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Цель. Изучение в эксперименте антигипоксического и антиоксидантного действия нового кровезаменителя 
реоамбрасола при острой кровопотере. 
Материал и методы. Эксперименты были проведены на 60 крысах, у которых воспроизводили 
острую кровопотерю. Эффективность нового кровезаменителя определяли по сравнению с препа-
ратом «Реополиглюкин». Были исследованы: содержание гипоксия-индуцибельного фактора (HIF-
1α), интенсивность перекисного окисления липидов (ПОЛ), активность ферментов антиоксидант-
ной защиты в крови, миокарде и печени. 
Результаты. Кровопотеря сопровождается гипоксией, о чем свидетельствует значение гипоксия-
индуцибельного фактора HIF-1а, который повысился во второй группе в 4,1 раза (p<0,0001), а также 
активацией процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) в крови, миокарде, и печени сниже-
нием активности ферментов антиоксидантной системы (АОС). После применения реоамбрасола содер-
жание гипоксия-индуцибельного фактора HIF-1а в плазме крови снижалось в 2,9 раза (p<0,0001), по 
сравнению со значением после кровопотери, что было на 44,4% ниже (p<0,0001), чем после введения реопо-
лиглюкина. После применения реоамбрасола восстанавливалось равновесие ПОЛ/АОС в крови, миокарде и 
печени.
Выводы. Новый препарат «Реоамбрасол» обладает выраженным антигипоксантным действием 
при острой кровопотере, что проявляется в способности уменьшать содержание гипоксия-инду-
цибельного фактора (HIF-1α) в крови подопытных животных. Введение реоамбрасола при острой 
кровопотере эффективно угнетает в крови, миокарде и печени процессы липопероксидации и по-
вышает активность ферментов АОС, что свидетельствует о его антиоксидантном действии.

Ключевые слова: кровезаменитель, реоамбрасол, острая кровопотеря, перекисное окисление липи-
дов (ПОЛ), антиоксидантная система (АОС), гипоксия-индуцибельный фактор (HIF-1α).

 

Aim. To study the antihypoxic and antioxidant effect of the new blood substitute «Rheoambrasol» in acute 
blood loss.
Material and methods. The experiments were carried out on 60 rats, in which the experimental model of 
acute blood loss was reproduced. The effectiveness of using the new blood substitute «Rheoambrasol” in 
acute blood loss was determined in comparison with the drug “Rheopolyglyukin”.
Results. The results obtained, it can be seen that blood loss is accompanied by hypoxia, as evidenced by the 
concentration of hypoxia-inducible factor (HIF-1α), which increased in the second group by 4.1 times. After 
the infusion of “Rheoambrasol”, the content of hypoxia-inducible factor HIF-1α in blood plasma decreased 
2.9 times, compared with the value after blood loss, which was 44.4% lower than after the infusion of the 
drug “Rheopolyglucin”. After the use of the drug “Rheoambrasol”, the balance of lipid peroxidation activity/ 
antioxidant system activity (LPO/AOS) in the blood, myocardium and liver was restored.

Экспериментальное исследованиЕ
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Conclusion. The new drug “Rheoambrasol” has a pronounced antihypoxant effect in acute blood loss, which 
is manifested in the ability to reduce the content of HIF-1α in the blood of experimental animals.
The introduction of “Rheoambrasol” in acute blood loss effectively inhibits lipid peroxidation processes in 
the blood, myocardium and liver and increases the activity of AOS enzymes, which indicates its antioxidant 
effect.

Key words: blood substitute, “Rheoambrasol”, acute blood loss, lipid peroxidation (LPO), antioxidant system 
(AOS), hypoxia inducible factor (HIF-1α).
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В настоящее время большое внимание во 
всем мире уделяется разработке новых средств, 
которые при тяжелых гипоксических состояниях 
сложного генеза способны на клеточном уровне 
восстанавливать метаболизм и жизнеспособ-
ность клеток. Успехи молекулярной биологии 
и экспериментальной фармакологии послед-
них лет позволили вскрыть тонкие механизмы 
формирования состояния гипоксии различного 
генеза и индуцируемых ею нарушений метабо-
лических и функциональных процессов на уров-
не клетки и субклеточных структур. Гипоксия 
характеризуется увеличением количества сво-
бодных радикалов, активацией ПОЛ, комплекс-
ным подавлением антиоксидантной защиты, 
нарушением прооксидантно-антиоксидантного 
равновесия. Определен ряд морфофункцио-
нальных объектов (регуляторные белки, мито-
хондриальные ионные каналы, внутриклеточ-
ные ферменты, специфические рецепторы и 
т.д.), принимающих непосредственное участие в 
развитии срочной и долговременной адаптации 
клетки и всего организма к гипоксии. Доказано, 
что самым мощным кислород-чувствительным 
протеиновым комплексом является гипоксия-
индуцибельный фактор (hypoxia-inducible factor – 
HIF) и именно он представляет собой патоге-
нетически значимый фактор в развитии мно-
гих патологических состояний, что определяет 
перспективность изучения путей модуляции его 
активности в клетках [14,16,21]. Одним из путей 
терапии гипоксических состояний является раз-
работка и внедрение в медицинскую практику 
средств, способных корригировать нарушения 
энергетического обмена и их последствия и по-
вышать тем самым устойчивость клеток, органов 
и организма в целом к недостатку кислорода и 
другим воздействиям, нарушающим энергопро-
дукцию [10,20]. К таким средствам относится 
разработанный в Республиканском специали-
зированном научно-практическом центре гема-
тологии (РСНПМЦГ) МЗ РУз совместно с Инсти-
тутом химии растительных веществ им. акад. 

С.Ю. Юнусова (ИХРВ) АН РУз кровезаменитель 
«Реоамбрасол» [9].

Целью исследования является изучение анти-
гипоксического и антиоксидантного действия 
нового кровезаменителя реоамбрасола при 
острой кровопотере.

Материал и методы
Эксперименты были поставлены на крысах 

самцах массой 0,18-0,20 кг, у которых воспроиз-
водили острую кровопотерю, со снижением ар-
териального давления (АД) до 40 мм рт. ст.

Кровопотерю осуществляли под этамина-
ловым наркозом (4 г/100 г массы тела), моде-
лировали у предварительно гепаринизирован-
ных животных, гепарин вводили внутривенно 
из расчета 100МЕ/100 г массы тела животного, 
предварительно разведенного в физиологиче-
ском растворе хлорида натрия. Под местной 
анестезией 0,5% раствором новокаина, выделя-
ли и канюлировали сонную артерию, кровь экс-
фузировали в резервуар, добиваясь снижения 
АД в течение 1 часа до 40 мм рт. ст.  [13]. Объ-
ем кровопотери составил 2,6 мл/100 г массы 
тела. При достижении АД равного 40 мм рт. ст. 
проводили инфузию исследуемых кровезаме-
нителей, введением в хвостовую вену крысам: 
реополиглюкина (группа сравнения), реоам-
брасола (группа опыта) из расчёта 40 мл/кг мас-
сы тела из расчета, что в 1/5 превышает объем 
выпущенной крови.

Животные были разделены на следующие 
группы: 

I группа – до кровопотери (интактные) (n=20); 
II группа (контрольная) – с острой кровопоте-

рей (исследуемые параметры были изучены у 16 
крыс); 

III группа (сравнения) – с применением инфу-
зии реополиглюкина после кровопотери (иссле-
дуемые параметры были изучены у 9 крыс);

IV группа (основная, опытная) – с применени-
ем инфузии реоамбрасола после кровопотери 
(n=10);
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Таким образом, исследуемые показатели 
были изучены у 55 крыс.

Также на 30 крысах было проведено изуче-
ние показателей смертности и выживаемости. 

Исследования проводили в фазе острой кро-
вопотери и через час после инфузии кровезаме-
нителей реополиглюкина в III группе и нового 
кровезаменителя реоамбрасола в IV группе. 

В I группу вошли интактные животные до кро-
вопотери, исследуемые показатели которых, 
служили исходными данными.

В плазме крови подопытных животных опре-
деляли содержание гипоксия-индуцибельного 
фактора HIF-1α. Концентрацию HIF-1α определя-
ли иммуноферментным методом (ИФА (ELISA)) 
с использованием набора для иммунофермент-
ного исследования «Cloud-Clone corp.» (США) со-
гласно инструкции приложенной к набору. Из-
мерения производили при длине волны 450 нм 
на микропланшетном фотометре MR96 (Mindray, 
Китай). Полученные результаты выражали в нг/
мл.

У обследуемых животных определяли состо-
яние антиоксидантной защиты и липидных ком-
понентов в крови, ткани миокарда и печени. 

В крови интенсивность ПОЛ и состояние АОС 
определяли в соответствии с методиками, опи-
санными ниже.

Уровень МДА определяли по методу Л.И. Ан-
дреевой и соавт. (1988) [1, 4] . Расчет продуктов 
производили, используя коэффициент моляр-
ной экстинции, и выражали в нмоль/мг. Диено-
вые коньюгаты и диеновые кетоны определяли 
в гексановых экстрактах сыворотки крови (1996) 
[18].

Активность каталазы (КТ) определяли по 
методу М.А. Королюка и соавт. (1998) [11, 12], 
принцип которого основан на способности Н2О2 
образовывать с солями молибдена стойкий 
окрашенный комплекс. Измерения проводились 
при длине волны 410 нм. За ферментативную 
единицу (Е) принимали количество фермента, 
необходимого для превращения 1 мкмоля суб-
страта в 1 мин при 25 °С [2].

Активность супероксиддисмутазы (СОД) 
определяли по методу В.Г. Мхитряна и соавт. 
(1978) [15]. Активность рассчитывали по про-
центу торможения (Т%) восстановления тетра-
золиевого синего в щелочной среде. За единицу 
активности СОД (Е) принимали количество фер-
мента, необходимого для 50%-го ингибирования 
восстановления нитросинего тетразолия в неэн-
зиматической системе феназинметасульфата и 
НАДН. Активность фермента выражали в усл. ед/
мин х мг белка. 

Активность глутатионпероксидазы (ГПО) 
определяли по накоплению окисленного глута-
тиона (GSSG) в результате разложения липопе-
рекисей. Активность фермента выражали в усл. 
ед/мин х мг Hb в мин [10].

Активность глутатионредуктазы (ГР) эритро-
цитов определяли в реакционной среде фосфат-
ного буфера при длине волны 340 нм и по убыли 
НАДФН*Н и выражали в мкМ НАДФН2/мин х г 
Hb [19].

Также определяли состояние ПОЛ и АОС в 
ткани миокарда и печени. Для оценки интен-
сивности процессов ПОЛ и АОС во время острой 
кровопотери и после инфузии кровезамените-
лей, печень и миокард забирали металлически-
ми щипцами, охлажденными в морозильной ка-
мере и затем гомогенизировали их [7,8]. Забой 
животных производили при ГШ и через 1 час по-
сле инфузии кровезаменителей. 

В гомогенате определяли содержание МДА, 
диеновых кетонов (Дкет), диеновых коньюгатов 
(Дкон), глутатионредуктазы (ГР), глутатионпе-
роксидазы (ГПО), активность супероксиддис-
мутазы (СОД) и каталазы [5,6]. Уровень показа-
телей перекисного окисления липидов (МДА, 
диеновых кетонов, диеновых коньюгатов) опре-
деляли по методу Титяевой (1996). Активность 
ГПО и ГР определяли спектрофотометрически 
при 340 нм. Активность ферментов АОС выра-
жали в единицах (Ед.) на грамм сырой массы 
миокарда и в виде удельной активности [7, 8]. 
Активность супероксиддисмутазы (СОД) вы-
ражали в ммоль/мин/мг белка [3]. В качестве 
стандарта использовали очищенный препарат 
СОД («ICN Biomedicals», США) [22]. Каталазную 
активность исследуемых образцов определяли 
спектрофотометрически и выражали в ммоль/
мин/г белка [5,8,12]. Измерения проводили на 
спектрофотометре UNICO2800 (United products 
and instruments, Inc., США).

Все цифровые результаты были подвергнуты 
статистической  обработке непрямых разностей 
с вычислением критерия Стьюдента. 

Результаты

Исследование изменения содержания ги-
поксия-индуцибельного фактора HIF-1α в кро-
ви при острой кровопотере показало, что его 
концентрация во II группе, относительно значе-
ний I группы, возросла в 4,1 раза в течение часа 
(p<0,001) (рис. 1). 

Все животные после острой кровопотери без 
лечения погибли в течение 55,0±0,5 мин.
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После применения реоамбрасола содержа-
ние гипоксия-индуцибельного фактора HIF-1а в 
плазме крови снижалось в 2,9 раза (p<0,0001), 
по сравнению со значением после кровопотери, 
что было на 44,4% ниже (p<0,0001), чем после 
введения реополиглюкина (рис. 1).

После применения реоамбрасола выжило 
9 из 10 животных (p<0.05) (90%), а после при-
менения реополиглюкина 7 из 10 животных 
(p<0.05) (70%).

При гипоксии, вызванной острой кровопо-
терей, происходит активация ПОЛ и угнетение 
системы антиоксидантной защиты в крови, мио-
карде и печени (табл. 1-3). 

Установлено, что после моделирования 
острой кровопотери содержание МДА в крови 
достоверно повышается сразу после кровопоте-
ри в 1,6 раза (p<0,0001). Сразу после кровопоте-
ри выявляется увеличение диеновых кетонов в 
1,6 раза (p<0,0001), диеновых коньюгатов в 1,7 
раза (p<0,0001) (табл. 1). 

Таблица 1. Изменение показателей перекисного окисления липидов и антиоксидантной системы в крови 
при острой кровопотере и после инфузии кровезаменителей (M±m)

Показатели
Интактные, 

n=20

Острая
кровопотеря, 

n=16

После кровопотери +
инфузия кровезаменителя

«Реополиглюкин», 
n=9

«Реоамбрасол», 
n=10

I группа II группа III группа IV группа

МДАпл, нмоль/мл пл 2,2±0,09 3,5±0,10*
p<0,0001

2,8±0,10^
p<0,01

2,3±0,08^
p< 0,0002

Д кет, отн. Ед 0,17±0,02 0,27±0,03*
p<0,0001

0,23±0,02
p>0,05

0,17±0,015
p<0,05

Дкон, отн. ед. 1,2±0,06 2,1±0,07*
p<0,0001

1,7±0,09^
p<0,002

1,2±0,11^
p<0,01

КТ эр, нг/мг Hb x мин 39,9±2,2 30,0±1.8
p<0,0001

33,5±1,9
p>0,05

41,6±1,4
p<0,01

ГРэр, мкМ НАДФН2/ мин •г Hb 2,3±0,1 1,9±0,1
p<0,02

2,1±0,1
p>0,05

2,6±0,10
p<0,01

ГПОэр, усл.ед/минх мг Hb 0,3±0,03 0,21±0,02
p<0,01

0,26±0,02
p>0,05

0,32±0,01
p<0,01

СОДпл, 
усл. ед/мг белка 5,1 ± 0,3 3,0±0,2

p<0,0001
3,6±0,3
p>0,05

4,9±0,2
p<0,0001

К(ПОЛ/АОС) усл. ед. 0,08±0,008 0,18±0,016*
p<0,0001

0,115±0,013^
p<0,02

0,060±0,006^#
p<0,0002

Примечание. * – достоверность (р<0,05) при сравнении с исходным состоянием; ^ – то же (р<0,05) при срав-
нении с показателями после кровопотери во II группе;  # – то же (р<0,05) при сравнении результатов с груп-
пой после инфузии кровезаменителей.

Рис. 1. Влияние кровезаменителей на маркер гипоксии HIF-1α при острой кровопотере у крыс
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Исследования действия нового антигипоксантного и антиоксидантного средства при гипоксии, вызанной 
острой кровопотерей

После применения реоамбрасола показатели 
ПОЛ в крови снижались до исходного уровня, 
чего не наблюдалось после применения реопо-
лиглюкина. В крови достоверно уменьшалось 
содержание МДА – на 17,9% (p<0,0001), диено-
вых кетонов и диеновых конъюгатов – на 26,1% 
(p<0,02) и 29,4% (p<0,01), по сравнению с инфу-
зией реополиглюкина. 

Активность каталазы в крови понизилась в 
1,3 раза (p<0,0001), глутатионредуктазы и глу-
татионпероксидазы – в 1,2 (p<0,02) и в 1,4 раза 
(p<0,01), а супероксиддисмутазы – в 1,7 раза 
(p<0,0001). Исследование состояния ПОЛ и АОС 
в крови также показало статистически значимое 
двукратное увеличение коэффициента К(ПОЛ/
АОС) (p<0,0001), что указывает на преобладание 
интенсивности процессов липопероксидации 
над активностью ферментов антиоксидантной 
защиты (табл. 1).

Так, в крови активность каталазы была выше 
на 24,2% (p<0,01), ГР – на 23,8% (p<0,01), ГПО – 
на 23,1% (p>0,05), СОД – на 36,1% (p<0,0001), по 
сравнению с эффектом от инфузии реополиглю-
кина (табл.1). 

После инфузии реополиглюкина было от-
мечено понижение коэффициента КПОЛ/АОС в 
крови в 1,4 раза (p<0,02), а после инфузии рео-
амбрасола – в 2,7 раза (p<0,0001), что по срав-

нению с реополиглюкином было ниже на 47,8% 
(p<0,05).

При изучении интенсивности процессов 
ПОЛ и состояния АOC в миокарде во II группе 
при острой кровопотере были получены следу-
ющие результаты: МДА повысилось в 2,1 раза 
(p<0,0001), диеновых кетонов и диеновых ко-
ньюгатов в 1,8 (p<0,0002) и 1,7 раза (p<0,01) со-
ответственно (табл. 2). 

При острой кровопотере во II группе, при 
усилении интенсивности перекисного окис-
ления липидов и избыточного накопления 
его продуктов исследование состояния АОС в 
миокарде показало, что активность каталазы, 
супероксиддисмутазы, и содержание глутати-
онредуктазы и глутатионпероксидазы снижа-
лись. 

Наибольшая информативная ценность о со-
стояния ПОЛ/АОС также выявлена во II группе 
при анализе коэффициента КПОЛ/АОС, который 
достоверно увеличивается в миокарде в 4,9 раза 
(p<0,0001), что указывает на преобладание про-
цессов ПОЛ над значениями активности показа-
телей АОС.

В миокарде, после применения реоамбрасо-
ла в IV группе содержание МДА было ниже на 
36,0% (p<0,0001), диеновых кетонов – на 40,0% 
(p<0,0001), диеновых конъюгатов – на 30,0% 

Таблица 2. Изменение показателей перекисного окисления липидов, антиоксидантной системы миокарда 
при острой кровопотере и после инфузии кровезаменителей (М±m)

Показатели
Интактные, n=20 ОК 

n=16

Инфузия препарата:
«Реополиглюкин», 

n=9
«Реоамбрасол», 

n=10
I группа II группа III группа IV группа

МДА, мкмоль/100г 3,2±0,05 6,5±0,2*
p<0,0001

5,0±0,3*^
p<0,0001

3,2±0,2^#
p<0,0001

Дкет, нмоль/мг 1,6±0,05 2,7±0,08*
p<0,0001

2,5±0,16*^
p>0,05

1,5 ± 0,09^#
p<0,0001

Дкон, нмоль/мг 0,7±0,03 1,2±0,03*
p<0,0001

1,0±0,06^
p<0,01

0,7±0,05^
p<0,0002

КТ, 104 ед./ч•кг 539,6±15,4 214,3±8,8*
p<0,0001

310,1±17,3*^
p<0,0001

539,1±24,6^#
p< 0,0001

ГР, нмоль/мг 5,3±0,2 4,0±0,2*
p<0,0001

4,2±0,2*^
p>0,05

5,5±0,2^#
p< 0,0001

ГПО, ммоль/кг 7,3±0,2 4,5±0,2*
p<0,0001

4,8±0,3*^
p>0,05

7,4±0,3^#
p< 0,0001

СОД, 103 ед./ч•кг 205,1 ± 5,9 101,2±4,1*
p<0,0001

112,6 ± 6,0*^
p>0,05

214,4±9,9^#
p< 0,0001

КПОЛ/АОС, усл. ед. 0,007±0,0004 0,034±0,0023*
p<0,0001

0,020±0,0018*^
p<0,0001

0,007±0,0007^#
p< 0,0001

Примечание: то же, что и в табл. 1.
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(p<0,0002), по сравнению с реополиглюкином 
(III группа). 

В миокарде после применения реоамбра-
сола активность каталазы была выше на 73,8% 
(p<0,0001), ГР – на 30,9% (p<0,0001), ГПО – на 
54,1% (p<0,0001) и СОД – на 90,4% (p<0,0001) от-
носительно эффекта после введения реополи-
глюкина (табл. 2).

Активность ферментов АОС снижалась в ми-
окарде следующим образом: активность ка-
талазы – в 2,5 раза (p<0,0001), ГР – в 1,3 раза 
(p<0,0002), ГПО – в 1,6 раза (p<0,0001), СОД по-
низилась в 2,0 раза (p<0,0001).

После инфузии реополиглюкина в миокарде 
было отмечено понижение коэффициента КПОЛ/
АОС в 1,7 раза, а после инфузии реоамбрасола – 
в 4,9 раза (p<0,0001), что по сравнению с реопо-
лиглюкином было ниже на 65% (p<0,05).

В печени во II группе содержание МДА до-
стоверно повысилось в 2,0 (p<0,0001) раза дие-
новых кетонов в 1,6 раза (p<0,0001), диеновых 
коньюгатов в 1,9 раза (p<0,0001), а активность 
ферментов АОС в печени снижалась: каталазы – 
в 1,5 раза (p<0,0001), ГР – в 1,3 раза (p<0,02), 
ГПО – в 1,1 раза (p>0,05), и СОД – в 1,2 раза 
(p<0,01) (табл. 3). 

Состояние ПОЛ/АОС во II группе в печени уве-
личивается в 3,0 раза (p<0,0001), что показывает 
превалирование процессов ПОЛ по отношению 
к АОС.

В печени в IV группе содержание МДА было 
ниже на 41,7% (p<0,0001), диеновых кетонов – 
на 35,7% (p<0,0002), диеновых конъюгатов – на 
50,0% (p<0,0001) , по сравнению с показателями 
в III группе.

При изучении активности ферментов антиок-
сидантной системы в печени после инфузии кро-
везаменителей, показатели были выше после 
применения реоамбрасола. 

В печени, через 1 час после введения реоам-
брасола в IV группе активность ферментов повы-
шалась: каталазы – на 80,7% (p<0,0001), ГР была 
выше на 19,7% (p<0,05) и ГПО – на 14,1% (p<0,05), 
СОД – на 11,0% (p<0,05), по сравнению с резуль-
татами после инфузии реополиглюкина (III груп-
па) (табл.3).

В целом, после инфузии реополиглюкина в 
печени, было отмечено статистически незначи-
мое понижение коэффициента КПОЛ/АОС, а по-
сле инфузии реоамбрасола - в 3 раза (p<0,0001), 
что по сравнению с реополиглюкином было 
ниже на 60% (p<0,05).

Таблица 3. Изменение показателей перекисного окисления липидов и антиоксидантной системы печени 
при острой кровопотере (М±m) и после инфузии кровезаменителей

Показатели

Группы
I группа II группа III группа IV группа

Интактные, 
n=20 ОК n=16

Инфузия препарата

«Реополиглюкин», n=9 «Реоамбрасол», n=10

МДА, мкмоль/100г 3,5±0,2 7,1 ±0,4*
p<0,0001

6,0±0,3*^
p>0,05

3,5±0,3^#
p<0,0001

Дкет, нмоль/мг 1,0±0,06 1,6±0,10*
p<0,0001

1,4±0,11^
p>0,05

0,9 ± 0,07^#
p<0,0002

Дкон, нмоль/мг 0,9±0,05 1,7±0,10*
p<0,0001

1,6±0,12*^
p>0,05

0,8±0,06^#
p<0,0001

КТ, 104 ед./ч•кг 1097,5±45,4 751,3±36,5*
p<0,0001

769,1±42,9*^
p>0,05

1089,4±41,4^#
p<0,0001

ГР, нмоль/мг 28,4±2,1 22,6±1,0*
p<0,02

23,8±0,8*^
p>0,05

28,5±1,1^#
p<0,05

ГПО, ммоль/кг 6,8±0,3 6,0±0,3*
p>0,05

6,1±0,2*
p>0,05

6,8±0,2^#
p<0,05

СОД, 103 ед./ч•кг 175,4±7,0 146,4±7,1*
p<0,01

158,3 ± 6,2^
p>0,05

175,8±6,7^#
p<0,05

КПОЛ/АОС, 
усл. ед. 0,004±0,0004 0,012±0,0011*

p<0,0001
0,010±0,0011*^

p>0,05
0,004±0,0004 ^#

p<0,05

Примечание: то же, что и в таблице №1.
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Обсуждение

Исходя из полученных результатов видно, что 
острая кровопотеря со снижением АД до 40 мм 
рт. ст. в течение 1 часа сопровождается гипокси-
ей, значение гипоксия-индуцибельного фактора 
HIF-1а повысилось в 4,1 раза (p<0,0001), а также 
происходила активация процессов ПОЛ в кро-
ви, миокарде и печени и снижалась активность  
ферментов АОС. 

Из данных нашего исследования видно, что 
при острой кровопотере происходит накопле-
ние в крови, миокарде и печени МДА, диеновых 
кетонов и коньюгатов, а активность фермента-
тивной системы антиоксидантной защиты сни-
жается. 

В крови, миокарде и печени происходило 
более выраженное ингибирование фермента-
тивной системы антиоксидантной защиты, по 
сравнению с результатами исследования после 
применения кровезаменителей.

Так, через 1 час после инфузии реоамбрасо-
ла коэффициент КПОЛ/АОС снижался в крови 
в 2,7 раза (p<0,0001), в миокарде – в 4,9 раза 
(p<0,0001), в печени – в 3 раза (p<0,0001) соот-
ветственно по отношению к результатам у жи-
вотных с кровопотерей и был ниже по сравне-
нию с реополиглюкином на 47,8%, 65% и 60% 
(p<0,05) соответственно.

Применение нового кровезаменителя реоам-
брасола способствовало снижению содержания 
гипоксия-индуцибельного фактора HIF-1α в 2,9 
раза, восстанавливало показатели ПОЛ и актив-
ность АОС в крови, миокарде и печени. Кровеза-
менитель реоамбрасол оказался эффективным 
антигипоксическим и антиоксидантным сред-
ством, способным  уменьшать содержание ги-
поксия-индуцибельного фактора HIF-1а и равно-
весие ПОЛ/АОС, при гипоксии вызванной острой 
кровопотерей. 

Действие реоамбрасола основано на способ-
ности янтарной кислоты и полисахарида нор-
мализовать энергетический дефицит в клетках, 
ускорять оборот дикарбоновых кислот, снижать 
концентрацию лактата и пирувата, что приводит 
в свою очередь к увеличению потребления кис-
лорода тканями, и тем самым корректируeт ме-
таболические нарушения, вызванные гипоксией.

Выводы

1.	 Новый препарат «Реоамбрасол» обла-
дает выраженным антигипоксантным действи-
ем при острой кровопотере, что проявляется в 
способности уменьшать содержание гипоксия-

индуцибельного фактора (HIF-1α) в крови подо-
пытных животных.

2.	 Введение реоамбрасола при острой 
кровопотере эффективно угнетает в крови, мио-
карде и печени процессы липопероксидации и 
повышает активность ферментов АОС, что свиде-
тельствует о его антиоксидантном действии. 
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ўткир қон йўқотиш оқибатидаги гипоксияда 
янги антигипоксант ва антиоксидант 
модданинг таъсирини тадқиқ қилиш

Ж.д. Хужахмедов, Л.и. Шевченко, Х.я. Каримов, Т.р.Алимов, Р.к. Рахманбердиева 
Республика ихтисослаштирилган гематология илмий-амалий тиббиёт маркази, 

Тошкент, Ўзбекистон

Мақсад. Ўткир қон йўқотиш оқибатидаги гипоксияда янги антигипоксант ва антиоксидант модда 
Реоамбрасолнинг таъсирини тажрибада ўрганиш. 
Материал ва услублар. Тажриба ўткир қон йўқотиш моделлаштирилган 60 та каламушларда 
ўтказилди. Янги қон ўрнини босувчи модданинг самарадорлигини реополиглюкин дори воситаси 
билан таққослаш орқали ўрганилди ва бунда жониворларнинг қонидаги, миокардидаги ва жига-
ридаги гипоксия чақирувчи омил (HIF-1α)нинг миқдори, липидларнинг перекисли оксидланиш 
(ЛПО) жараёнининг изчиллиги, антиоксидант ҳимоя тизими (АОТ) ферментларининг фаоллиги 
баҳоланди.
Натижалар. Қондаги HIF-1α миқдорининг 4,1 маротаба (p<0,0001) ошиши, қонда, миокардда ва 
жигардаги ЛПОнинг фаоллашуви фонида АОТ ферментлари фаоллигининг сусайиши қон йўқотиш 
гипоксия билан кечишига ишора қилди. Реоамбрасол қўллангандан сўнг қон зардобидаги HIF-1а 
миқдори қон йўқотишдан бевосита кейинги кўрсаткичга нисбатан 2,9 маротаба (p<0,0001) камайди 
ва бу кўрсаткич реополиглюкин қўллагандаги кўрсаткичдан 44,4% пастроқ бўлди (p<0,0001). Рео-
амбрасол қўлланилганидан сўнг қондаги, миокарддаги ва жигардаги ЛПО/АОТ мувозанати тўлиқ 
тикланди.

Исследования действия нового антигипоксантного и антиоксидантного средства при гипоксии, вызанной 
острой кровопотерей
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Хулоса. Ўткир қон йўқотишларда реоамбросол янги воситаси яққол намоён бўлган антигипоксант 
таъсирга эга бўлиб, у тажриба жониворларининг қонидаги гипоксия чақирувчи омил HIF-1α нинг 
миқдорини камайтириш хусусиятига эга. Ушбу моддани ўткир қон йўқотишларда қўллаш қондаги, 
миокарддаги ва жигардаги липопероксидация жараёнларини сусайтиради ва АОТ ферментлари-
нинг фаоллигини оширади, булар эса унинг антиоксидант таъсирини кўрсатади.

Калит сўзлар: қон ўрнини босувчи модда, реоамбросол, ўткир қон йўқотиш, липидларнинг перекисли 
оксидланиш (ЛПО), антиоксидант тизим (АОТ), гипоксия чақирувчи омил (HIF-1α).
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