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Цель настоящей работы — изучить возможность фармакологической коррекции с помощью препаратов перфторана и
цитофлавина нарушений кислородотранспортных систем и метаболических процессов у больных в критическом соI
стоянии вследствие острых отравлений нейротропными ядами. Материалы и методы. У 62 больных с наиболее тяI
желыми формами острых отравлений нейротропными ядами исследованы метаболические последствия тяжелой гипоI
ксии: свободнорадикальных процессов и эндогенной интоксикации. Результаты. В результате проведенных
исследований установлено, что гипоксия и метаболические изменения ведут к развитию эндотоксикоза. Усугубление
явлений эндотоксикоза, в свою очередь, усиливает гипоксические повреждения. Таким образом, основной задачей
интенсивной терапии в данных условиях, является восстановление доставки кислорода, снижение нарушений метабоI
лизма и эндотоксикоза. Рассмотрены пути коррекции гипоксии и нарушений метаболизма при тяжелых формах остI
рых отравлений. Ключевые слова: острые отравления, нарушения транспорта кислорода, перекисное окисление лиI
пидов, сукцинат, перфторан, цитофлавин.

Objective: to examine the capacities of pharmacological correction of impairments in oxygenItransporting systems and metaI
bolic processes with perfluorane and cytoflavin in critically ill patients with acute intoxication with neurotropic poisons.
Subjects and methods. Metabolic sequels of severe hypoxia, free radical processes, and endogenous intoxications were studI
ied in 62 patients with the severest acute intoxication with neurotropic poisons. Results. The studies have established that
hypoxia and metabolic changes lead to the development of endotoxicosis. Intensifying endotoxicosis in turn enhances
hypoxic lesion. Thus, the major task of intensive care is to restore oxygen delivery and to diminish metabolic disturbances
and endotoxicosis. Ways of correcting hypoxia and metabolic disturbances are considered in the severe forms of acute poiI
soning. Key words: acute intoxication, impaired oxygen transport, lipid peroxidation, succinate, perfluorane, cytoflavin.

Формирование критического состояния при тя!
желых формах острых отравлений нейротропными яда!
ми обусловлена развитием токсикогипоксической энце!
фалопатии (ТГЭ) с нарушениями центральной
регуляции дыхания и газообменных функций легких.
Это ведет к расстройствам процессов доставки кислоро!
да к тканям организма и является пусковым в развитии
критического состояния [1—3]. Прямым следствием та!
кого рода является развитие эндотоксикоза [3, 4]. Сле!
дует отметить, что при острых отравлениях гипоксия
носит смешанный характер [5, 6]. Одним из ее проявле!
ний является снижение кислородной емкости крови,
что, в свою очередь, ведет к увеличению напряжения

функции систем, ответственных за транспорт кислоро!
да, что при сохранении адаптивных возможностей орга!
низма проявляется в развитии гипердинамического ти!
па центральной гемодинамики, централизации
кровообращения и др. При поражении ядами общеток!
сического действия процессы дезадаптации протекают
еще острее. Углубление процессов гипоксии приводит к
срыву адаптивных механизмов. Недостаточность кис!
лородтранспортных систем, снижение процессов до!
ставки кислорода к тканям на фоне повышения их кис!
лородного запроса усиливают процессы, ведущие к
гипоксии тканей, наблюдаемой уже с момента поступ!
ления больных в стационар [3]. С этого момента основ!
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ным звеном патогенеза острого отравления становится
дефицит энергии, связанный с переходом обмена на ме!
нее энергетически выгодный анаэробный путь с нару!
шениями сопряжения процессов окисления и фосфори!
лирования. Состояние продолжительной гипоксии
органов становится фактором прогрессирующего тор!
можения всех энергозависимых процессов.

Таким образом, общим конечным результатом
действия нейротропных ядов является развитие гипо!
ксии тканей с активацией свободнорадикального окис!
ления и нарушениями функции системы антиоксидант!
ной защиты.

Цель настоящей работы — изучение влияния фар!
макологических препаратов перфторана и цитофлавина
на нарушения метаболических процессов у больных в
критическом состоянии вследствие острых отравлений
нейротропными ядами.

Материалы и методы 
Исследование проводили в условиях отделения реанима!

ции Центра лечения острых отравлений НИИ Скорой помощи
у больных с наиболее тяжелыми формами острых отравлений
смесью нейротропных ядов (в состав смесей входили лекарст!
венные препараты из группы снотворных, нейролептиков, три!
циклических антидепрессантов, транквилизаторов), в 71%
случаев отравления сопровождались алкогольной интоксика!
цией. Тяжесть состояния больных определялась глубиной по!
ражения мозга и длительностью пребывания в критическом
состоянии. Объективизация тяжести состояния больных про!
водилась по шкале SAPS и соответствовала 15,9±3,8 баллам.
Распределение больных по группам осуществлялось следую!
щим образом: I группу составили больные, в интенсивную те!
рапию которых были включены метаболический антигипок!
сант цитофлавин — 24 человека, группу сравнения (IA)
составили 14 больных, аналогичные по тяжести острых отрав!
лений. II группу составили наиболее тяжелые больные, в ин!
тенсивную терапию которых было включено сочетанное ис!
пользование перфторана и цитофлавина — 12 человек, группу
сравнения (IIA) составили 12 больных, аналогичных по тяже!
сти состояния, в этой группе оценка тяжести состояния по
шкале SAPS составила 21,3±2,3 балла.

Сопоставимость групп исследования обеспечивалась: 1)
исключением из групп исследований пациентов, имеющих тя!
желую соматическую патологию (хронические заболевания
сердечно!сосудистой и дыхательной систем, патологию ЦНС);
2) отсутствием различий между группами по возрасту (из
групп исключали пациентов моложе 18 и старше 60 лет). Всем
больным проводилась интенсивная терапия, включающая про!
ведение ИВЛ, с целью снижения уровня экзотоксикоза прово!
дились методы хирургической гемокоррекции, инфузионная,
антибактериальная и симтоматическая терапии. 

Перфторан вводили 1 раз при поступлении больных в ста!
ционар в объеме 400 мл внутривенно капельно. После инфузии
перфторана проводили инфузию цитофлавина внутривенно
капельно на 400 мл 5—10% раствора глюкозы медленно в объ!
еме 20 мл. Начиная со 2!х суток исследования в интенсивной
терапии использовали инфузию цитофлавина в объеме 20 мл в
таком же разведении 2—3 раза в сутки в течении 5 суток на!
хождения больных в стационаре.

Исследование кислородного баланса и кислотно!основно!
го состояния проводили на момент поступления, через 1 час
после инфузии перфторана и цитофлавина, на 2!е и 3!и сутки
нахождения больных в стационаре. Определяли парциальное
давление О2 и СО2 в выдыхаемом воздухе, в артериальной и
смешанной венозной крови, pH артериальной и смешанной ве!
нозной крови. Расчетные параметры газообмена, системы
транспорта кислорода и КОС получали, используя формулы,
приведенные в монографии Г. А. Рябова [1988]. Уровень лакта!
та и пирувата определяли на 1!е, 2!е и 3!и сутки.

В эритроцитах пациентов проводили определение ряда
показателей системы глутатиона и процессов ПОЛ: концент!
рации восстановленного глутатиона (ВГ), сульфгидрильных
групп белков (СГ), малонового диальдегида (МДА) и активно!
сти глюкозо!6! фосфат!дегидрогеназы (Г!6!Ф!ДГ), глутатион!
редуктазы (ГР), глутатион!пероксидазы (ГП) и каталазы.

Уровень эндогенной интоксикации оценивали путем оп!
ределения содержания веществ низкой и средней молекуляр!
ной массы (ВНСММ) и концентрации олигопептидов (ОП) в
эритроцитах артериальной и венозной крови и в моче [7].

Проверка статистических гипотез осуществлялась на ос!
нове непараметрических методов (Манна!Уитни, Вальда, Кол!
могорова!Смирнова). Критерием статистической достовернос!
ти получаемых выводов мы считали общепринятую в
медицине величину p<0,05.

Результаты и обсуждение 

При исследовании показателей транспорта кис!
лорода были выявлены нарушения всех его звеньев,
что, в конечном счете, проявлялось в развитии ткане!
вой гипоксии, регистрируемой снижением артериове!
нозной разницы до 63,5%, потребления кислорода —
до 57,8% от показателей здоровых лиц, повышении
уровня лактата в 5,5 раз и пирувата в 2,1 раз выше нор!
мы. Применение цитофлавина приводило к тому, что к
3!м суткам снижались проявления гипоксии тканей,
что характеризовалось улучшением показателей, отра!
жающих утилизацию кислорода тканями: наблюдали
рост артериовенозной разницы по кислороду до 84,7%,
потребления кислорода до 82,8 %, тогда как в группе
без применения метаболических антигипоксантов от!
личий исследуемых показателей от первых суток вы!
явлено не было (табл. 1).

Показатель Значение показателей по суткам
Норма 1Iе 2Iе 3Iи

VО2, мл•м!1 (I) 148,8±15,8 89,5±6,3** 121,0±6,2*#^^ 124,1±8,8##^^
VО2, мл•м!1 (IА) 84±6,6** 79,7±6,5**^^ 75,6±9,7**^^
аvDО2 (I) 52,9±3,5 33,6±3,8** 38,6±3,4*##^ 43,8±4,2*##^^
аvDО2 (IА) 37,6±4,6** 30,6±3,5**^ 33,7±3,5**^^

Таблица 1
Изменения показателей тканевого компонента транспорта кислорода и кислородного баланса организма

у больных в зависимости от проводимого лечения в I и в IА группах (М±m)

Примечание. * — p<0,05 от нормы; ** — p<0,01 от нормы; # — p<0,05 от исходных значений; ## — p<0,01 от исходных значений;
^ — p<0,05 между (I) и (IА); ^^ — p<0,01 между (I) и (IА).
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Исследования показали, что параллельно с разви!
тием гипоксии тканей развиваются процессы, связанные
с энергодефицитом и нарушениями внутриклеточного
гомеостаза. Принимая во внимание мнение о нарушении
процессов перекисного окисления липидов как важного
механизма формирования эндогенной интоксикации
[8—11], а также признавая значимость угнетения систем
антиоксидантной и антирадикальной защиты и актива!
ции свободнорадикальных процессов в развитии накоп!
ления токсичных интермедиатов, в частности малонового
диальдегида [12—14], можно предположить, что актива!
ция процессов ПОЛ, наряду с другими механизмами, иг!
рает существенную роль в развитии эндотоксикоза.

Проведенные ранее исследования [15, 16] указы!
вают на то, что динамика изменений состояния системы
глутатиона и процессов ПОЛ в эритроцитах пациентов
с острыми тяжелыми отравлениями нейротропными
ядами достаточно объективно отражает не только тя!
жесть состояния больного, но и эффективность прово!
димого лечения. При этом одним из наиболее информа!
тивных показателей является содержание МДА в
эритроцитах отравленных лиц и динамика его измене!
ний. Снижение уровня МДА в эритроцитах пациентов в
процессе проводимого лечения может свидетельство!
вать о восстановлении функции антирадикальной за!
щиты и ряда мембранных процессов в тканях.

Определение концентрации МДА в эритроцитах
отравленных позволило выявить существенные разли!
чия в динамике изменений данного показателя у лиц, ле!
ченных с использованием цитофлавина и без его приме!
нения. В эритроцитах лиц I группы имелась выраженная
тенденция к снижению концентрации продуктов ПОЛ к
3!м суткам нахождения в стационаре — в среднем на

22,0% по сравнению с показателями 1!х суток. В то время
как у пациентов группы сравнения на 3!и сутки отмеча!
лось повышение концентрации продуктов пероксидации
липидов в эритроцитах на 14,3% по сравнению с показа!
телями 1!х суток лечения. Данные изменения могут слу!
жить прямым доказательством того, что использование
метаболических антигипоксантов в терапии отравлений
нейротропными ядами приводило к снижению интен!
сивности протекания процессов ПОЛ (табл. 2).

Факт снижения содержания МДА в эритроцитах
пациентов I группы свидетельствует о наличии антиок!
сидантных свойств у данного препарата. Тем не менее,
механизм антиоксидантного действия может быть рас!
крыт лишь при исследовании состояния системы анти!
оксидантной защиты. Наиболее важным показателем
оценки состояния данной системы является концентра!
ция восстановленного глутатиона (ВГ) в клетке. 

Применение цитофлавина при лечении острых
тяжелых отравлений нейротропными ядами позволяло
предотвратить снижение содержания ВГ в эритроцитах
пациентов, которое достигало максимума у больных, не
получавших препарата, на 3!и сутки нахождения в ста!
ционаре — на 7,5 % по сравнению с 1!и сутками. Кроме
того, на 3!и сутки в эритроцитах больных I группы от!
мечалась тенденция к росту содержания ВГ по сравне!
нию с 1!и сутками исследования, что также не отмеча!
лось в эритроцитах лиц IА группы. 

Применение цитофлавина в комплексной терапии
отравлений нейротоксическими агентами приводило к
повышению активности глутатион!пероксидазы и ката!
лазы в эритроцитах на 3!и сутки или частично препят!
ствовало снижению активности глутатион!S!трансфе!
разы в эти сроки.

Показатель Значение показателей по группам больных
I (n=24) IА (n=14)

1Iе сутки
МДА, нмоль/г Hb 11,20±0,69* 9,68±1,16
ВГ, мкмоль/г Hb 2,734±0,235 2,822±0,239
ГП, мин/(мин•г Hb) 0,515±0,055 0,527±0,095
Каталаза, ммоль/(мин•гHb) 33,3±4,1 32,1±2,7
ГТ, мкмоль/(мин•г Hb) 137,8±24,3* 128,1±16,4*
СГ, мкмоль/г Hb 19,6±1,9 17,1±2,7
Г!6!ФДГ, мкмоль/(мин•г Hb) 46,4±4,7 44,6±5,6
ГР, ммоль/(мин•гHb) 183,2±24,3* 125,8±20,9*

3Iи сутки
МДА, нмоль/г Hb 8,74±0,72* 11.3±1,1* 
ВГ, мкмоль/г Hb 3,29±0,28* 2,682±0,257*
ГП, мин/(мин•г Hb) 0,681±0,06 0.547±0,044
Каталаза, ммоль/(мин•гHb) 43,5±2,69* 35,3±2,51#

ГТ, мкмоль/(мин•г Hb) 159,9±7,5* 93,5±15,8*#

СГ, мкмоль/г Hb 22,8±3,3 18,8±3,1
Г!6!ФДГ, мкмоль/(мин•г Hb) 59,7±5,5* 47,4±4,8*
ГР, ммоль/(мин•гHb) 173,5±15,6* 135,7±14,4*

Таблица 2
Динамика изменений показателей глутатионIзависимой антиоксидантной системы, 

сопряженных биохимических систем и активации процессов перекисного окисления липидов 
в эритроцитах при использовании  цитофлавина (М±m)

Примечание. * — достоверность отличия p<0,05 при сравнении показателей I и IА групп; # — достоверность отличия p<0,05
по сравнению с показателями 1!х суток.



Действительно, активность глутатион!пероксида!
зы в эритроцитах пациентов I группы на 3!и сутки по!
вышалась по сравнению с показателем у этих больных
на 1!е сутки нахождения в стационаре, тогда как у паци!
ентов IА группы роста активности этого фермента не
отмечалось. Соответственно, если исследование актив!
ности ГП в эритроцитах в 1!е сутки не выявляло отли!
чий между показателями лиц I и IА групп, то на 3!и сут!
ки активность этого фермента в эритроцитах
пациентов, получавших цитофлавин, превышала соот!
ветствующие показатели лиц IА группы (табл. 2).

Аналогичные данные были получены при иссле!
довании активности каталазы. При определении дан!
ного показателя в 1!е сутки отличий в обеих группах не
отмечалось. В дальнейшем в эритроцитах пациентов,
не получавших цитофлавин, практически отсутствова!
ла положительная динамика изменения активности
данного фермента. Тогда как в эритроцитах пациентов
I группы активность каталазы достоверно повышалась
(табл. 2).

В настоящее время большинство авторов иденти!
фицируют эндогенную интоксикацию с увеличением
количества молекул средней массы, которые выступают
маркерами синдрома [7, 17—19].

У больных в ранние сроки отравления отмечено
повышение факторов вторичной аутоагрессии, что под!
тверждает известное мнение, что острые тяжелые от!
равления сопровождаются развитием эндотоксикоза
уже с 1!х часов острого отравления [3, 4]. Отсутствие
различия между содержанием ВНСММ в венозной и
артериальной крови свидетельствовали о поражении
метаболических функций легких [20].

На 3!и сутки в I группе отмечено снижение ве!
ществ низкой и средней молекулярной массы
(ВНСММ) во всех исследуемых средах в отличие от ис!
ходного состояния и группы сравнения. В группе IА со!
держание маркеров токсемии на 3!и сутки продолжало

оставаться высоким и не отличалось от исходного со!
стояния, что подтверждает положение о том, что эндо!
токсемия при острых отравлениях веществами нейрот!
ропного действия, не обладающими общетоксическими
эффектами, является следствием гипоксических по!
вреждений, а не прямого токсического действия яда, так
как к этому времени концентрация ксенобиотика в сре!
дах организма резко снижалась.

Увеличение концентрации олигопептидов
(ОП) в артериальной, смешанной венозной крови и
моче также является свидетельством наличия эн!
дотоксикоза у больных с острыми отравлениями.
Повышение концентрации ОП является результа!
том активации процессов неуправляемого протео!
лиза, развивающего нередко у больных в критичес!
ких состояниях [21—23].

При острых отравлениях нейротропными ядами
отмечен рост концентрации ОП во всех исследуемых
средах, подтверждающий наличие тяжелой эндогенной
интоксикации. Наличие положительной артериовеноз!
ной разницы по концентрации олигопептидов свиде!
тельствовало не только о поражении недыхательных
функций легких, но и о том, что сами легкие являются
источником эндотоксикоза. Эффекты цитофлавина
проявились на 2!е сутки терапии и характеризовались
снижением концентрации ОП в плазме и на эритроци!
тах артериальной и венозной крови со снижением поло!
жительной артериовенозной разницы по концентрации
олигопептидов. Особенно следует отметить повышение
концентрации олигопептидов в моче, что свидетельст!
вовало об активации процессов их экскреции (табл. 3).

Исходя из вышеизложенного, очевидно, что при!
менение метаболических антигипоксантов, наряду со
снижением проявлений тканевой гипоксии и ее послед!
ствий, стабилизации энергетического статуса организ!
ма ведет к снижению степени эндотоксикоза. Получен!
ные данные согласовались с улучшением течения
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Показатель Значение показателей на этапах исследования
Норма 1Iе 2Iе 3Iи

ВНСММ вена эр., (I) 22±3 44,1±2,6## 39,4±1,7##*^ 36,8±1,9##**^^
ВНСММ вена эр., (IА) 22±3 42,5±2,9## 44,5±2,8##^ 41,1±1,4##^^
ВНСММ арт. эр., (I) 20±1,5 48,8±3,5## 40,4±2,1#*^ 33±2,2#**^^
ВНСММ арт. эр., (IА) 20±1,5 46,5±3,5## 48,8±3,5##^ 46,5±2,2##^^
ВНСММ моча, (I) 33±5 29,8±3,8 39,8±3,2*^ 44,1±2,9*^^
ВНСММ моча, (IА) 33±5 36,1±4,8 29,7±6,6*^ 33,4±5,7*^^
ОП вена эр. (I) 0,27±0,02 0,52±0,03## 0,46±0,02*##^^ 0,38±0,02**#^^
ОП вена эр. (IА) 0,27±0,02 0,54±0,03## 0,55±0,03##^^ 0,53±0,03##^^
ОП арт.эр. (I) 0,24±0,03 0,52±0,04## 0,44±0,02*##^^ 0,38±0,02**#^^
ОП арт.эр. (IА) 0,24±0,03 0,57±0,03## 0,58±0,03##^^ 0,51±0,04##^^
ОП моча (I) 0,3±0,1 0,26±0,03 0,41±0,04*^^ 0,42±0,02*^^
ОП моча (IА) 0,3±0,1 0,31±0,04 0,3±0,05^^ 0,35±0,04^^

Таблица 3
Изменения содержания веществ низкой и средней молекулярной массы (ВНСММ)
и концентрации олигопептидов (ОП) в плазме и в эритроцитах артериальной крови

и моче в I и в IА группах больных (М±m)

Примечание. I группа — больные, получавшие цитофлавин и стандартную интенсивную терапию, IА группа — больные, полу!
чавшие стандартную интенсивную терапию; # — различия с нормой достоверны (р<0,05); * — различия с исходными данными
достоверны (р<0,05); ^ — различия (I) группы от (IА) (р<0,05).
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Показатель Значение показателей на этапах исследования
Норма До ПЦ После ПЦ 2Iе сутки 3Iи сутки

Вена эр. (II) 22±3 55,1±3,6## 42,2±2,1##* 37,4±2,7##*^ 31,8±2,1##**^^
Вена эр. (IIA) 52,5±3,9## 55,6±3,8##^ 51,1±2,4##^^
Арт. эр. (II) 20±1,5 57,8±5,5## 43,7±3,5##** 35,4±3,1#*^* 30,2±3,2#**^^
Арт. эр. (IIA) 52,5±3,5## 51,9±2,5##^ 53,5±3,2##^^
Моча (II) 33±5 29,8±4,8 39,8±3,2 46,8±4,2*^ 45,1±3,9*^^
Моча (IIA) 31,1±3,8 26,6±5,6*^ 24,4±7,7*^^

острых отравлений. В группе с применением цитофла!
вина сокращалась длительность коматозного состоя!
ния, сроки нахождения больных в критическом состоя!
ния и в стационаре (табл. 4).

В настоящее время большое количество авторов в
терапии гипоксии и эндотоксикоза отдают предпочте!
ние инфузионным растворам с кислородтранспортны!
ми функциями [3, 24]. Были проведены исследования у
12 больных в критическом состоянии с острыми отрав!
лениями нейротропными средствами. Показаниями для
инфузии перфторана являлись критические нарушения
транспорта кислорода и наличие эндотоксикоза. При!
менение перфторана позволило снизить степень нару!
шений транспорта кислорода уже через 1 час после его
инфузии за счет улучшения респираторного и гемичес!
кого компонентов, следствием чего являлось улучше!
ние процессов доставки кислорода в клетку с 422,5±63,7
до 545,5±63,2 мл•м!1. Параллельно с выявленными из!
менениями было отмечено влияние данного препарата
на показатели эндотоксемии. Через 1 час после инфу!
зии препарата наблюдали снижение факторов токсемии
в глобулярном секторе, с одновременным их увеличе!
нием в плазме и в моче. Полученные данные свидетель!
ствуют о том, насколько важно снижение уровня эндо!
токсинов на эритроцитах, как одного из факторов
увеличения кислородной емкости крови (табл. 5). 

На наш взгляд, это явилось ведущим механизмом
снижения уровня гипоксии тканей, что подтверждалось
динамикой изменений уровня лактата в исследуемой
группе больных. На 2!е сутки в группе с использованием

перфторана и цитофлавина отмечали снижение уровня
лактата с 4,60±0,97 ммоль/л до 2,95±0,66 ммоль/л, тогда
как в группе без использования корректоров доставки
кислорода и тканевого метаболизма уровень лактата с
4,01±0,57 ммоль/л имел тенденцию к дальнейшему рос!
ту и составил 4,32±0,59 ммоль/л. На 3!и сутки во II груп!
пе продолжала сохраняться тенденция к снижению уров!
ня лактата и значения составили 2,31±0,57 ммоль/л ( при
показателях здоровых доноров — 1,11±0,24), тогда как в
группе IIА сохранялся повышенный уровень лактата и
составлял 4,12±0,45 ммоль/л.

Таким образом, при критических состояниях, свя!
занных с острыми отравлениями ядами нейротропного
действия терапия должна носить комплексный характер,
наряду с максимально быстрым и эффективным сниже!
нием уровня экзотоксикоза, чрезвычайно важно приме!
нение корректоров доставки кислорода и вслед за чем ак!
тивная коррекция нарушений метаболических процессов.

Выводы 

1. В патогенезе нарушений транспорта кислорода
имеет значение, наряду со специфическими механизма!
ми действия ядов, эндотоксикоз и нарушения метабо!
лических процессов в организме.

2. В коррекции транспорта кислорода, снижения
эндотоксикоза и восстановления метаболических про!
цессов у больных в критических состояниях наиболь!
ший эффект достигается путем сочетанного примене!
ния препаратов перфторана и цитофлавина.

Показатель I группа (n=24) IА группа (n=14)

Возраст больных, годы 38,7±6,6 36,8±7,7
Время экспозиции яда, часы 12,9±5,2 14,5±5,7
Длительность коматозного состояния, часы 39,8±8,2* 59,5±8,1*
Частота развития вторичных легочных осложнений 8 (30%) 8 (57,1%)
Длительность пребывания больных в ОРИТ, часы 68,7±19,2** 107,2±16,2**

Таблица 4
Клинические критерии эффективности цитофлавина в группе больных, 

с включением в интенсивную терапию цитофлавина (I) и в группе сравнения (IА) 

Примечание. * — p<0,05 между (I) и (IА); ** — p<0,01 между (I) и (IА).

Таблица 5
Изменения содержания ВНСММ в плазме и в эритроцитах смешанной венозной и артериальной крови 

и моче во II группе (n=12) c использованием перфторана и цитофлавина (ПЦ)
в сравнении с IIА группой (n=12) больных без использования перфторана и цитофлавина (М±m)

Примечание. # — различия с нормой достоверны (p<0,05); * — различия с исходными данными достоверны (p<0,05); ^ — раз!
личия (II) группы от (IIA) (p<0,05).
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