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Экспериментальным путем на 130 белых крысах-самцах линии Вистар изучена эффективность миелопида, актове-
гина и солкосерила в лечении критической ишемии конечности. Экспериментальные животные были разделены на 5 
групп: интактную, контрольную, первую, вторую, третью опытные. В интактную группу вошли 10 крыс у которых 
оценен нормальный уровень микроциркуляции. В остальные группы было включено по 30 животных, у которых моде-
лировали критическую ишемию правой задней конечности. В контрольной группе лечение не проводилось. В первой 
группе экспериментальные животные получали миелопид, во второй – препарат актовегин, в а третьей – солкосерил. 
Установлено, что миелопид достоверно лучше активизирует процессы микроциркуляции в ишемизированной конеч-
ности, чем антигипоксанты. Улучшение микроциркуляции в свою очередь способствует увеличению плотности капил-
лярной сети и снижению площади некроза мышечной ткани. Актовегин превосходит солкосерил на поздних сроках 
эксперимента по позитивному влиянию на регенераторный процесс в ишемизированных тканях. 
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PHARMACOLOGICAL TREATMENT OF EXPERIMENTAL CRITICAL LIMB ISCHEMIA 
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The effectiveness of Myelopid, Actovegin and Solcoseryl in the treatment of critical limb ischemia was experimentally 

studied on 130 white male rats Wistar. Experimental animals were divided into 5 groups: intact, control, and three experi-
mental ones. The intact group consisted of 10 rats with the normal level of microcirculation. Other groups included 30 animals 
to be modeled the critical ischemia of a right hind limb. The control group had no treatment. The first group of experimental 
animals received Myelopid, the second one - Actovegin, and the third one – Solcoseryl. It was established that Myelopid sig-
nificantly better activated the processes of microcirculation in the ischemic limb as compared to antihypoxants. The improve-
ment of microcirculation increased the density of capillary network and reduced the specific area of necrotic muscle tissue. In 
the later stages of the experiment Actovegin surpassed Solcoseryl in the positive effect on the regenerative process in the is-
chemic tissue. 

Keywords: critical limb ischaemia, treatment, Myelopid, Actovegin, Solcoseryl. 

Критическая ишемия нижних конечностей у 
больных с хроническими облитерирующими за-
болеваниями артерий, по материалам Трансатлан-
тического международного согласительного до-
кумента (ТАSC), встречается у 500-1000 человек 
на 1 млн жителей в год. Однако, принимая во 
внимание неуклонное старение населения, глоба-
льное увеличение распространенности метаболи-
ческого синдрома, сахарного диабета, артериа-
льной гипертензии, курения, ожидается значи-
тельное увеличение числа больных [8]. 

Результаты лечения заболевания остаются не-
удовлетворительными. В России ежегодно выпол-
няется от 40 до 60 тыс. ампутаций нижних конеч-
ностей, что представляет собой не только меди-
цинскую, но и социальную проблемы [2]. 

Согласно Национальным рекомендациям по 
ведению пациентов с заболеваниями артерий 
нижних конечностей лечение критической ише-
мии должно проводиться комплексно, индивидуа-
льно и включать: консервативную терапию на 
предоперационном этапе, оперативное лечение 

(прямые или непрямые реваскуляризирующие 
операции), адекватное фармакологическое лече-
ние в послеоперационном периоде, направленное 
на купирование микроциркуляторных нарушений 
и ишемических повреждений тканей конечностей, 
диспансерное наблюдение, сроки которого совпа-
дают с продолжительностью жизни больного [3]. 

Фармакологическая терапия критической 
ишемии является неотъемлемой частью ком-
плексного лечения, а при невозможности опера-
тивного вмешательства ей принадлежит главенст-
вующая роль [1, 5]. В основе развития критичес-
кой ишемии лежит гипоксия тканей в результате 
недостаточной оксигенации, вследствие оклю-
зионно-стенотических поражений артериального 
русла нижних конечностей. Поэтому одним из на-
правлений фармакологической терапии является 
применение антигипоксантов: актовегина и 
солкосерила – депротеинизированных экстрактов 
из крови телят [6, 7]. Данные препараты широко 
применяются для лечения критической ишемии. 
Открытым остается вопрос, какой из этих 
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препаратов наиболее эффективен, а 
следовательно, какой препарат предпочтителен 
для лечения критической ишемии? 

В последние годы для лечения критической 
ишемии конечностей начала применяться аутоло-
гическая мононуклеарная фракция костного мозга 
больного. Обладая мультипатентными свойства-
ми клетки костного мозга могут способствовать 
замещению тканей и неоваскулогенезу. Кроме 
этого, лимфоидные клетки этой фракции в силу 
своих морфогенетических особенностей способ-
ны принимать участие в процессах восстанови-
тельной регенерации поврежденных органов и 
тканей [9, 10]. Следовательно, можно ожидать что 
и фармакологические препараты из клеток кост-
ного мозга могут оказывать позитивное влияние 
на течение критической ишемии. Одним из таких 
препаратов является «Миелопид» – экстракт кост-
ного мозга телят, который обладает иммуности-
мулирующим действием и применяется при вто-
ричных иммунодефицитных состояниях. Дейст-
вие препарата на ишемизированные ткани не изу-
чено. 

Цель работы – сравнить эффективность мие-
лопида, актовегина и солкосерила в лечении кри-
тической ишемии конечностей. 

Для достижения поставленной цели решались 
следующие задачи: 

1. Оценить уровень микроциркуляции у крыс 
с экспериментальной ишемией конечности на 
фоне лечения препаратами «Миелопид», 
«Актовегин» и «Солкосерил» на разных сроках 
исследования. 

2. Изучить динамику морфологических 
изменений ишемизированных тканей на фоне 
проводимого лечения. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

Опыты проводились на 130 белых крысах-
самцах линии Wistar массой 300-350 г без внеш-
них признаков заболевания, находящихся в вива-
рии Курского государственного медицинского 
университета в одинаковых условиях на стандарт-
ном пищевом режиме. Операции и все манипуля-
ции с крысами проводились в условиях общего 
обезболивания. Эвтаназию осуществляли при по-
мощи передозировки средств для наркоза в соот-
ветствии с «Конвенцией по защите позвоночных 
животных, используемых для экспериментальных 
и других научных целей», принятой Советом 
Европы (Strasbourg, Франция, 1986), и 
Директивой Совета 86/609/ЕЕС от 24.11.1986 «По 
согласованию законов, правил и 
административных распоряжений стран-участниц 

в отношении защиты животных, используемых в 
экспериментальных и научных целях». 

Экспериментальные животные были разделе-
ны на пять групп: интактную, контрольную, пер-
вую, вторую и третью опытные. В интактную 
группу вошло 10 крыс, у которых оценен нор-
мальный уровень микроциркуляции. В остальных 
группах было включено по 30 крыс-самцов в каж-
дую, у которых моделировали критическую ише-
мию правой задней конечности следующим обра-
зом. Под наркозом хлоралгидратом в дозе  
250-300 мг/кг животных фиксировали на 
спине, затем после соответствующей 
подготовки операционного поля (сбривание 
шерсти и обработка 70% раствором спирта) 
выполняли разрез кожи по внутренней 
поверхности бедра на всю длину области. 
Выделяли элементы сосудисто-нервного пучка 
бедра. Артерию отделяли от вены и нерва, 
мобилизовали (пересекали отходящие от нее 
ветви первого порядка). Накладывали 
лигатуры на артерию у места ее начала (под 
паховой связкой) и пересекали. Перевязывали 
и пересекали a. saphena (аналог глубокой ар-
терии бедра у человека). Выделяли подколен-
ную артерию и начальные отделы артерий го-
лени (бифуркация подколенной артерии), кото-
рые пересекали. Участок магистрального сосу-
да, включающий бедренную, подколенную ар-
терию и начальные отделы артерий голени, 
удаляли. Значимого ретроградного кровотече-
ния из артерий голени не наблюдалось, поэто-
му лигатуры не накладывались. Рану на бедре 
ушивали непрерывным швом. 

В контрольной группе лечение не проводи-
лось. В первой группе экспериментальные живот-
ные получали препарат «Миелопид» по  
50 мкг/кг в мышцы бедра через 3 часа после 
операции, затем через одни, двое, трое суток. 

Во второй группе крысам вводили препарат 
«Актовегин», а в третьей – «Солкосерил» интра-
перитонеально в дозе 50 мкг/кг через 3 часа после 
операции, затем ежедневно в течение пяти суток. 

Оценка уровня микроциркуляции в мышцах 
голени крыс выполнялась методом лазерной 
допплеровской флоуметрии (ЛДФ) на 10-е, 21-е и 
28-е сутки эксперимента. Исследование 
осуществляли при помощи аппарата – лазер-
допплеровского флоуметра «Biopac-systems  
MP-100» и датчика «TSD-144». Запись и 
обработка данных производилась при помощи 
программы AcqKnowledge 38. Исследование 
выполняли под наркозом хлоралгидратом в дозе 
250-300 мг/кг, который вводили внутрибрюшинно 
в виде водного раствора. После наступления 
наркотического сна иссекали участок кожи на 
переднелатеральной поверхности правой голени 
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задней конечности. Животное укладывали на 
противоположную сторону. Датчик вплотную 
приставляли к мышце голени и проводили 
флоуметрию. Уровень микроциркуляции 
регистрировали в пяти точках: 1) середина длины 
мышцы; точки на 3-4 мм 2) выше, 3) ниже,  
4) латеральнее и 5) медиальнее от первой. Запись 
кривой уровня микроциркуляции проводили в 
течение 30 сек в каждой точке. Из полученных 
пяти значений выводили среднее, которое 
вносили в протокол и принимали за уровень 
микроциркуляции в мышцах голени у данного 
животного. Из полученных 10 значений у разных 
животных выводили среднее, которое принимали 
за уровень микроциркуляции в данной группе 
животных на данном сроке исследования.  

Лабораторные животные выводились из 
эксперимента путем передозировки наркоза на 
10-е, 21-е и 28-е сутки. Ишемизированные 
мышцы голени иссекали и фиксировали в 10% 
растворе нейтрального формалина. После 
фиксации из каждой мышцы вырезали по  
два кусочка и после дегидратации в спиртах 
восходящей крепости заливали в парафин по 
общепринятой методике. Парафиновые срезы 
толщиной 7-10 мкм окрашивали гематоксилином 
и эозином. Для количественной оценки зоны 
некроза и плотности капиллярной сети 
использовали планиметрию срезов. 
Изготовленные препараты смотрели в 20 полях 
зрения с помощью окуляр-микрометра. 

Полученные данные обработаны 
статистически: рассчитаны средние значения 
сдвигов (М), средняя ошибка средней 
арифметической (±m) и вероятность возможной 
ошибки (p), рассчитанной с использованием 
критерия Манни-Уитни для малых групп 
выборки, а также при помощи критерия 

тенденции Пейджа. Различия оценивали как 
достоверные при p<0,05. Статистические расчеты 
проводились с использованием программы 
Microsoft Excel 2007, Statistica (v.6.0). 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

Несмотря на достаточную агрессивность 
модели экспериментальной патологии и 
развития выраженной острой ишемии 
конечности, по прошествии 3-4 суток у 
животных наблюдалась относительная 
компенсация артериальной недостаточности: 
конечность включалась в акт передвижения, 
исчезал или уменьшался ишемический отек. 
Параллельно с течением времени появлялись 
признаки формирующейся критической 
ишемии конечности, частота симптомов 
которой при данной экспериментальной 
модели опубликована нами ранее [4]. 

Для определения нормальных показателей у 
интактных животных оценили уровень 
микроциркуляции в мышцах голени задней 
конечности методом ЛДФ. Полученное среднее 
значение уровня микроциркуляции было принято 
за «норму» и составило 535,22±17,53 
перфузионных единиц (п.е.). Ошибка этого 
среднего значения (37,1) не превышает 10% от 
абсолютного значения, что свидетельствует о 
достаточном количестве единиц наблюдения в 
группе. 

Результаты оценки уровня микроциркуляции 
у интактных крыс, в контрольной, опытных 
группах и группе сравнения с моделированием 
ишемии задней конечности представлены в 
таблице 1. 

Таблица 1 
Динамика уровня микроциркуляции (M+m в абсолютных значениях перфузионных единиц, n=30) 

Группы животных 10-е сутки 21-е сутки 28-е сутки 
Контрольная  209,20±6,45 312,08±14,03 369,56±14,64 
1 опытная (Миелопид) 310,21±16,05* ** 470,09±23,03* ** 760,98±70,12* ** 
2 опытная (Актовегин) 249,46±9,49* 398,42±26,37* 535,34±18,26* # 
3 опытная (Солкосерил) 250,2±15,49* 391,92±12,14* 445,48±9,99* 

Примечание: * – p<0,05 в сравнении с показателями в контрольной группе; ** – p<0,05 в сравнении с показателями второй и 
третьей групп, # – p<0,05 в сравнении с показателями третьей группы. 

 
Таблица 2 

Динамика удельной площади некроза, (%, n=30) 

Группы животных 10-е сутки 21-е сутки 28-е сутки 
Контрольная 37,5±6 19±2,5 13,1±1,5 
1 опытная (Миелопид) 16±2,8* ** 7,5±1,3* ** 4±0,7* ** 
2 опытная (Актовегин) 29,2±1,4* 18,3±2,2* 9±0,8* 
3 опытная (Солкосерил) 23,5±2,4* 18,6±1,7* 10±1.1* 

Примечание: * – p<0,05 в сравнении с контрольной группой, ** – p<0,05 в сравнении со второй и третьей группами. 
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Таблица 3 
Динамика плотности капилляров (M+m в микрометрах, n=30) 

Группы животных 10-е сутки 21-е сутки 28-е сутки 
Контрольная 20,87±6,34 24,95±5,33 28,25±4,89 
1 опытная (Миелопид) 29,01±5,42* ** 34,68±6,12* ** 45,57±7,25* ** 
2 опытная (Актовегин) 23,21±3,12* 28,9±4,42* # 31,12±4,35* 
3 опытная (Солкосерил) 21,61±7,02 24,96±5,46 31,08±4,64* 

Примечание: * – p<0,05 в сравнении с показателями в контрольной группе; ** – p<0,05 в сравнении с показателями второй и 
третьей групп, # – p<0,05 в сравнении с показателями третьей группы. 

Из таблицы видно, что по сравнению с груп-
пой интактных животных уровень микроцир-
куляции после операции моделирования ишемии 
конечности в контрольной группе резко и быстро 
снижался, а затем медленно восстанавливался, 
однако до 28 суток включительно оставался дос-
товерно ниже нормальных значений. 

В первой группе у животных, получавших 
«Миелопид», уровень микроциркуляции по срав-
нению с контрольной группой – на 10-е сутки 
возрастал на 48,3%, на 21-е сутки – на 50,6%, на  
28-е сутки – на 105,9%. Во второй группе крыс, 
получавших препарат «Актовегин», уровень 
микроциркуляции по сравнению с контрольной 
был выше на 10-е сутки – на 19%; на 21-е сутки – 
на 28%; на 28-е сутки – на 45%. В третьей группе 
крыс, получавших препарат «Солкосерил», 
уровень микроциркуляции по сравнению с 
контрольной группой возрастал на 10-е сутки – на 
7,6%, на 21-е сутки – на 25,6%, на 28-е сутки – на 
20,5%. Проведенные исследования показали 
преимущества препарата «Миелопид» из клеток 
костного мозга над препаратами «Актовегин» и 
«Солкосерил» из крови телят. «Миелопид» 
оказывает выраженное позитивное влияние на 
микроциркуляцию в ишемизированной 
конечности, которая превосходит на 10-е сутки 
эксперимента «Актовегин» и «Солкосерил» в  
1,24 раза, на 21-е сутки в 1,18, а на 28-е сутки 
«Актовегин» в 1,42, а «Солкосерил» в 1,71. 
Достоверных различий влияния на 
микроциркуляцию между «Актовегином» и 
«Соклосерилом» на 10-е и 21-е сутки не выяв-
лено, а на 28-е сутки «Актовегин» достоверно в 
1,2 раза превосходил «Солкосерил». 

Удельная площадь некроза в мышечных во-
локнах на различных сроках эксперимента пред-
ставлена в таблице 2. 

У крыс, получавших «Миелопид», площадь 
некроза уменьшилась по сравнению с контроль-
ной группой на 10-е сутки на 21,5%, на 21-е сутки 
– на 11,5% и на 28-е сутки – на 9,1%. Площадь 
некроза мышц в ишемизированной конечности в 
группе животных на фоне лечения «Актовеги-
ном» уменьшилась по сравнению с контрольной 
группой на 10-е сутки на 8,3%, на 21-е сутки – на 
0,7% и на 28-е сутки – на 4,1%. После введения 
«Солкосерила» площадь некроза уменьшалась на  
10-е сутки в среднем на 14%, на 21-е сутки – на 

0,4%, на 28-е сутки – на 3,1% по сравнению с 
контрольной группой животных. На 10-е сутки 
площадь некроза мышечных волокон животных, 
пролеченных препаратом «Миелопид», была 
достоверно меньше на 13,2%, чем в группе 
животных, которым вводили препарат 
«Актовегин» и на 7,5% в группе животных, 
лечившихся препаратом солкосерилом, на 21-е 
сутки – соответственно меньше на 10,8% и на 
11,1%, а на 28-е сутки – на 5% и на 6%. При 
сравнении второй и третьей групп на 28-е сутки 
площадь некроза мышц во второй группе была на 
1% меньше, чем в третьей. На всех сроках 
эксперимента в группе животных, пролеченных 
«Миелопидом», удельная площадь некроза была 
достоверно ниже, чем в группах животных, про-
леченных «Актовегином» и «Солкосерилом». При 
сравнении площадей некроза во второй и третьей 
группах животных достоверных различий не 
было выявлено. 

Динамика плотности капилляров в группах 
экспериментальных животных, путем определе-
ния количества капилляров в окуляре микромет-
ра, представлена в таблице 3. 

Из таблицы видно, что плотность капилляров 
в ишемизированной конечности во всех исследуе-
мых группах по сравнению с контрольной была 
больше: при лечении «Миелопидом» на 10-е 
сутки в 1,4, на 21-е сутки – в 1,4 и на 28-е сутки –  
в 1,6 раза; при лечении «Актовегином» 
соответственно по срокам – в 1,11, в 1,16 и  
1,1 раза; при лечении солкосерилом – в 1,03, 1,0 и 
1,1 раза. Плотность капиллярной сети на  
10-е сутки в первой группе превосходила в  
1,25 плотность во второй группе и в 1,34 в 
третьей, на 21-е сутки соответственно в 1,2 и  
1,4, на 28-е сутки – в 1,46 и 1,47 раза. «Актове-
гин» по плотности капиллярной сети превосходил 
«Солкосерил» на 10-е сутки в 1,07, а на 21-е сутки 
в 1,16 раза. 

Гистологическое исследование удаленных 
ишемизированных мышц на 10-е сутки показало 
следующее. В контрольной группе животных в 
пораженных мышцах обнаруживались крупные 
участки некроза, на периферии которых и в их 
глубине имелась картина тяжелого воспаления в 
виде выраженной инфильтрации сегментноядер-
ными нейтрофилами и макрофагами (рис. 1 А). 
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Рис. 1. Экспериментальная ишемия конечности на 10 сутки, окраска гематоксилином и эозином.  
А) Крупные участки некроза, на периферии которых и в их глубине картина тяжелого воспаления. 
Увеличение 10×20; Б) Неравномерное кровенаполнение микроциркуляторного русла, умеренный отек 
интерстиция, очаги новообразованной грануляционной ткани, представленной сосудами капиллярного 
типа, фибробластами и немногочисленным регенерирующими миобластами. Увеличение 7×40;  
В) Немногочисленные миобласты, отек интерстиция, новообразованные капилляры. Увеличение. 10×20; 
Г) Полнокровие венул и капилляров, кровоизлияния, некроз мышечных волокон. Увеличение 10×10 

 
 
В первой группе после введения 

«Миелопида» небольшие очаги некроза были 
инфильтрированы нейтрофилами, макрофагами и 
гистиоцитами. Определялось неравномерное 
кровенаполнение микроциркуляторного русла, 
умеренный отек интерстиция. Появлялись очаги 
новообразованной грануляционной ткани, 
представленной сосудами капиллярного типа, 
фибробластами и немногочисленным регене-
рирующими миобластами (рис. 1 Б) Во второй 
группе на фоне лечения «Актовегином» 
определялись большие очаги некроза отдельных 
мышечных волокон, с воспалительной ин-
фильтрацией по периферии и инфильтративным 
отеком стромы. Имелись новообразованные 
сосуды капиллярного типа, недифференцирован-
ные клетки соединительной ткани (рис. 1 В). В 
третьей группе наблюдались большие некрозы 
мышечных волокон, венулы и капилляры полно-
кровны, многочисленные межмышечные кровоиз-
лияния (рис. 1 Г). 

На 21-е сутки эксперимента в контрольной 
группе вокруг зоны некроза происходило интен-

сивное образование грануляционной ткани, сох-
ранялась выраженная воспалительная реакция 
(рис. 2 А). В первой группе выявлялись неболь-
шие очаги некрозов с разрастанием фиброзно-гра-
нуляционной ткани и формирование капиллярной 
сети. Воспалительная реакция с инфильтрацией 
ткани макрофагами и гистиоцитами была выраже-
на незначительно. Появлялись обширные скопле-
ния регенерирующих миобластов. На отдельных 
участках сохранялись дистрофические и атрофи-
ческие изменения мышечных волокон (рис. 2 Б). 
Во второй группе сохранялись небольшие очаги 
заместительного некроза с явлениями воспале-
ния и элементами регенерации отдельных мы-
шечных волокон и началом образования капил-
лярной сети (рис. 2 В). В третьей группе на-
блюдалась полиморфная картина некротичес-
ких и дистрофических изменений: участки 
фибриллярного расщепления волокон, очаги 
миолиза, цепочки регенерирующих миобластов 
(рис. 2 Г). 

 



Медико-биологические науки 

62 

  
А Б 

  
В Г 

Рис. 2. Экспериментальная ишемия конечности на 21-е сутки, окраска гематоксилином и эозином.  
А) Вокруг зоны некроза интенсивное образование грануляционной ткани, выраженная воспалительная 
реакция. Увеличение 10×10; Б) Небольшие очаги некрозов с разрастанием фиброзно-грануляционной 
ткани. Воспалительная реакция с инфильтрацией ткани макрофагами и гистиоцитами выражена 
незначительно, обширные скопления регенерирующих миобластов. Увеличение 7×20; В) Небольшие 
очаги заместительного некроза. Участки полнокровия сосудов с очаговыми скоплениями 
новообразованных капилляров. Регенерация отдельных мышечных волокон. Увеличение. 10×10;  
Г) Полиморфная картина преобладания некротических и дистрофических изменений: участки 
фибриллярного расщепления волокон, очаги миолиза, цепочки регенерирующих миобластов. 
Единичные новообразованные капилляры. 

 
На 28-е сутки эксперимента в контрольной 

группе зона некротизированной ткани начала пос-
тепенно замещаться грануляционной тканью, на-
блюдалось большое количество регенерирующих 
миобластов (рис. 3 А). В первой группе зона нек-
роза замещалась рыхловолокнистой соединитель-
ной тканью. Воспалительная инфильтрация от-
сутствовала. В окружающих непораженных мыш-
цах отмечалась пролиферация капилляров, не 
связанных с грануляционной тканью. Дистрофи-
ческие и атрофические изменения мышечных во-
локон отсутствовали, завершался процесс регене-
рации мышечной ткани (рис. 3 Б). Во второй 
группе заканчивался процесс замещения участков 
некроза соединительной тканью, между которы-
ми имелись немногочисленные новообразован-
ные капилляры, воспалительная реакция слабо 
выражена (рис. 3 В). В третьей опытной группе на 
фоне сохраняющихся дистрофических изменений 
мышечных волокон наблюдалось развитие грану-
ляционной ткани с новообразованными капилля-
рами и регенери-рующими миобластами. По срав-
нению со второй группой интенсивность  
регенераторного процесса была менее выражена 
(рис. 3 Г). 

На всех сроках эксперимента выраженность 
воспалительных изменений в ишемизированных 
мышцах была менее выражена, а процессы реге-
нерации более выражены в группе животных, 
пролеченных «Миелопидом». На 10-е и 21-е 
сутки эксперимента воспалительные изменения 
мышечной ткани в группах животных, 
пролеченных «Актовегином» и «Солкосерилом», 
были выражены в одинаковой степени. На 28-е 
сутки репаративные процессы в группе 
животных, пролеченных «Актовегином», 
превосходили аналогичные у животных, про-
леченных «Солкосерилом». 

Таким образом, результаты проведенных ис-
следований показали, что препарат «Миелопид» 
улучшает микроциркуляцию в ишемизированных 
тканях, способствует развитию неоваскулогенеза 
и уменьшению площади некротизированных 
мышц, имеет достоверные преимущества над 
«Актовегином» и «Солкосерилом». «Актовегин» 
превосходит «Солкосерил» на поздних сроках 
эксперимента по позитивному влиянию на 
регенераторный процесс в ишемизированных 
тканях. 
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Рис. 3. Экспериментальная ишемия конечности на 28-е сутки, окраска гематоксилином и эозином.  
А) Начало замещения некротизированных мышц грануляционной тканью, появление регенерирующих 
миобластов Увеличение 10×10; Б) Замещение некроза рыхловолокнистой соединительной тканью, в 
окружающих непораженных мышцах пролиферация капилляров. Увеличение 7×40; В) Соединительно-
тканные прослойки между пучками мышечных волокон. Регенерация участков миобластов, 
новообразованные капилляры. Увеличение. 10×20. Г) Слабое развитие грануляционной ткани с 
новообразованными капиллярами и регенерирующими миобластами. Увеличение 10×20.  
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