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Показано, что димефосфон, как и актовегин и трентал, взятые для сравнения, в условиях «нормальной» 
(АВВА) артериовенозной проходимости, «раздельной» (АВВА и АВВА; подчеркнутые буквы здесь и далее обозна-
чают перевязку артерий и вен в различных вариантах) и «смешанной» (АВВА, АВВА, АВВА и АВВА) артериальной 
и венозной недостаточности несвободного кожно-фасциального аутотрансплантата (на двух питающих ножках с 
сохраненными кожными чувствительными нервами) повышает его выживаемость. 

По выраженности дерматопротекторного действия (ДПД) димефосфон и референтные препараты могут быть 
расположены в следующие ряды при: АВВА – трентал > димефосфон = актовегин; АВВА – димефосфон = трентал >  
актовегин; АВВА – актовегин = димефосфон, трентал неэффективен; АВВА – димефосфон = актовегин = трентал; 
АВВА – все три препарата неэффективны; АВВА – трентал >димефосфон = актовегин.

Механизм ДПД димефосфона может быть обусловлен его способностью включаться в различные звенья го-
меостаза и опосредованно на уровне всего организма обеспечивать коррекцию функционирования нарушенного 
сопряжения местных (миогенных и метаболических) и дистанционных нейрогуморальных механизмов, регулиру-
ющих кровоснабжение кожи.

Ключевые слова: несвободный кожно-фасциальный аутотрансплантат, димефосфон, актовегин, трентал,  
дерматопротекторное действие.
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It has been demonstrated that dimephosphon as well as actovegin and trental taken for the comparison in conditions of 
the «normal» (АВВА) arterialvenous permeability, «separated» (АВВА and АВВА; the underlined letters here and further 
denote the ligation of arteries and veins in different variants) and «mixed» (АВВА, АВВА, АВВА и АВВА) arterial and ve-
nous insuffieciency of the constrained skin-fascial autograft (on two feeding cruses with preserved skin sensitive nerves) 
increase its survival potential.

On intensity of dermaprotective action (DPA) dimephosfon and reference preparations can be situated as following: 
АВВА – trental > dimephosphon = actovegin;  АВВА – dimephosphon = trental > actovegin; АВВА – actovegin = dime-
phosphon, trental is not effective; АВВА – dimephosphon = actovegin = trental; АВВА – all these preparations are not 
effective; АВВА – trental > dimephosphon = actovegin.

The DPA mechanism of dimephosphon depends on its ability to join in the different links of homeostasis and mediately 
to provide the functional correction of violated local (myogenic and metabolic) and remote neurohormonal mechanisms 
that regulate blood flow to the skin.

Key words: constrained skin-fascial autograft, dimephosfon, aktovegin, trental, dermaprotective action.

Ранее было показано, что димефосфон при 
раздельном (внутривенном – в/в) и сочетан-
ном (местном и в/в) применении в условиях 
нарушенной микроциркуляции крови в коже, 
инициированной моделированием кожного 
лоскута на питающей ножке в области спины 
мышей и крыс, способен проявлять дозозави-

симое дерматопротекторное действие – ДПД 
[10, 11].

Кроме того, димефосфон в экспериментах на 
крысах при сочетанном (местном и внутрибрю-
шинном – в/бр) применении повышает приживле-
ние свободного аутодермотрансплантата и сти-
мулирует эпителизацию раневого дефекта [10].
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Целью работы явилось изучение влияния ди-
мефосфона на выживаемость несвободного кож-
но-фасциального аутотрансплантата (КФАТ) в 
условиях «нормальной» артериовенозной прохо-
димости, «раздельной» и «смешанной» артери-
альной и венозной недостаточности.

Материалы и методы исследования
Эксперименты проведены на 259 нелинейных 

белых крысах-самцах массой 260–305 г. Живот-
ных содержали в условиях вивария на обычном 
пищевом рационе. Обезболивание достигали 
путем в/бр введения раствора уретана в дозе  
1000 мг/кг. 

Животных в случайном порядке рандомизиро-
вали на 4 группы, из них каждая 2, 3 и 4-я груп-
пы были дополнительно разделены на 1-ю и 2-ю 
подгруппы. Операции по созданию несвободного 
КФАТ были выполнены по методу, описанному  
Е. В. Кижаевым и соавт. [5] и А. В. Зеленской,  
П. А. Галенко-Ярошевским [4]. Первоначально 
проводили эпиляцию на передней брюшной стен-
ке. Затем на кожу, предварительно обработанную 
70%-ным этиловым спиртом, наносили (текстовым 
маркером красного цвета) по краю заранее изго-
товленного шаблона контуры КФАТ с захватом 
переднебоковой поверхности передней брюшной 
стенки и частично внутренней поверхности бедра. 
В дальнейшем по контуру глазными ножницами 
отсепаровывали КФАТ от подлежащих тканей и 
оставляли на сосудисто-нервных пучках с правой 
и левой сторон, состоящих из поверхностных над-
чревных артерий, вен и нервов. На животных пер-
вой группы опыты проводили на фоне «нормаль-
ной» артериовенозной проходимости (артерию и 
вену с правой и левой сторон сосудисто-нервных 
пучков не перевязывали – АВВА), второй –  
при недостаточности артериального кровоснаб-
жения [перевязывали в 1-й подгруппе одну арте-
рию (АВВА), во 2-й – обе артерии (АВВА)], треть-
ей – в условиях венозного стаза [перевязывали 
в 1-й подгруппе одну вену (АВВА), во 2-й – обе 
вены (АВВА)], четвертой – в условиях артериове-
нозной недостаточности [перевязывали в 1-й под-
группе артерию и вену с одной стороны (АВВА), 
во 2-й – артерию с одной стороны, вену – с другой 
(АВВА)]. Прецизионную перевязку в ножках КФАТ 
a. et v. epigastrica superficialis с сохранением ин-
тактным n. epigastricus проводили с использова-
нием стереоскопического микроскопа МБС-10 
(производитель – ОАО Лыткаринский завод опти-
ческого стекла, г. Лыткарино). КФАТ обратно ук-
ладывали на образовавшийся дефект, при этом 
всегда обеспечивались полное соответствие 
КФАТ размеру дефекта и полное его прилегание 
к ложу адекватной степенью натяжения. Фикса-
цию КФАТ осуществляли путем прошивания его 
краев и окружающей кожи атравматической иглой 

с шовным материалом (полиэфир крученый зеле-
ный) 4/0 (производители – ООО «Микрохирургия 
глаза» и «Контур», г. Чебоксары). Физиологичес-
кий раствор (контроль; в объемах, эквивалентных 
объемам исследуемых препаратов), димефосфон 
(100 мг/кг), актовегин (300 мг/кг) и трентал (20 мг/кг)  
вводили в/в (в латеральную хвостовую вену, 
предварительно опустив хвост в теплую воду  
45–55º С на 1–2 мин) 1 раз в сутки в течение 7 
дней. Оценку выживаемости КФАТ проводили пу-
тем измерения на 10-й день площади его некро-
тизированной части, выражаемой в %, по методу, 
описанному А. И. Сливкиным и соавт. [14].

Статистическую обработку данных осущест-
вляли с использованием программного обеспе-
чения для персональных компьютеров, разра-
ботанного на кафедре фармакологии ГБОУ ВПО 
КубГМУ Минздрава России, а также лицензионных 
программ «Microsoft® Office® профессиональный 
плюс 2013». Значимость различий средних вели-
чин вычисляли с помощью t-критерия Стьюдента. 
Различия считали достоверными при р < 0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
Димефосфон, актовегин и трентал в условиях 

АВВА вызывали по сравнению с контролем статис-
тически значимое (р < 0,001 во всех случаях) повы-
шение на 53,2%, 59,6% и 66,3% соответственно вы-
живаемости КФАТ. При этом по ДПД димефосфон 
был практически сопоставим с актовегином, однако 
достоверно (р < 0,05) уступал тренталу; выжива-
емость КФАТ под влиянием последнего была на 
27,9% больше, чем первого. Актовегин и трентал по 
ДПД не отличались друг от друга (таблица). 

В условиях АВВА димефосфон, актовегин и 
трентал индуцировали по сравнению с контролем 
значимое (р < 0,001, р < 0,05 и р < 0,02) повы-
шение выживаемости КФАТ на 60,6%, 55,9% и 
62,1%, при этом актовегин достоверно (р < 0,05) 
проявлял менее выраженное ДПД, чем димефос-
фон: выживаемость КФАТ под влиянием первого 
была ниже на 11,9%, чем второго. Трентал по 
ДПД значимо (р < 0,05) превосходил на 14,1% 
актовегин (таблица). При АВВА димефосфон и 
актовегин вызывали по сравнению с контролем 
слабое, но достоверное (р < 0,05 в обоих случа-
ях) уменьшение очагов некроза (как правило, в 
краевых участках нижней трети КФАТ с правой и 
левой сторон) на 8,1% и 10,9%, тогда как трентал 
в этом отношении не проявлял существенного 
действия. Димефосфон по ДПД был практически 
сопоставим с актовегином (таблица).

При АВВА димефосфон, актовегин и трентал 
по сравнению с контролем практически в равной 
степени значимо (р < 0,001 во всех случаях) по-
вышали на 43,2%, 38,2% и 34,0% выживаемость 
КФАТ. При АВВА все три препарата не проявля-
ли ДПД, т. е. показатели площади некроза КФАТ 
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Влияние димефосфона, актовегина и трентала на выживаемость  
несвободного КФАТ передней брюшной стенки крыс в условиях «нормальной» 
артериовенозной проходимости, «раздельной» и «смешанной» артериальной  

и венозной недостаточности 

Вариант нарушения 
кровообращения 

в КФАТ

Схема пере-
вязки сосу-
дов ножек 

КФАТ

Площадь некроза КФАТ, %
Физ. раствор – 

контроль,
n = 10 [1]

Димефосфон, 
n = 10 [2]

Актовегин, 
n = 9 [3]

Трентал, 
n = 8 [4]

1 2 3 4 5 6

На фоне «нормаль-

ной» артериовеноз-

ной проходимости

АВВА
11,11 ± 1,32

5,20 ± 0,83

р1-2 < 0,001

(+53,20)

4,49 ± 0,74

р1-3 < 0,001

(+59,60)

р2-3 > 0,05

(+13,68)

3,75 ± 1,05

р1-4 < 0,001

(+66,25)

р2-4 < 0,05

(+27,88)

р3-4 > 0,05

(+16,46)

При недостаточности 

артериального 

кровоснабжения

АВВА
41,90 ± 4,04

16,53 ± 2,17

р1-2 < 0,001

(+60,55)

18,49 ± 1,66

р1-3 < 0,05

(+55,87)

р2-3 < 0,05

(-11,86)

15,88 ± 1,72

р1-4 < 0,02

(+62,11)

р2-4 > 0,05

(+3,9)

р3-4 < 0,05

(+14,10)

АВВА
63,42 ± 5,13

58,30 ± 4,07

р1-2 < 0,05

(+8,08)

56,51 ± 3,80

р1-3 < 0,05

(+10,89)

р2-3 > 0,05

(+3,07)

61,78 ± 4,30

р1-4 > 0,05

(+2,60)

р2-4 > 0,05

(-5,96)

р3-4 < 0,05

(-9,31)

В условиях венозного 

стаза
АВВА

5,91 ± 0,69
3,36 ± 0,59

р1-2 < 0,001

(+43,22)

3,66 ± 0,60

р1-3 < 0,001

(+38,15)

р2-3 > 0,05

(-8,94)

3,90 ± 0,68

р1-4 < 0,001

(+34,01)

р2-4 > 0,05

(-16,23)

р3-4 > 0,05

(-6,69)

АВВА
82,48 ± 4,85

80,46 ± 4,77

р1-2 > 0,05

(+2,44)

77,06 ± 5,34

р1-3 > 0,05

(+6,57)

р2-3 > 0,05

(+4,23)

73,68 ± 5,43

р1-4 > 0,05

(+10,67)

р2-4 > 0,05

(+8,43)

р3-4 > 0,05

(+4,38)



106

Ку
ба

нс
ки

й 
на

уч
ны

й 
м

ед
иц

ин
ск

ий
 в

ес
тн

ик
 №

 3
 (1

58
) 2

01
6 

КФАТ были практически сопоставимы с таковым 
в контроле (таблица). 

В случаях АВВА димефосфон, актовегин или, 
в меньшей мере, трентал индуцировали по срав-
нению с контролем достоверное (р < 0,01, р < 
0,002 и р < 0,05) повышение жизнеспособности 
КФАТ на 33,9%, 32,7% и 15,4% соответственно. 
При этом по ДПД димефосфон и актовегин были 
практически сопоставимы и значимо (р < 0,005 и р 
< 0,01) более чем в 2 раза превосходили трентал: 
выживаемость КФАТ под влиянием последнего 
по сравнению с первым и вторым была на 28,0% 
и 25,7% меньше (таблица).

При АВВА димефосфон, актовегин и трентал 
по сравнению с контролем достоверно (р < 0,01, 
р < 0,005 и р < 0,005) повышали выживаемость 
КФАТ на 33,1%, 36,1% и 38,1%. При этом диме-
фосфон по ДПД был практически сопоставим с 
актовегином, однако значимо (р < 0,001) уступал 
тренталу. Что касается актовегина и трентала, то 
по ДПД они также были сопоставимы (таблица).

Способность димефосфона, актовегина и трен-
тала в большей мере повышать выживаемость 
КФАТ передней брюшной стенки при АВВА, АВВА 
и АВВА, чем в условиях АВВА и АВВА, может быть 
обусловлена в первых трех сериях эксперимен-
тов компенсаторным раскрытием большего коли-
чества функционирующих артериоловенулярных 
анастамозов, которые в коже хорошо развиты [21], 
чем в двух последних. Наличие у димефосфона и 
актовегина ДПД при АВВА может быть связано с 
тем, что эти препараты, возможно, более выра-

Окончание таблицы

1 2 3 4 5 6

При артериовеноз-
ной недостаточности

АВВА
34,27 ± 2,16

22,65 ± 2,55
р1-2 < 0,001

(+33,90)

23,08 ± 2,50
р1-3 < 0,002

(+32,66)
р2-3 > 0,05

(-1,88)

29,00 ± 1,80
р1-4 < 0,05
(+15,37)

р2-4 < 0,005
(-28,04)

р3-4 < 0,01
(-25,68)

АВВА
29,63 ± 2,59

19,81 ± 1,78
р1-2 < 0,01
(+33,14)

18,92 ± 1,67
р1-3 < 0,005

(+36,14)
р2-3 > 0,05

(+4,49)

18,33 ± 1,53
р1-4 < 0,005

(+38,13)
р2-4 < 0,001

(+7,46)
р3-4 > 0,05

(+3,11)

 Примечание. в скобках квадратных – номера серий экспериментов, круглых – выжившая часть 
КФАТ в %, n – количество животных.

женно, чем трентал, повышают микроциркуляцию 
крови в интра- и периневральных сосудах кож-
ных нервов, которые согласно исследованиям  
К. В. Селянинова и соавт. [13] являются допол-
нительным источником кровоснабжения передне-
боковых поверхностей передней брюшной стенки 
и частично внутренних поверхностей бедер крыс. 
Кроме того, ДПД всех трех препаратов в обеих 
сериях экспериментов может быть обусловлено и 
тем, что сатурация кислородом венозной крови, 
оттекающей от кожи как органа, весьма высокая 
(например, у человека составляет 88%) и опре-
деляется по отношению к другим органам (напри-
мер, головному мозгу, сердцу, печени и кишечни-
ку) низкой активностью функционирования [20, 
22]. Вероятно, димефосфон, актовегин и трентал 
проявляют ДПД за счет дополнительного исполь-
зования остаточного кислорода венозной крови. 
Для выяснения этого предположения необходимо 
проведение специальных исследований.

Отсутствие ДПД димефосфона, актовегина и 
трентала в условиях АВВА может быть связано 
с возникновением противоестественно направ-
ленного ретроградного кровотока, который со-
провождается венозной гипертензией и измене-
ниями на уровне микроциркуляции, что влечет за 
собой раскрытие артериоловенулярных анаста-
мозов и, как следствие, развитие явления «обкра-
дывания». Вслед за этим нарастающая тканевая 
гипоксия приводит к некротическим изменениям 
в КФАТ, а сопутствующие нарушения оттока лим-
фы усугубляют эти трофические изменения. 
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ределяются соотношением реактивности α- и 
β-адренорецепторов ГМК сосудов. В системе 
микроциркуляции симпатической адренергичес-
кой иннервацией обладают большие (диаметром 
около 100 мкм), малые и терминальные артери-
олы, а также венулы. Малые артериолы (менее 
100 мкм) имеют симпатическую холинергическую 
иннервацию, которая способствует расширению 
сосудов этого калибра. Наличие иннервации у ка-
пилляров не описано. При норадреналиновой ак-
тивации α-адренорецепторов ГМК наблюдаются 
вазоконстрикторные реакции, тогда как активация 
β-адренорецепторов сопровождается развитием 
вазодилататорных реакций. Следует отметить, 
что в коже нейрогенная регуляция сократитель-
ной активности ГМК сосудов осуществляется 
симпатическими нервными волокнами с преобла-
данием β-адренорецепторной активности. 

Дистанционная гуморальная регуляция тонуса 
регионарных сосудов основывается на том, что 
вещества, обладающие вазоактивными свойства-
ми, с током крови достигают органных сосудов, 
где посредством активации эндотелийзависимых 
регуляторных реакций изменяют сократительную 
актив-ность ГМК [2, 9, 12]. В организме присутс-
твует большое количество биологически активных 
веществ (адреналин, вазопрессин, ангиотензин II, 
брадикинин и др.), вызывающих гуморальную ре-
гуляцию сосудистого тонуса. 

Таким образом, регуляторные изменения то-
нуса сосудов обусловлены комплексом местных и 
дистанционных факторов, взаимодействующих для 
обеспечения гемоциркуляторного гомеостаза ткани.

Выявленная нами способность димефосфона, 
как и актовегина и трентала, взятых для сравне-
ния, в той или иной мере повышать выживаемость 
КФАТ в условиях «нормальной» артериовенозной 
проходимости, «раздельной» и «смешанной» ар-
териальной и венозной недостаточности может 
быть обусловлена различными корригирующими 
влияниями этих препаратов на дистанционную 
нейрогуморальную и местную (миогенную и мета-
болическую) регуляцию кровообращения в КФАТ 
и спектрами их фармакологического действия, ко-
торый у димефосфона значительно шире, чем у 
актовегина и трентала. Так, димефосфон умень-
шает потребление кислорода тканями, стабили-
зирует клеточные мембраны, оказывает нормали-
зующее влияние на кислотно-основное состояние 
и перекисное окисление липидов. В результате 
активации димефосфоном пируваткарбоксилазы 
равновесие между молочной и пировиноградной 
кислотами смещается в сторону последней, что 
приводит к усилению утилизации пировиноград-
ной кислоты в цикле Кребса, увеличению АТФ 
и повышению отношения АТФ/АМФ. Препарат 
предупреждает ишемически опосредованное вы-
свобождение норадреналина из симпатических 

Известно, что кожа в большей степени, чем 
другие органы, подвержена действию многих 
факторов окружающей среды, прежде всего тем-
пературного фактора, что определяет особеннос-
ти структурной и функци-ональной конструкции 
ее сосудистого русла, связанные с участием со-
судов кожи в терморегуляторных процессах. Это, 
в свою очередь, требует четкой координации кро-
вотока через артериовенозные анастомозы и ка-
пиллярное ложе [17]. Отсюда и сложность органи-
зации системы регуляции кровоснабжения кожи, 
которая представлена механизмами местной 
(миогенной и метаболической) и дистанционной 
(нервной и гуморальной) регуляции [18, 19].

Местная миогенная регуляция сосудистого 
тонуса обусловлена механи-ческими воздейс-
твиями и реализуется прежде всего в результа-
те деформации сдвига либо растяжения сосудов 
под воздействием изменений кровотока и транс-
мурального давления. Известны два основных 
источника миогенного механизма регуляции сосу-
дистого тонуса: один из них – собственно миоген-
ный, реализуемый гладкомышечными клетками 
(ГМК) как механорецепторными образованиями 
со встроенными в них сократительными эле-
ментами, другой – опосредованный через актив-
ность эндотелиоцитов – эндотелийзависимый, 
поскольку в процесс вовлекается секреция таких 
эндотелиальных расслабляющих факторов, как 
NO, эндотелиальный фактор гиперполяризации 
и простациклин. В то же время эндотелиоциты 
способны продуцировать не только расслабляю-
щие сосуд, но и вазоконстрикторные факторы и 
тем самым увеличивать тонус сосудов. Известна 
также их способность синтезировать «фактор ак-
тивации тромбоцитов», который в зависимости от 
уровня исходного тонуса сосудов оказывает ре-
лаксирующее либо констрикторное действие на 
ГМК. Следовательно, реализация местного мио-
генного механизма регуляции кожного кровотока 
во многом определяется активностью микрососу-
дистого эндотелия кожи.

В основе местной метаболической регуляции 
тонуса кожных сосудов лежит зависимость тонуса 
сосудистой стенки от воздействия на нее местно 
образующихся тканевых метаболитов. Этот вид 
местной регуляции кровотока в коже также связан 
с вовлечением в процесс регуляции эндотелиаль-
ных веществ, поэтому является эндотелийзависи-
мым. Так, M. Schirahase et al. [23], В. И. Козловский 
и др. [6], Ю. И. Головченко и М. А. Трещинская [3] 
указывают, что АДФ, аденозин и т. п. вызывают 
расширение сосудов только в присутствии эндоте-
лиоцитов, тогда как деэндотелизация сопровожда-
ется исчезновением реакции вазодилатации.

Дистанционная нервная регуляция пред-
ставлена в основном симпатическими влия-
ниями, вазомоторные эффекты которых оп-
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терминалей. Оказывает положительное влияние 
на показатели периферического кровообращения 
при различных патологических состояниях. Кро-
ме того, димефосфон обладает вазоактивным (за 
счет корригирования содержания NO в эндоте-
лии кровеносных сосудов), ангиопротекторным, 
антиишемическим, антиагрегантным, антиокси-
дантным, нейропротекторным, иммунокорригиру-
ющим, противовоспалительным, бактериостати-
ческим и другими свойствами [1, 7, 15]. 

Актовегин обладает антигипоксическим дейс-
твием, повышает потребление кислорода тканя-
ми, что влечет за собой стабилизацию плазмати-
ческих мембран при ишемии и снижение уровня 
молочной кислоты, увеличивает концентрацию 
АТФ, АДФ, фосфокреатина, а также аспараги-
новой, глутаминовой и гамма-аминомасляной 
кислот. Препарат активирует метаболические 
процессы путем увеличения транспорта и накоп-
ления глюкозы и кислорода, увеличивает продук-
цию NO со снижением тонуса ГМК микрососудов 
кожи, улучшает трофику тканей и стимулирует 
процессы регенерации [8, 16]. 

Трентал стимулирует активное потребление 
кислорода тканями, оказывает вазодилатирующее 
действие, улучшает микроциркуляцию и реологи-
ческие свойства крови, ингибирует фосфодиэс-
теразу, способствует накоплению АМФ в клетках, 
блокирует аденозиновые рецепторы. Повышает 
эластичность эритроцитов, уменьшает их адгезию, 
а также обладает способностью уменьшать агре-
гацию тромбоцитов и вязкость крови [8].

Таким образом, димефосфон и взятые для 
сравнения препараты по ДПД могут быть распо-
ложены в следующие ряды при: АВВА – трентал >  
димефосфон = актовегин; АВВА – димефосфон =  
трентал > актовегин; АВВА – актовегин = диме-
фосфон, трентал неэффективен; АВВА – диме-
фосфон = актовегин = трентал; АВВА – все три 
препарата неэффективны; АВВА – трентал >ди-
мефосфон = актовегин.

Выделить какое-либо одно из приведенных 
фармакологических свойств димефосфона и на 
его основании трактовать механизм ДПД этого 
препарата вряд ли возможно. Вероятнее всего, 
ДПД димефосфона связано с его способнос-
тью включаться в различные звенья гомеоста-
за и опосредованно на уровне всего организма 
обеспечивать коррекцию функционирования 
нарушенного сопряжения местных (миогенных 
и метаболических) и дистанционных нейрогумо-
ральных механизмов, регулирующих кровоснаб-
жение кожи. 
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ФАКТОРНЫй АНАЛИЗ ПРИБЫЛИ ОПТОВО-РОЗНИчНОй  
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Россия, 350063, г. краснодар, ул. Седина, 4; тел. 8 (861) 269-44-39. e-mail: farmdep@mail.ru

В работе представлены результаты анализа факторов, влияющих на величину чистой прибыли и рентабель-
ности фармацевтической организации. В качестве объекта исследования выступала одна из типичных оптово-
розничных фармацевтических организаций. В ходе проведенного анализа установлено отрицательное влияние 
на величину абсолютных показателей валовой и чистой прибыли снижения общего товарооборота за 2009– 
2014 гг. на 41,62%. Выявлено компенсаторное влияние на величину уровня валовой прибыли и чистой прибыли 
сдвигов в структуре общего товарооборота в сторону увеличения удельного веса групп с более высоким уровнем 
маржинального дохода, а также продемонстрировано отрицательное влияние роста уровня издержек на финан-
совый результат.

Ключевые слова: фармацевтическая организация, чистая прибыль, рентабельность

I. A. NECHEPURENKO, V. V. MAlYAVINA, A. M. SAMPIEV

FACTOR ANALYSIS OF PROFIT WHOLESALE-RETAIL PHARMACEUTICAL COMPANIES
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The results of the analysis of the factors affecting the net profit and profitability of the pharmaceutical company. As an 
object of research performed one of the typical wholesale-retail pharmaceutical organizations. During the analysis found 
a negative effect on the value of absolute values of gross and net profit decrease in total turnover for 2009–2014 years. to 
41.62%, revealed a compensatory effect on the value of the level of gross profit and net profit, changes in the structure of 
total turnover in the direction of increasing the proportion of groups with higher marginal income, and also demonstrated 
a negative effect on the growth of levels of financial performance costs.

Key words: pharmaceutical organization, net profit, profitability.




