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Глубокоуважаемые читатели!

Перед вами очередной номер журнала «Политравма». Как всегда, мы 
предлагаем вашему вниманию современные научные исследования и практи-
ческие наблюдения по актуальным проблемам политравмы и смежным дис-
циплинам.

Настоящий номер открывает раздел «Оригинальные исследования», в ко-
тором представлена работа, посвященная определению прогностической зна-
чимости коморбидного статуса в развитии осложнений при хирургическом  
лечении пациентов с травмами проксимального отдела бедренной кости. 
Авторы исследования разработали простую  номограмму для клинической 
оценки риска развития осложнений у таких пациентов.

Не менее актуальной проблемой современной медицины являются инфек-
ционные гнойно-воспалительные поражения костей. Сегодня в разделе «Но-
вые медицинские технологии» вам предлагается способ улучшения резуль-
татов лечения больных с пострезекционными дефектами диафизарной части 
длинных костей на основе применения внеочагового чрескостного остеосин-
теза в сочетании с остеокондуктивными материалами.

Необходимость совершенствования оказания неотложной медицинской по-
мощи больным с травматическим шоком – еще один вопрос, требующий 
оптимизации как на догоспитальном, так и на госпитальном этапах. Иссле-
дование из раздела «Анестезиология и реаниматология» доказывает, что это 
возможно – за счет совершенствования программы инфузионной терапии.

Наиболее широко в сегодняшнем номере представлены диагностические 
исследования, значение которых неоспоримо с позиций доказательной ме-
дицины: в одном из них осуществляется оценка изменений в системе крови 
у больных с политравмой в зависимости от сроков оперативного лечения 
повреждений опорно-двигательного аппарата; другое посвящено созданию 
способа прогнозирования сепсиса у пациентов с ожоговой болезнью на ос-
нове клинико-лабораторных критериев, связанных с патогенезом ожоговой 
травмы и инфекционных осложнений. Так как боевая огнестрельная трав-
ма является одним из факторов, инициирующих нарушение равновесия в 
системе гемостаза, еще одна группа авторов посвятила свое иссследование 
изучению влияния полиморфизма генов компонентов системы гемостаза на 
развитие венозного тромбоза у раненых с боевой огнестрельной травмой.

Не меньший интерес вызовут и другие вопросы:  выявление зависимости 
частоты развития инфекционных осложнений от сроков оказания помощи 
при торакоабдоминальных  травмах, определение персонализированных 
аспектов развития воспалительных осложнений при переломах костей ко-
нечностей, а также обзор важнейших современных публикаций по проблеме 
гипертермических состояний у пациентов нейрохирургического профиля и 
анализ научной литературы, отражающей проблемы патогенеза, диагности-
ки и лечения поражения молнией.  

Как всегда, в вопросах политравмы остается еще много спорного и нере-
шенного. Поэтому ждем вашего участия в дискуссии на страницах нашего 
журнала.

			   С наилучшими пожеланиями,
			   Главный редактор,
			   Заслуженный врач РФ,
			   д.м.н., профессор, академик РАЕН В.В. Агаджанян
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ПРОГНОСТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ 
КОМОРБИДНОГО СТАТУСА В РАЗВИТИИ 
ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ ХИРУРГИЧЕСКОМ 
ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ С ТРАВМАМИ 
ПРОКСИМАЛЬНОГО ОТДЕЛА БЕДРЕННОЙ 
КОСТИ
PREDICTIVE SIGNIFICANCE OF COMORBID STATUS IN DEVELOPMENT OF COMPLICATIONS  
IN SURGICAL TREATMENT OF PATIENTS WITH INJURIES TO THE PROXIMAL FEMORAL BONE

Цель – проанализировать и выделить показатели (возраст, пол, механизм 

травмы, тип повреждения, шкала тяжести травмы, продолжительность 

пребывания в стационаре после операции, осложнения) с учетом комор-

бидного статуса и разработать простую номограмму для клинической 

оценки риска развития осложнений у пациентов с травмами проксималь-

ного отдела бедренной кости.

Материал и методы. Исследование основано на анализе результатов 

комплексного обследования и хирургического лечения 161 пострадавше-

го с травмами проксимального отдела бедренной кости, находившегося в 

отделении травматологии и ортопедии № 2 ГАУЗ КО «Областной клиниче-

ский центр охраны здоровья шахтеров» в 2013–2016 гг.

Критериями включения пациентов с травмами проксимального отдела бе-

дренной кости в исследование явились возраст ≥ 18 лет, тяжесть травмы 

≤ 15 баллов по шкале тяжести травмы (Injury Severity Score, ISS). В каче-

стве стратифицирующей переменной был выбран возраст пациентов: мо-

лодой (18–64 года) и пожилой (65+ лет). Для оценки коморбидного статуса 

использовали количество сопутствующих заболеваний (из 16 возможных).

Мы рассмотрели каждый показатель (из 21) как дихотомическую перемен-

ную по отношению к вариантам – пол пациента, тяжесть травмы ISS, коли-

чество сопутствующих заболеваний (из 16 возможных).

В качестве способа формирования выборочной совокупности использова-

на рандомизированная гетерогенная комбинированная выборка. Выявле-

ние взаимосвязей осуществляли методом множественной логистической 

регрессии, построенной для каждого сопутствующего заболевания, отлич-

ного от 0, с учетом пола, тяжести травмы по ISS и количества сопутству-

ющих заболеваний.

Результаты. Увеличение возраста каждые 5 лет сопровождалось увеличе-

нием риска развития осложнений в среднем на 10 % (95 % СI, 8,7–10,5 %). 

Оценка категорий коморбидности показала, что 56 % пациентов имели 

предварительно существующие риски сопутствующей патологии трех и бо-

лее (3+) (95 % CI, 36–78 %), 29 % была присвоена 1-2  категория комор-

бидности (95 % CI, 15–47 %) по сравнению с пациентами, у которых не было 

сопутствующих заболеваний (0 – категория коморбидности).

Мужчины имели более высокие шансы развития осложнения на 18 % (95 % 

CI,  14–22 %)   по сравнению  с женщинами  (p < 0,001).  Положительной и

Objective – to analyze and separate the values (age, gender, Injury 

Severity Score, length of hospital stay after surgery, complications) of 

the comorbid status and to develop a simple nomographic chart for clin-

ical estimation of the risk of complications in patients with the proximal 

femoral bone injuries.

Materials and methods. The study was based on the analysis of 

the results of the complex examination and the surgical treatment of 

161 patients with the proximal femoral bone injuries treated in the trau-

matology and orthopedic unit No.2, Regional Clinical Center of Miners’ 

Health Protection, Leninsk-Kuznetsky, in 2013–2016.

For the patients with the proximal femoral bone injuries the inclusion 

criteria were the age ≥ 18, ISS ≤ 15. The stratified variable was the 

age of the patients: young (18–64 years) and older (≥ 65 years). The 

comorbid status was estimated with the amount of the concurrent dis-

eases (among 16 possible ones).

We reviewed each value (total of 21) as a dichotomous variable to the 

variants: gender, ISS, the amount of the concurrent diseases (among 

16 possible ones).

The randomized geterogenous combined sample was used for formation 

of the sampled population. The relationships were identified by means 

of multiple logistical regression for each concurrent disease differing 

from 0 with consideration of gender, ISS and the amount of the con-

current disease.

Results. The age increase for each 5 years was accompanied by the 

increasing risk of the complications by 10 % on average (95 % CI, 

8.7–10.5 %). The estimation of the comorbidity categories showed that 

56 % of the patients had the previously existing risks of concurrent pa-

thology of ≥ 3 (95 % CI, 36–78 %), 29 % – the comorbidity categories 

1-2 (95 % CI, 15–47 %) as compared to the patients without concurrent 

diseases (0 – a comorbidity category).

The men demonstrated the 18 % higher risk of the complications (95 % 

CI, 14–22 %) as compared to the women (p < 0.001). The most positive

Статья поступила в редакцию 28.04.2017 г.
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наиболее значительной была установлена связь между возрастом и ко-

морбидностью (ОШ, 1,005; p < 0,04 в год для пациентов с тремя и более 

сопутствующими заболеваниями).

Выводы. Высокий риск развития послеоперационных осложнений у паци-

ентов с травмами проксимального отдела бедренной кости тесно взаимос-

вязан с увеличением возраста и индекса коморбидности. Разработанная 

простая номограмма для клинической оценки риска развития осложнений 

на фоне сопутствующих заболеваний у пациентов с травмами проксималь-

ного отдела бедренной кости с учетом возраста и пола может быть ис-

пользована в сочетании со скринингом предшествующих функциональных 

и физиологических параметров для идентификации пожилых пациентов, 

максимально подверженных осложненному клиническому течению в по-

слеоперационном периоде.

Ключевые слова: травма проксимального отдела бедренной кости; ко-

морбидность; возраст; сопутствующие заболевания; осложнения.

and significant relationship was found between the age and comorbidity 

(OR < 1.005; p < 0.04 per year for the patients with 3 and more con-

current diseases).

Conclusion. The high risk of the postsurgical complications in the pa-

tients with the proximal femoral bone injuries is closely related to the 

increase in age and comorbidity index. The simple nomographic chart 

has been developed that can be used for clinical estimation of the 

risk of complications at the background of concurrent diseases in the 

patients with the proximal bone injuries, with consideration of age and 

gender and with use of screening of previous functional and physiolog-

ical parameters for identification of older patients with maximal sus-

ceptibility to the complicated clinical course in the postsurgical period.

Key words: proximal femoral bone injury; comorbidity; age; concur-

rent diseases; complications.

Коморбидность оказывает вли-
яние на прогноз для жизни, 

увеличивает вероятность летально-
го исхода. Наличие коморбидных 
заболеваний способствует увеличе-
нию койко-дней, инвалидизации, 
препятствует проведению реабили-
тации, увеличивает число осложне-
ний после хирургических вмеша-
тельств, способствует увеличению 
вероятности падений у пожилых 
больных [1-3].

Влияние коморбидной патологии 
на клинические проявления, диа-
гностику, прогноз и лечение мно-
гих заболеваний многогранно и ин-
дивидуально. Взаимодействие за-
болеваний, возраста и лекарствен-
ной терапии значительно изменяет 
клиническую картину и течение 
основной нозологии, характер и тя-
жесть осложнений, ухудшает каче-
ство жизни больного, ограничивает 
или затрудняет лечебно-диагности-
ческий процесс [5, 6].

Как видно из последних работ, с 
проблемой коморбидности весьма 
часто сталкиваются травматоло-
ги-ортопеды при формировании ди-
агностической и лечебной концеп-
ции, учитывающей потенциальные 
риски больного и его отдаленный 
прогноз [3, 7, 8].

Наличие коморбидности следует 
учитывать при выборе алгоритма 
диагностики и схемы хирургиче-
ского лечения при травмах опор-
но-двигательного аппарата [9, 10].

Однако в большинство проведен-
ных рандомизированных клиниче-
ских исследований авторы вклю-
чают пациентов с отдельной трав-
матологической патологией, делая 
коморбидность критерием исклю-
чения [3, 8, 10]. Данной категории 

больных необходимо уточнять сте-
пень функциональных нарушений 
и морфологического статуса всех 
выявленных нозологических форм.

В настоящее время значимость 
коморбидности не вызывает сомне-
ний, существует 12 общепризнан-
ных методов измерения коморбид-
ности [1, 2, 11, 12]. Но как же ее 
измерить у конкретного пациента? 
С подобными трудностями еже-
дневно сталкивается любой клини-
цист независимо от клинического 
опыта и осведомленности в области 
медицинской науки.

Отсутствие единого комплексного 
научного подхода к оценке комор-
бидности влечет за собой пробелы 
в клинической практике травмато-
лога-ортопеда [2, 12]. Основными 
препятствиями на пути внедрения 
систем оценки коморбидности в 
разносторонний лечебно-диагно-
стический процесс является их 
разрозненность и узкая направлен-
ность, несмотря на разнообразие 
методов оценки коморбидности [2, 
10].

Проанализировав коморбидный 
статус конкретного больного с по-
мощью наиболее востребованных 
международных шкал оценки ко-
морбидности, можно получить 
принципиально различные резуль-
таты.

Так, в недавно опубликованной 
работе Lakomkin N. et al. авторы 
показали наличие статистически 
значимой взаимосвязи между уве-
личением индекса коморбидности 
Charlson (Charlson Comorbidity 
Index (CCI)) и продолжительно-
стью послеоперационного пребыва-
ния в клинике пациентов с изоли-
рованными переломами нижних ко-

нечностей в отличие от пациентов 
с повреждениями тазобедренных 
суставов и переломами костей таза 
[13].

Min L., Burruss S., Morley E. 
et al. (2013) опубликовали ретро-
спективный анализ сопутствующей 
патологии у 280 000 пациентов с 
травмами по данным Национально-
го Банка Данных Травмы, США, 
охватывающий травматологиче-
ские центры от первого до третье-
го уровня [10]. Авторы обнаружи-
ли тесную взаимосвязь между воз-
растом и осложнениями у пациен-
тов с тремя и более сопутствующи-
ми заболеваниями. При этом риск 
смертности у пациентов с травмой 
увеличивался после 45 лет [10].

Использование первоначальной 
информации, полученной в момент 
поступления пациента, – возраст, 
пол, хронические заболевания и 
простой подсчет категорий комор-
бидности – было успешно приме-
нено в этой работе для разработки 
номограммы оценки риска разви-
тия осложнений и смертности у по-
жилых пациентов с травмами [10].

В связи с этим потенциально бо-
лее широкое использование такого 
подхода может оказаться полезным 
для стратификации риска развития 
осложнений, летальности с учетом 
коморбидного статуса для разра-
ботки более эффективных подхо-
дов в комплексном хирургическом 
лечении пациентов с травмами и 
многочисленными хроническими 
сопутствующими заболеваниями.

Разработка номограмм может 
быть стартовой точкой для опре-
деления риска развития возмож-
ных осложнений и своевременного 
применения интенсивной профи-



ПОЛИТРАВМА8

лактики инфекций при хирургиче-
ском лечении отдельных категорий 
пациентов с травматическими по-
вреждениями опорно-двигательно-
го аппарата.

Цель настоящего исследова-
ния – проанализировать и выде-
лить показатели (возраст, пол, ме-
ханизм травмы, тип повреждения, 
шкала тяжести травмы, продолжи-
тельность пребывания в стациона-
ре после операции, осложнения и 
летальность) коморбидного статуса 
и разработать простую номограм-
му для клинической оценки риска 
развития осложнений у пациентов 
с травмами проксимального отдела 
бедренной кости.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ
Проведенное исследование осно-

вано на анализе результатов ком-
плексного обследования и хирурги-
ческого лечения 161 пострадавшего 
с травмами проксимального отдела 
бедренной кости, находившегося в 
отделении травматологии и орто-
педии № 2 ГАУЗ КО «Областной 
клинический центр охраны здо-
ровья шахтеров» в 2013-2016 гг. 
Данные для исследования получе-
ны из компьютеризированной базы 
данных Медицинской Информаци-
онной Системы (МИС) ГАУЗ КО 
ОКЦОЗШ.

Критериями включения паци-
ентов с травмами проксимального 
отдела бедренной кости в иссле-
дование явились возраст ≥ 18 лет, 
тяжесть травмы ≤ 15 баллов по 
шкале тяжести травмы (Injury 
Severity Score, ISS) [14]. Посколь-
ку ISS является непрерывной пе-
ременной и может варьировать 
от 0 до 75 баллов, увеличение ко-
личества баллов соответствовало 
увеличению тяжести травмы [14]. 
Из исследования были исключены 
случаи, в которых пациенты были 
переведены в другую больницу или 
был зарегистрирован летальный 
исход в течение 24 часов после по-
ступления.

Травмы проксимального отдела 
бедренной кости в соответствии с 
МКБ-10 верифицировали на осно-
вании жалоб, данных физикально-
го исследования и рентгенографии 
тазобедренного сустава в 2 стан-
дартных проекциях.

У 119 пациентов (74 %) были ди-
агностированы медиальные перело-
мы проксимального отдела бедрен-
ной кости, среди которых базаль-
ные, медиальные и субкапитальные 
переломы шейки бедренной кости 
были зарегистрированы у 34, 50 
и 35 пациентов соответственно. В 
42 случаях (26 %) имелись лате-
ральные переломы проксимального 
отдела бедренной кости – чрезвер-
тельные и подвертельные соот-
ветственно у 28 и 14 пациентов с 
травмами согласно классификации 
А.В. Каплан (1967).

Исследование выполнено в соот-
ветствии с этическими принципами 
Хельсинкской декларации (World 
Medical Association Declaration of 
Helsinki – Ethical Principles for 
Medical Research Involving Hu-
man Subjects, 2013) и «Правилами 
клинической практики в Рос-
сийской Федерации» (Приказ 
Минздрава РФ от 19.06.2003 г. 
№ 266) с получением письмен-
ного согласия пациента на уча-
стие в исследовании и одобрено 
локальным этическим комитетом  
центра.

В качестве стратифицирующей 
переменной был выбран возраст 
пациентов: возраст 18–64 года рас-
сматривался как молодой (18–64 го-
да), 65 и старше – как пожилой 
(65+ лет) (табл. 1). Первоначально 
были проанализированы и выделе-
ны показатели (возраст, пол, ме-
ханизм травмы, тип повреждения, 
тяжесть травмы по шкале тяжести 
травмы (ISS), продолжительность 
пребывания в стационаре после 
операции, осложнения). Для оцен-
ки коморбидного статуса исполь-
зовали количество сопутствующих 
заболеваний (из 16 возможных) 
(табл. 1).

Статистический анализ
Выбор прогностических параме-

тров
Предварительный анализ проде-

монстрировал наличие 21 показа-
теля, представленного в таблице 
1, которые могли быть использо-
ваны в качестве прогностических 
параметров для оценки риска раз-
вития осложнений у пациентов с 
травмами проксимального отдела 
бедренной кости. Мы рассмотрели 
каждый показатель (из 21) как ди-

хотомическую переменную по отно-
шению к вариантам – пол пациен-
та, тяжесть травмы ISS, количество 
сопутствующих заболеваний (из 16 
возможных).

Статистическую обработку по-
лученных данных проводили с 
использованием программы «IBM 
SPSS Statistics 20». В зависимости 
от вида распределения переменных 
для оценки достоверности разли-
чий между группами использовали 
t-критерий Стьюдента, U-критерий 
Манна–Уитни.

Количественные переменные 
представлены в виде средних 
арифметических величин (M) и 
квадратичного отклонения средних 
арифметических величин (SD) по 
амплитуде вариационного ряда, в 
виде Ме (LQ-UQ), где Ме – меди-
ана, (LQ-UQ) – интерквартильный 
разброс (LQ – 25 %, UQ – 75 % 
квартили).

В процессе выполнения статисти-
ческой обработки определяли экс-
тенсивные коэффициенты (%), ха-
рактеризующие отношение частей 
к целому. Качественные признаки 
представлены в виде абсолютных 
и относительных (%) значений. 
Оценку значимости различия ча-
стот наблюдения изучаемых по-
казателей в исследуемых группах 
осуществляли при помощи точ-
ного критерия Фишера и теста χ2 
(хи-квадрат). Критический уровень 
значимости (р) при проверке стати-
стических гипотез принимался ме-
нее 0,05.

В качестве способа формирова-
ния выборочной совокупности ис-
пользована рандомизированная ге-
терогенная комбинированная вы-
борка. Выявление взаимосвя-
зей осуществляли методом множе-
ственной логистической регрессии, 
построенной для каждого сопут-
ствующего заболевания, отличного 
от 0, с учетом пола, тяжести трав-
мы по ISS и количества сопутству-
ющих заболеваний.

Для определения риска развития 
осложнений использовали параме-
тры коморбидности в том случае, 
если частота встречаемости сопут-
ствующего заболевания в 2-3 раза 
превышала аналогичный показа-
тель у пациентов молодого возрас-
та.
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Таблица 1
Характеристика пациентов с травмами проксимального отдела бедренной кости в исследуемых возрастных группах

Table 1
The characteristics of patients with proximal femoral bone injuries in the examined age groups

Показатели
Values

Молодой возраст  
(18-64 года) 

(n = 39)
Young age  

(18–64 years) 
(n = 39)

Пожилой возраст 
(65+ лет) 
(n = 122)
Older age 

(65+ years) 
(n = 122)

p-значение
p-value

Мужчины,% / Men, % 65 43 < 0.001

Механизм травмы,%
Injury mechanism, %

Дорожно-транспортные происшествия
Road traffic accidents 46.2 9.0 < 0.001

Падение с высоты низкого уровня*
Falling from height* 23.0 83.6 < 0.001

Другие (бытовая травма, ныряние)
Others (home injury, diving) 30.8 7.4 < 0.001

Тяжесть травмы (ISS), среднее 
значение (SD)

Injury Severity Score (ISS), mean
15 (10.0) 13 (8.2) < 0.001

Продолжительность пребывания в 
клинике, среднее значение (SD), дни
Hospital stay, mean (SD), days

11.2 (16.0) 16.5 (19.3) < 0.001

Коморбидность (сопутствующие 
заболевания до травмы), %1

Comorbidity (concurrent diseases 
before injury), %1

Нет сопутствующих заболеваний (0)
No concurrent diseases (0) 12.8 5.7 < 0.001

1-2 и более сопутствующих заболеваний
1-2 and more concurrent diseases 53.8 54.1 < 0.001

3+ сопутствующих заболеваний
3+ concurrent diseases 33.3 40.2 < 0.001

Гипертоническая болезнь / Hypertension 28.2 70.5 < 0.001

Ишемическая болезнь сердца
Coronary heart disease 25.6 59.0 < 0.001

Коагулопатии и антикоагилянтная терапии
Coagulopathy and anticoagulant therapy 30.8 69.7 < 0.001

Хронические легочные заболевания включая 
обструктивные заболевания легких и астму
Chronic pulmonary diseases including obstructive 

pulmonary disease and asthma

12.8 24.6 < 0.001

Перенесенные кардиохирургические операции
Previous cardiosurgical operations 2.6 9.0 < 0.001

Аритмии (включая установленные 
кардиостимуляторы) 

Arrhythmia (also installed cardiac stimulators)
12.8 26.2 < 0.001

Тромбоз глубокиз вен, лимфостаз
Deep venous thrombosis, lymphostasis 23.1 23.0 0.563

Сахарный диабет / Diabetes mellitus 19.7 23.1 < 0.001

Ожирение (3-4 степень) / Obesity (degrees 3-4) 11.5 28.2 < 0.001

Неврологические заболевания (включая 
гемипарез, инсульт, хронические 
демиелинизирующие заболевания)

Neurological diseases (including hemiparesis, stroke, 
chronic demyelinating diseases)

1.6 5.5 < 0.001

Хроническая почечная недостаточностьь (включая 
гемодиализ, инфекции мочевыводящих путей)
Chronic renal insufficiency (including hemodialysis, 

urinary tract infections)

5.1 9.0 < 0.001

Системные заболевания (РА, СКВ)
Systemic diseases (RA, SLE) 2.6 7.4 < 0.001

Сенильная деменция / Senile dementia 0.3 5.0 < 0.001

Пролежни / Bed sores 2.6 4.9 < 0.001

Онкологические заболевания / Oncological diseases 2.6 4.1 < 0.001

Алкоголизм / Alcoholism 30.8 7.4 < 0.001

Гепатиты, ВИЧ / Hepatitis, HIV 23.1 14.8 < 0.001

Наркотическая зависимость, токсикомания 
(курение)

Drug addiction, toxicomania (smoking)
43.6 19.7 < 0.001

Примечание: p – значение по сравнению между группами молодого и пожилого возраста (χ2 – для качественных признаков, t-тест для 
количественных признаков); * – падение с высоты низкого уровня – падение с невысокой мебели (стул, кровать, кресло, бордюр, ступеньки 
лестницы); 1 – процентное соотношение для каждого наименования коморбидности рассчитано с учетом всех пациентов, у которых отмечали 
наличие хотя бы одного сопутствующего заболевания.
Note: p – value in comparison with the groups of young and older age (χ2 – for the qualitative signs, t-test for the quantitative signs); * – falling from low 
height – falling from low furniture (a chair, a bed, an arm-chair, curbs, stairs); 1 – percentage ratio for each item of comorbidity has been calculated with 
consideration of all patients with at least one concurrent disease.
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Модель для разработки номо-
граммы клинического риска разви-
тия осложнений

Для создания номограммы про-
гностической оценки клиниче-
ского риска развития каких-ли-
бо осложнений мы использовали 
множественную логистическую 
регрессию. В первую очередь бы-
ли использованы три переменные, 
получаемые при поступлении (пол, 
возраст, сопутствующая патоло-
гия). В качестве контроля вариа-
бельности была включена оценка 
тяжести травмы по шкале ISS. 

Сопутствующую патологию мы 
рассматривали как переменную, со-
стоящую из трех категорий: здоро-
вые (0 – отсутствие сопутствующих 
заболеваний), среднее хроническое 
состояние (1-2 и более сопутствую-
щих заболеваний), мультиморбид-
ность (3+ сопутствующих заболева-
ний). Анализировали все виды вза-
имодействия переменных (влияния 
друг на друга между полом, возрас-
том и сопутствующей патологией). 
Статистически значимые показа-
тели (р < 0,05) были включены в 
итоговую многовариантную модель.

Для предикторной оценки риска 
развития осложнений мы взяли 
значение ISS = 15 (представляю-
щее травму средней степени тяже-
сти). Затем оценили прогностиче-
ский риск развития осложнений 
в связи с увеличением возраста и 
категорий коморбидности для муж-
чин и женщин. При этом аналити-

ческая выборка, прогнозирующая 
риск развития осложнений, огра-
ничивалась как минимум тремя 
различными предшествующими со-
стояниями (рис. 1).

РЕЗУЛЬТАТЫ  
И ОБСУЖДЕНИЕ
Результаты
161 пациент с травмами прокси-

мального отдела бедренной кости, 
поступивший в отделение травмато-
логии № 2 ГАУЗ КО ОКЦОЗШ, 
был включен в исследование в 
соответствие с критериями (ISS ≤ 
15, возраст ≥ 18 лет, отсутствие 
перевода в другие клиники, дли-
тельность пребывания в клинике 
≥ 1 суток). Общей летальности у 
пациентов, включенных в исследо-
вание, зарегистрировано не было.

Характеристика показателей у 
молодых и пожилых пациентов с 
травмами проксимального отдела 
бедренной кости представлена в та-
блице 1.

Среди пациентов молодого воз-
раста преобладали мужчины 
(65 %), средний возраст составил 
48,9 ± 1,0 лет, ISS (SD) был ≤ 15 
(10,0). Основными причинами 
травм стали дорожно-транспортные 
происшествия (46,2 %), падения с 
высоты низкого уровня (30,8 %), 
бытовая травма и ныряние (23 %) 
(табл. 1).

Среди пациентов пожилого воз-
раста было меньше мужчин (43 % 
против 65 %, p < 0,001), тогда как 

наличие хотя бы одного сопут-
ствующего заболевания отмечали 
у пожилых пациентов чаще, чем 
у молодых (94,3 % против 87,2 %, 
p < 0,001). Падение с высоты низ-
кого уровня в большей степени 
было характерно для пожилых 
пациентов (83,6 % против 23 %, 
p < 0,001). Тяжесть повреждения 
была достоверно меньше у пожи-
лых пациентов, чем у молодых (ISS 
13 против 15 баллов, p < 0,001).

Виды проведенных операций и их 
количество у пациентов с травмами 
проксимального отдела бедренной 
кости представлены в таблице 2.

Из таблицы видно, что молодым 
пациентам (18–64 лет) с медиаль-
ными и латеральными травмами 
проксимального отдела бедренной 
кости выполнено 7 операций пер-
вичного тотального эндопротези-
рования тазобедренного сустава, у 
14 пациентов проведен остеосинтез 
бедренной кости канюлированными 
винтами, у 18 пациентов выполнен 
остеосинтез бедренной кости штиф-
том PFN, что составило соответ-
ственно 18 %, 36 %, 46 % от всех 
операций в этой группе.

Пациентам пожилого возраста 
(65+ лет) операции эндопротези-
рования тазобедренного сустава 
выполнены в 74 % случаев (табл. 
2). Особенность этих операций: в 
2 случаях замещение дефекта верт-
лужной впадины костной аутомас-
сой из резецированной и измель-
ченной головки бедр; в 1 случае 

Таблица 2
Вид и количество выполненных операций у пациентов исследуемых групп с травмами проксимального отдела бедренной кости

Table 2
Types and amount of performed surgeries in the patients of the examined groups with proximal femoral bone injuries

Группы пациентов
Groups of patients

Молодые пациенты (18-64 года)
Young patients (18-64 years)

(n = 39)

Пожилые пациенты (65+ лет)
Older patients (65+ years)

(n = 122)
Переломы проксимального отдела бедренной кости

Proximal femoral bone fractures
Медиальные

Medial
Латеральные

Lateral
n Медиальные

Medial
Латеральные

Lateral
n

Вид операции / Surgery type:
Тотальное эндопротезирование тазобедренного 

сустава
Total hip joint replacement

6 1 7 83 7 90

Остеосинтез канюлированными винтами
Fixation with cannulated screws

13 1 14 10 1 11

Остеосинтез штифтом PFN
PFN fixation

1 17 18 6 15 21

Количество операций, абс.
Amount of operations, abs. 20 19 39 99 23 122
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Рисунок 1
Номограмма для расчета 
потенциального риска развития 
осложнений после оперативного 
лечения пациентов с травмами 
проксимального отдела 
бедренной кости с учетом 
возраста, пола и сопутствующих 
заболеваний.
В структуру осложнений 
включены инфекционные 
(раневая инфекция, 
перипротезная инфекция, 
инфекция мочевых путей, 
пневмония) и неинфекционные 
осложнения (нестабильность 
металлоконструкции, 
тромбозы бедренной артерии 
и вен нижних конечностей, 
тромбофлебиты, тромбоэмболия, 
инфаркт, нарушение мозгового 
кровообращения, неврит 
седалищного нерва, почечная 
недостаточность, контактный 
дерматит).
Номограмма представлена 
отдельно для мужчин и женщин, 
потенциальный риск развития 
осложнений по оси ординат (Y) 
представлен в соответствии с 
возрастом (по оси абсцисс (X) 
и категориями коморбидности 
(0 – отстутствие сопутствующих 
заболеваний, 1-2 сопутствующих 
заболеваний, 3+ сопутствующих 
заболеваний).
Горизонтальная прямая линия 
(30% риск) иллюстрирует, 
как может быть использована 
номограмма для расчета 
потенциального риска развития 
осложнений. Так, все значения 
которые находятся выше 
значений от прямой линии 30 % 
риска имеют высокие риски 
развития осложнений с учетом 
пола и возраста пациентов 
с травмами. Так, например, 
для мужчин риск развития 
осложнений равен 30 % в 
возрасте 50 лет и имеющих 
более трех сопутствующих 
заболеваний, в возрасте 55 лет 
и имеющих, по крайней мере, 
два сопутствующих заболевания, 
а также для всех мужчин в 
возрасте 70 лет и старше. Аналогично представлен предикторный риск с учетом возраста и сопутствующей 
патологии у женщин (55 лет и три сопутствующих заболевания; 60 лет и 1-2 сопутствующих заболевания; все 
женщины старше 75 лет).

Figure 1
The nomographic chart for calculation of risk of development of complications after surgical treatment of the 
patients with the proximal femoral bone fractures with consideration of the age, gender and the concurrent diseases.
The complications included the infectious (wound infection, periprosthetic infection, urinary tract infection, 
pneumonia) and non-infectious complications (metal construct instability, thrombosis in the femoral artery and 
lower extremity veins, thrombophlebitis, thromboembolism, infarction, cerebral perfusion, sciatic nerve neuritis, 
renal insufficiency, contact dermatitis).
The nomographic chart is presented separately for the men and the women. The potential risk of complications in 
the coordinate axis (Y) is presented in concordance with the age (in the axis of abscissas (X) and comorbidity 
categories (0 – absent concurrent diseases, 1-2 concurrent disease, 3+ concurrent diseases).
The horizontal direct line (30 %) risk demonstrates the use of the nomographic chart for calculating the potential 
risk of complications. So, all values, which are higher than the values of the direct line of 30 % risk show the high 
risks of complications with consideration of gender and the age of the patients with injuries. For example, the 
men at the age of 50 with more than 3 concurrent diseases show 30 % risk of complications, as well as the men at 
the age of 55 with at least 2 concurrent diseases and the men at the age of 70 and older. The predictor risk with is 
presented in the similar manner with consideration of the age and concurrent pathology in the women (55 years and 
3 concurrent disease; 60 years and 1-2 concurrent diseases; the women older than 75).
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фиксацию опорного кольца к та-
зовой кости выполняли по Bursh-
Schneider; в 1 случае чашу протеза 
фиксировали с помощью костного 
цемента (рис. 2).

К послеоперационным осложне-
ниям были отнесены инфекционные 
(раневая инфекция, перипротезная 
инфекция, инфекция мочевых пу-
тей, пневмония) и неинфекционные 
(нестабильность металлоконструк-
ции, тромбозы, тромбоэмболия, 
инфаркт, нарушения мозгового кро-
вообращения, неврит седалищного 
нерва, почечная недостаточность, 
контактный дерматит) осложнения 
(табл. 3).

По сравнению с молодыми паци-
ентами у пожилых пациентов пока-
затель продолжительности пребы-
вания в клинике был выше (24 % 
против 13 %, p < 0,001), а также 
в 2,4 раза выше риск развития ос-
ложнений (p < 0,001), таких как 
раневая инфекция, перипротезная 
инфекция, инфекция мочевыводя-
щих путей, пневмония, нестабиль-
ность металлоконструкции, тром-
боз бедренной артерии, тромбоз 
глубоких вен нижних конечностей, 
прогрессирование неврологических 
проявлений, почечная недостаточ-
ность (табл. 3).

Для построения множественной 
логистической модели (рис. 1) ис-
пользовали показатели: возраст, 
пол, ISS, предварительно выбран-
ные категории коморбидности 
(0, 1-2, 3+). Увеличение возраста 
каждые 5 лет сопровождалось уве-
личением риска развития осложне-
ний в среднем на 10 % (95 % СI, 
8,7–10,5 %). Оценка категорий 
коморбидности показала, что 56 % 
пациентов имели предварительно 
существующие риски сопутствую-
щей патологии трех и более забо-
леваний (3+) (95 % CI, 36-78 %), 
29 % была присвоена 1–2 кате-
гория коморбидности (95 % CI, 
15–47 %) по сравнению с пациен-
тами, у которых не было сопутству-
ющих заболеваний (0 – категория 
коморбидности).

Мужчины имели более высокие 
шансы развития осложнения на 
18 % (95 % CI, 14–22 %) по сравне-
нию с женщинами (p < 0,001). По-
ложительной и наиболее значитель-
ной была установлена связь между 
возрастом и коморбидностью (ОШ, 

1,005; p < 0,04 в год для пациентов 
с тремя и более сопутствующими 
заболеваниями), так взаимосвязь 
возраст-коморбидность были остав-
лены в финальной модели (рис. 1).

Область под рабочей характе-
ристической кривой, которая опи-
сывает соответствующую модель, 
была 74 % (рис. 1), что делает воз-
можным использование представ-
ленной модели для оценки риска 
развития осложнений у пациентов 
с травмами проксимального отде-
ла бедренной кости в клинической 
практике.

Обсуждение
У пожилых пациентов с травма-

ми проксимального отдела бедрен-
ной кости в послеоперационном 
периоде отмечали более сложное 
и зачастую неблагоприятное кли-
ническое течение по сравнению с 
молодыми пациентами. При этом 
зарегистрированные инфекции (ра-
невая инфекция, перипротезная 
инфекция, инфекция мочевых пу-
тей, пневмония) ассоциировались 
как минимум с двойным риском 
развития инфекционных ослож-
нений у пожилых пациентов по 
сравнению с молодыми. Некоторые 
неинфекционные осложнения так-
же ассоциировались с увеличением 
риска развития тяжелого течении 
послеоперационного периода у по-

жилых пациентов, включая неста-
бильность металлоконструкции, 
тромбоз бедренной артерии, тром-
бофлебиты и тромбозы вен нижних 
конечностей, тромбоэмболии, ин-
фаркт, нарушение мозгового кро-
вообращения, неврит седалищного 
нерва, почечную недостаточность 
(табл. 3).

В нашем исследовании 14 % всех 
пациентов с травмами проксималь-
ного отдела бедренной кости пере-
несли как минимум одно ослож-
нение во время госпитализации. 
По сравнению с более молодыми 
пациентами пожилые пациенты 
имели 34%-ный риск развития ос-
ложнений. Эти данные согласуют-
ся с ранее опубликованными рабо-
тами по изучению факторов риска 
смертности при травматических 
повреждениях [3]. В связи с этим 
основным приоритетом в лечении 
пожилых пациентов с травмами 
проксимального отдела бедренной 
кости является ранняя диагностика 
и своевременное проведение про-
филактических мероприятий.

В данной работе мы использовали 
оценку коморбидности, исходя из 
трех категорий общего количества 
ранее сопутствующих заболеваний. 
Установлена тесная взаимосвязь 
между возрастом и осложнениями 
у пациентов с 3 и более заболева-
ниями (3+), существовавшими до 

Рисунок 2
Методы хирургического лечения пациентов с переломами 
проксимального отдела бедренной кости: a) остеосинтез 
канюлированными винтами; b) тотальное эндопротезирование 
тазобедренного сустава; c) остеосинтез штифтом PFN
Figure 2
The surgical techniques for the patients with the proximal femoral bone 
fractures: a) fixation with the cannulated screws; b) total hip joint 
replacement; c) PFN fixation

a b c
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Таблица 3
Прогностические факторы риска развития инфекционных и неинфекционных осложнений у пациентов с травмами 

проксимального отдела бедренной кости после оперативного лечения при анализе множественной логистической регрессии  
(OR – соотношение шансов, CI – доверительная область)

Table 3
The predictive factors of risk of infectious and non-infectious complications in patients with proximal femoral bone injuries after surgery 

and multiple logistic regression analysis (OR – odds ratio, CI – confidence interval)

Категории коморбидности 

Comorbidity categories

Показатели / Values

Отсутствие 

сопутствующих 

заболеваний

Absence of concurrent 

diseases

Все сопутствующие 

заболевания

All concurrent diseases

1-2 и более 

сопутствующих 

заболеваний

1-2 and more 

concurrent diseases

3+ сопутствующих 

заболеваний

3+ concurrent diseases

OR (95 % CI) p OR (95 % CI) p OR (95 % CI) p OR (95 % CI) p

Возраст а

Age a
1.01 (0.98–1.03) < 0,001 1.04 (1.03–1.05) < 0.001 1.02 (1.01–1.03) < 0.001 1.005 (0.89–1.01) < 0.04

Лица мужского пола

Men
0.61 (0.47–0.89) 0.67 (0.49–0.92) < 0.012 0.62 (0.44–0.88) < 0.05 0.64 (0.46–0.92) < 0.007

Показатель ISS b

Value of ISS b
1.54 (1.44–1.64) < 0.001 1.47 (1.38–1.56) < 0.001 1.37 (1.33–1.46) < 0.001 1.51 (1.41–1.61) < 0.001

Все осложнения

All complications
1.04 (1.03–1.05) < 0.001 2.30 (1.9–2.7) < 0.025 1.67 (1.44–1.8) < 0.029 2.81 (1.18–6.66) < 0.019

Инфекционные осложнения / Infectious complications

Гнойно-воспалительные 

(раневая инфекция) b

Pyoinflammatory  

(wound infection) b

2.67 (2.34–2.8) < 0.025 3.55 (3.20–3.90) < 0.001

Перипротезная инфекция b

Periprosthetic infection b
2.07 (1.74–2.20) < 0.025 3.49 (3.13–3.84) < 0.001

Инфекция мочевых путей b

Urinary tract infection b
1.43 (1.13–1.65) < 0.025 3.28 (3.00–3.56) < 0.001

Пневмония b

Pneumonia b
1.27 (1.04–1.53) < 0.025 3.13 (2.79–3.46) < 0.001

Неинфекционные осложнения / Non-infectious complications

Нестабильность 

металлоконструкции b  

Metal construct instability b
1.87 (1.64–1.96) < 0.025 3.63 (3.33–3.93) < 0.001

Тромбоз бедренной артерии b

Femoral artery thrombosis b
3.34 (3.12–3.56) < 0.001

Тромбофлебиты и тромбозы 

вен нижних конечностей 

b Thrombophlebitis and 

thrombosis in lower extremity 

veins b

3.22 (2.89–3.56) < 0.02

Тромбоэмболия b 

Thromboembolism b
2.78 (2.38–3.18) < 0.02

Инфаркт b

Infarction b
2.20 (1.46–2.94) 0.4

Нарушение мозгового 

кровообращения b Cerebral 

perfusion disorders b
1.93 (1.67–2.2) 0.2

Неврит седалищного нерва b

Sciatic nerve neuritis b
1.61 (1.36–1.86) 0.2

Почечная недостаточность b

Renal insufficiency b
1.38 (1.28–1.48) 0.08

Контактный дерматит b 

Contact dermatitis b
1.07 (1.03–1.11) 0.2

Примечание: a – соотношение шансов на годовое увеличение; b – соотношение шансов на момент увеличения; * – p < 0,05.
Note: a – odds ratio for annual increase; b – odds ratio for the moment of increase; * – p < 0.05.
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получения травмы (табл. 3). Это 
соответствует предшествующим на-
блюдениям, в которых показано, 
что риск смертности у пациентов с 
травмой увеличивается после 45 лет 
[16]. При этом коморбидность мо-
жет быть частичным объяснением 
увеличения риска смертности [17].

Использование первоначальной 
информации, полученной в момент 
поступления пациента, – возраст, 
пол, хронические заболевания – 
позволило разработать номограмму 
(рис. 1) для стратификации риска 
развития осложнений у пациентов 
с травмой проксимального отдела 
бедренной кости. Такой подход к 
оценке клинического риска поддер-
живается современным руковод-
ством по травме у пожилых паци-
ентов [7, 8].

Современное практическое руко-
водство не рекомендует примене-
ние показателей тяжести травмы 
в лечебной работе с отдельными 
пациентами, так как они неизвест-
ны до момента выписки. Однако, 
поскольку тяжесть травмы являет-
ся ведущим прогностическим фак-
тором осложнений и смертности у 
пожилых пациентов, использование 
показателя тяжести травмы (ISS) 
было необходимой частью дизайна 
нашего клинического исследования 
и было рассмотрено в соответствии с 
установленными критериями тяже-
сти травмы – травмы средней сте-
пени тяжести (ISS ≥ 15). Пожилые 
пациенты имели слегка меньший 
балл по ISS, чем молодые. По-ви-

димому, причиной этих различий 
может быть тот факт, что пациенты 
пожилого возраста с большей ве-
роятностью госпитализируются по 
сравнению с более молодыми паци-
ентами с теми же баллами по ISS. 
Другим потенциальным объяснени-
ем может быть и тот факт, что ме-
ханизм травмы различается между 
двумя группами. Травмы в резуль-
тате падения с небольшой высоты 
были самыми частыми у пожилых 
пациентов.

В дальнейшем для стратифи-
кации риска необходимы допол-
нительные исследования методов 
оценки, с помощью которых ме-
ханизм травмы и степень тяжести 
травмы можно было бы идентифи-
цировать на ранних сроках стацио-
нарного лечения.

ВЫВОДЫ:
В проведенном исследовании по-

казано, что высокий риск развития 
послеоперационных осложнений у 
пациентов с травмами проксималь-
ного отдела бедренной кости тесно 
взаимосвязан с увеличением воз-
раста и индекса коморбидности.

При этом перспективная оценка 
функционального статуса с уче-
том сопутствующих заболеваний, 
предшествующих травме, является 
необходимым средством скринин-
га для прогнозирования разви-
тия госпитальных осложнений у 
пожилых пациентов. В конечном 
итоге осложнения, которые были 
идентифицированы у пожилых па-

циентов с травмой проксимально-
го отдела бедренной кости, долж-
ны быть интерпретированы как 
имеющие предрасположенность к 
повышенному риску развития ос-
ложнений, а не как являющиеся ее 
причиной.

Разработанная простая номо-
грамма для клинической оценки 
риска развития осложнений на фо-
не сопутствующих заболеваний у 
пациентов с травмами проксималь-
ного отдела бедренной кости может 
быть использована в сочетании 
со скринингом предшествующих 
функциональных и физиологиче-
ских параметров для идентифика-
ции пожилых пациентов, макси-
мально подверженных осложнен-
ному клиническому течению в по-
слеоперационном периоде (рис. 1).

Для перспективного использова-
ния предложенной номограммы не-
обходимо проведение популяцион-
ных исследований в будущем, что 
позволит подтвердить возможность 
ее использования и определить бо-
лее эффективные клинические под-
ходы в лечении пожилых пациен-
тов с травмой и многочисленными 
хроническими заболеваниями. 
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ОПЫТ ЗАМЕЩЕНИЯ ДЕФЕКТОВ  
ДЛИННЫХ КОСТЕЙ НА ОСНОВЕ 
СОЧЕТАННОГО ПРИМЕНЕНИЯ 
ВНЕОЧАГОВОГО ЧРЕСКОСТНОГО 
ОСТЕОСИНТЕЗА И ОСТЕОКОНДУКТИВНЫХ 
МАТЕРИАЛОВ В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ
EXPERIENCE WITH LONG BONES DEFECTS REPLACEMENT ON THE BASIS OF COMBINED USE OF TRANSOSSEOUS 
OSTEOSYNTHESIS AND OSTEOCONDUCTIVE MATERIALS IN CLINICAL PRACTICE

Инфекционные гнойно-воспалительные поражения костей являются ак-

туальной проблемой современной медицины. Оперативная активность 

при лечении хронического остеомиелита составляет до 70 %. В настоя-

щее время широкое распространение получило применение углеродных 

композитных материалов, которые обладают мелкопористой структурой 

и функционируют в качестве эффективной остеокондуктивной матрицы.

Цель исследования – улучшить результаты лечения больных с по-

стрезекционными дефектами диафизарной части длинных костей на ос-

нове применения внеочагового чрескостного остеосинтеза в сочетании 

с остеокондуктивными материалами.

Материалами работы явились 25 клинических случаев пациентов, на-

ходившихся на стационарном лечении в отделении гнойной хирургии 

БУЗОО КМХЦ МЗОО г. Омска и на базе травматолого-ортопедического 

отделения № 4 РНЦ ВТО им. Г.А. Илизарова г. Кургана.

Результаты. Положительный результат лечения в основной группе на-

блюдали в 60 % случаев, а в контрольной в 20 %. Величина дефекта 

основной группы в случаях, завершивших лечение с положительным ре-

зультатом, составила 2,8 см (2,5–3,0). Величина дефекта этой же груп-

пы у пациентов, которым потребовалось дополнительное оперативное 

вмешательство либо возникли осложнения, была 3,95 см (3,58–4,4).

Выводы. Использование наноструктурного углеродного материала для 

замещения дефектов оптимизирует формирование костного регенерата 

и обеспечивает позитивную остеоинтеграцию на границе «кость-им-

плантат». Разработанная методика улучшает результаты лечения па-

циентов с дефектами в сочетании с внеочаговым чрескостным остео-

синтезом при замещении дефекта не более 10 % длины сегмента. Ис-

пользование для оперативного лечения углеродного наноструктурного 

импланта не увеличивает продолжительность оперативного лечения и 

статистически значимо не отличается от методики с использованием 

пломбы из костного цемента.

Ключевые слова: остеомиелит; углеродный наноструктурный им-

плант; костный цемент; аппарат Илизарова.

Infectious pyoinflammatory bone lesions are a topical problem of modern 

medicine. Operational activity in the treatment of chronic osteomyelitis is 

up to 70 %. Currently, the carbon composite materials with microporous 

structure and the function as the effective osteoconductive matrix have 

become the wide spread use.

Objective – to improve the treatment results in patients with post-resection 

defects of the diaphyseal portion of the long bones on the basis of application 

of transosseous osteosynthesis in combination with osteoconductive 

materials.

Materials and methods. The study included 25 clinical cases of the 

patients who were admitted to the department of purulent surgery, 

Clinical Medicosurgical Center of Omsk Region Health Ministry, and to the 

traumatology and orthopaedics department No.4, Russian Ilizarov Scientific 

Center of Restorative Traumatology and Orthopaedics, Kurgan.

Results. The positive results of the treatment were in 60 % of the cases 

in the main group and in 20 % in the control group. The defect size was 

2.8 cm (2.5–3.0) in the patients of the main group with positive outcomes of 

the treatment. The defect size was 3.95 cm (3.58–4.4) in the patients who 

required any additional surgical intervention or in cases of complications.

Conclusion. The use of the nanostructured carbon material for replacement 

of defects optimizes the formation of the bone regenerate and provides the 

positive osseointegration between the bone and the implant. The developed 

method improves the results of treatment in patients with defects in 

combination with extrafocal transosseous osteosynthesis for replacement of 

the defect no more than 10 % of the length of the segment. The surgical 

use of the carbon nanostructured implant does not increase the duration 

of surgical treatment and is not statistically significantly different from the 

methods with bone cement filling.

Key words: osteomyelitis; carbon nanostructured implant; bone cement; 

Ilizarov apparatus.
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Инфекционные гнойно-воспа-
лительные поражения костей 

являются актуальной проблемой со-
временной медицины [1]. При этом, 
по данным зарубежных источников, 
процесс лечения и реабилитации 
пациентов связан со значительны-
ми финансовыми и психосоциаль-
ными расходами, а также высокой 
инвалидизацией; и, таким образом, 
понимание течения инфекционных 
процессов, улучшение результатов 
лечения пациентов становится пер-
востепенной задачей многих иссле-
дований [2-4]. В 12–61 % случаев 
гнойные осложнения приводят к 
развитию хронического остеомие-
лита, одного из самых трудноизле-
чимых осложнений, приводящего к 
длительной нетрудоспособности и 
инвалидности [5].

Оперативная активность при ле-
чении хронического остеомиелита 
составляет до 70 % [6]. При этом 
выполняют радикальную некр-
секвестрэктомию с последующим 
выполнением костной пластики, 
для которой используют метод 
Илизарова, различные импланты 
искусственного или биологического 
происхождения [6–8].

В настоящее время широкое рас-
пространение получило применение 
углеродных композитных материа-
лов [9–11]. Они обладают мелко-
пористой структурой и функциони-
руют в качестве эффективной осте-
окондуктивной матрицы [12]. На 
сегодняшний день композиционные 
изделия из углерода применяются 
в области челюстно-лицевой хирур-
гии, оперативном лечении дегенера-
тивно-дистрофических заболеваний 
позвоночника, замещении костных 
дефектов при травмах конечностей 
и позвоночника, а также при осте-
омиелитических, туберкулезных, 
злокачественных поражениях ко-
стей [13, 14].

Цель исследования – оптимизи-
ровать результаты лечения боль-
ных с пострезекционными дефек-
тами диафизарной части длинных 
костей на основе применения внео-
чагового чрескостного остеосинтеза 
в сочетании с остеокондуктивными 
материалами.

Задачи исследования:
1) разработать алгоритм использо-

вания углеродных имплантов при 

замещении различных вариан-
тов пострезекционных дефектов 
длинных костей в клинической 
практике;

2) изучить результаты лечения па-
циентов с использованием раз-
личных типов имплантов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Материалами работы явились 

25 клинических случаев пациентов, 
находившихся на стационарном ле-
чении в отделение гнойной хирур-
гии БУЗОО КМХЦ МЗОО г. Ом-
ска и на базе травматолого-орто-
педического отделения № 4 РНЦ 
ВТО им. Г.А. Илизарова г. Курга-
на.

Критериями включения явились: 
возраст от 18 до 70 лет, наличие 
у пациента дефекта длинной ко-
сти, письменное информированное 
согласие больного. Критериями 
исключения стали: беременность, 
грудное вскармливание, наличие 
тяжелой декомпенсированной со-
путствующей патологии, злоупо-
требление спиртными напитками, 
употребление наркотических ве-
ществ в настоящее время или в ана-
мнезе, наличие аномалий развития 
костной ткани, наличие верифици-
рованных психических заболева-
ний, необратимые изменения в мяг-
ких тканях в результате поврежде-
ния магистральных сосудов.

Все пациенты были ознакомлены 
с условиями проводимого иссле-
дования, предлагаемой и альтер-
нативными методиками лечения и 
заключением, выданным этическим 
комитетом ФГБОУ ВО ОмГМУ 
Минздрава России.

Пациенты были разбиты на две 
сопоставимые по полу, возрасту 
группы: основную (15 пациентов) и 
группу сравнения (10 пациентов).

Первая группа (группа сравне-
ния) составила ретроспективный 
анализ историй болезни 10 пациен-
тов, находившихся на стационар-
ном лечении в отделении гнойной 
хирургии БУЗОО КМХЦ в период 
с 2014 по 2016 год. Основной мето-
дикой оперативного лечения явля-
лась радикальная некрсеквестэкто-
мия со вскрытием костномозгового 
канала и резекцией концов отлом-
ков, после чего выполняли пла-
стику сформированного дефекта 
пломбой из костного цемента с по-

следующим дренированием послео-
перационной раны силиконовыми 
непроточными дренажами.

Вторая группа (основная) – угле-
родный наноструктурный имплант 
(рис. 1) был применен в клиниче-
ской практике при лечении 15 па-
циентов. Имплант применяли по 
следующему протоколу. Из разреза 
кожи и мягких тканей, повторяю-
щего доступ при первичных опе-
рациях, открывали зону костного 
дефекта. Производили замещение 
дефекта диафиза длинной кости 
углеродным наноструктурным им-
плантом. Размеры импланта при 
этом соответсвовали размерам ре-
зецированного участка кости, что 
обеспечивали путем интраопераци-
онной обработки импланта фреза-
ми. В качестве дополнительной ста-
билизации использовался внешний 
аппарат с фиксацией поврежденно-
го, и, при необходимости, смежных 
сегментов конечности. Учитывая 
необходимость дистракции в зоне 
поражения, первым этапом произ-
водили монтаж аппарата внешней 
фиксации, затем в зону дефекта 
помещали обработанный в соответ-
ствии с размером дефекта имплант.

Импланты использовали в ста-
дию стойкой ремиссии инфекци-
онного процесса после выполнения 
контрольных анализов: общий ана-
лиз крови, скорость оседания эри-
троцитов, С-реактивный белок.

При монтаже аппарата первона-
чально монтировали базовые опо-
ры на максимальном удалении от 
поврежденного участка сегмента с 
учетом топографии сосудистых и 
нервных стволов, анатомии мышц 
и кости. Репонирующие опоры 
устанавливали на уровне прокси-
мального и дистального концов 
отломков на расстоянии не менее 
10 мм от дефекта. Позициониро-
вание опор было связано с геоме-
трией импланта и необходимостью 
его внедрения в проксимальный и 
дистальный костномозговой канал 
на 5 мм. На места входа и выхода 
спиц накладывали асептические по-
вязки. Далее производили послой-
ное ушивание раны и дренирование 
послеоперационной раны силико-
новыми непроточными дренажами.

Анализ полученных данных ос-
новывался на результатах прове-
денных клинических, рентгено-
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логических исследований, оценки 
качества жизни с использованием 
опросника SF-36.

Основными критериями оценки 
ближайших результатов лечения 
явились сроки и тип заживления 
послеоперационной раны.

Также в процессе динамического 
наблюдения оценивали отсутствие 
рецидивов заболевания (открытие 
свищей, возникновение патологи-
ческих переломов, рентгенологиче-
ская картина), а также коррекцию 
ортопедических проблем.

Рентгенологические исследова-
ния проводили перед оперативным 
вмешательством для верификации 
диагноза и локализации процесса, 
а также после оперативного лече-
ния на 1, 30, 60, 90-е сутки иссле-
дования для изучения динамики 
репаративных процессов в костной 
ране.

Статистическая обработка ре-
зультатов проводилась с учетом 
количества единиц наблюдения, 
типа изучаемых данных и дизайна 
исследования. Для описания коли-
чественных показателей использо-
вались медиана (P50) и процентили 
вариационного ряда (нижний Q1 и 
верхний Q3 квартиль). Для сравне-
ния количественных данных (двух 
независимых совокупностей) приме-
нялся U-критерий Манна–Уитни.

Во всех процедурах статистиче-
ского анализа критический уровень 
значимости р принимался равным 
0,05. Биометрический анализ осу-
ществляли с использованием паке-
та STATISTICA 6.0.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Возраст пациентов основной 

группы составил 48 (36–54) лет, 
контрольной группы – 49 (37–53) 
лет (U = 74,00; р = 0,978).

Распределение пациентов по по-
лу: основная группа – 11 мужчин 
(73,3 %) и 4 женщины (26,7 %), 
контрольная группа – 7 мужчин 
(70 %) и 3 женщины (30 %).

Отказ пациентов от анальгетиков 
и, соответственно, купирование бо-
левого синдрома в основной группе 
наблюдались на 4-е сутки (3–5), в 
контрольной группе на 3,5 сутки 
(3–5) (U = 70,5; р = 0,806).

Начало дозированной физиче-
ской нагрузки на оперированную 
конечность у пациентов в основной 

группе наблюдали на 3-й неделе 
(2-4), в контрольной также на 3-й 
неделе (1-6) (U = 74,0; р = 0,978).

Формирующаяся костной мозоль 
у пациентов визуализировалась на 
рентгенограмме с 8-й недели (рис. 
2, 3).

При этом начало полной нагруз-
ки на оперированную конечность в 
основной группе происходило на 

3-й неделе (2–4), в контрольной 
группе пациенты начинали нагру-
жать оперированную конечность 
также на 3-й неделе, однако вариа-
бельность этого срока была гораздо 
больше (1–6).

При анализе равномерности фор-
мирования костной мозоли в основ-
ной группе костная мозоль была 
равномерной по всей площади пе-

Рисунок 1
Вид наноструктурного углеродного импланта
Figure 1
The appearance of the nanostructured carbon implant

Рисунок 2
Рентгенография с формирующейся костной мозолью в основной 
группе (8 недель)
Figure 2
X-ray imaging and the developing callus in the main group (8 weeks)
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релома, имела на начальных эта-
пах формирования периостальный 
характер, а затем прорастала в им-
плант со всех сторон.

Наиболее достоверным призна-
ком наступления консолидации пе-
релома являлось отсутствие болей, 
нарастания отека при проведении 
клинической пробы.

Для анализа качества жизни ис-
пользовался опросник SF-36. При 
этом статистически значимых раз-
личий между группами по показа-
телям PH и MH до и после опера-
тивного лечения выявлено не было.

Анализ результата лечения в за-
висимости от величины костного 
дефекта выявил закономерность. 
Величина дефекта в основной 
группе составила 3 см (2,8–3,8). 
В контрольной группе данный по-
казатель составил 5,25 см (2–7). 
Несмотря на большой размах гра-
ниц дефекта в контрольной группе, 
различия не были статистически 
значимыми (U = 58,5; p = 0,367).

При этом положительный резуль-
тат лечения в основной группе на-
блюдался в 60 % случаев, а в кон-
трольной в 20 %.

Дальнейший анализ в пределах 
каждой группы показал, что вели-
чина дефекта в основной группе в 
случаях, завершивших лечение с 
положительным результатом, со-
ставила 2,8 см (2,5–3,0). Величина 
дефекта у пациентов этой же груп-
пы, которым потребовалось допол-
нительное оперативное вмешатель-
ство, либо возникли осложнения, 
была 3,95 см (3,58–4,4) (рис. 4). 
Различия между этими показателя-
ми оказались статистически значи-
мыми (р < 0,001).

Полученные результаты средней 
величины дефекта с положитель-
ным и отрицательным результатом 
лечения соответствовали 10 % и 
15 % соответственно, согласно уни-
фицированной классификации де-
фектов длинных костей, авторами 
которой являются Барабаш Ю.А. и 
Барабаш А.П. [15].

Клинический пример № 1
Пациент Г. 56 лет находился на 

лечении в течение 18 суток с диа-
гнозом: «Хронический посттрав-
матический остеомиелит левой б/
берцовой кости, свищевая форма» 
(рис. 5).

В отделении пациенту выпол-
нена операция: коррегирующая 
остеотомия, остеосинтез костей ле-
вой голени аппаратом Илизарова, 
замещение дефекта углеродным 
имплантом. Величина замещае-
мого дефекта составила 2,5 см. 
Выполнялся рентген-контроль на 

1-е сутки после операции (рис. 6). 
Послеоперационный период про-
текал без осложнений, рана зажи-
ла первично, швы сняты на 15-е 
сутки. Через 10 недель наступила 
консолидация, при выполнении 
клинической пробы возникал не-
значительный болевой синдром, 

Рисунок 3
Рентгенография с формирующейся костной мозолью в контрольной 
группе (8 недель)
Figure 3
X-ray imaging and the developing callus in the control group (8 weeks)

Рисунок 4
Величина дефекта в основной группе с положительным  
и отрицательным результатом лечения (значение медианы)
Figure 4
The defect size in the main group with positive and negative treatment 
outcomes (the median value)
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по причине чего был выполнен 
частичный демонтаж аппарата 
Илизарова; через 14 недель после 
операции аппарат был полностью 
демонтирован. Общий срок на-
блюдения за пациентом составил 
2 года (рис. 7). В течение этого пе-

риода осложнений, рецидива про-
цесса хронического остеомиелита 
не возникло.

Клинический пример № 2
Пациентка К. 36 лет находилась 

на лечение в течение 28 суток с 

диагнозом: «Хронический послео-
перационный остеомиелит средней 
трети диафиза левой плечевой ко-
сти, свищевая форма» (рис. 8).

В отделении пациентке выполне-
на операция: некрсеквестрэктомия, 
замещение дефекта углеродным 

Рисунок 5
Рентгенограммы левой голени 
в 2 проекциях пациента Г. перед 
операцией
Figure 5
The two-plane X-ray images of the 
left leg in the patient G. before 
surgery

Рисунок 6
Рентгенограммы левой голени в 2 проекциях пациента Г. после 
операции
Figure 6
The two-plane X-ray images of the left leg in the patient G. after 
surgery

Рисунок 7
Рентгенограммы левой голени в 2 проекциях 
пациента Г. через 2 года после операции
Figure 7
The two-plane X-ray images of the left leg in the 
patient G. two years after surgery

Рисунок 8
Рентгенограммы левого плеча в 2 проекциях 
пациентки К. перед операцией
Figure 8
The two-plane X-ray images of the left humerus in 
the patient K. before surgery
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Рисунок 9
Рентгенограммы левого плеча в 2 проекциях  
пациента К. после операции
Figure 9
The two-plane X-ray images of the left humerus  
in the patient K. after surgery

Рисунок 10
Рентгенограммы левого плеча в 2 проекциях 
пациентки К. после перелома спиц
Figure 10
The two-plane X-ray images of the left humerus  
in the patient K. after the fracture

имплантом, остеосинтез аппара-
том Илизарова. Выполнялся рент-
ген-контроль на 1-е сутки после 
операции (рис. 9). Послеопераци-
онный период протекал без ослож-
нений, рана зажила первично, швы 
сняты на 17-е сутки. В удовлетво-
рительном состоянии пациентка 
была выписана на амбулаторное 
лечение. К 14-й неделе у пациентки 
развилось осложнение в виде пере-
лома спиц, нарушения целостно-
сти костного регенерата вследствие 
нестабильности костных отлом-
ков и повторного открытия свища  
(рис. 10).

ВЫВОДЫ:
1.	Использование наноструктур-

ного углеродного материала для 
замещения дефектов оптимизи-
рует формирование костного ре-
генерата и обеспечивает позитив-
ную остеоинтеграцию на границе 
«кость-имплантат».

2.	Разработанная методика улучша-
ет результаты лечения пациентов 
с дефектами в сочетании с вне-
очаговым чрескостным остеосин-
тезом при замещении дефекта не 
более 10–15 % длины сегмента.

3.	Использование для оперативного 
лечения углеродного нанострук-

турного импланта не увеличивает 
продолжительность оперативного 
лечения и статистически значимо 
не отличается от методики с ис-
пользованием пломбы из костно-
го цемента.

Информация о финансировании  
и конфликте интересов

Исследование не имело спонсор-
ской поддержки. 

Авторы декларируют отсутствие 
явных и потенциальных конфлик-
тов интересов, связанных с публи-
кацией настоящей статьи.
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ВОЗМОЖНОСТЬ СОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ 
ОКАЗАНИЯ НЕОТЛОЖНОЙ МЕДИЦИНСКОЙ 
ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ С ТРАВМАТИЧЕСКИМ 
ШОКОМ
POSSIBILITY OF IMPROVEMENT OF RENDERING EMERGENCY MEDICAL SERVICE FOR PATIENTS  
WITH TRAUMATIC SHOCK

Цель – определить основные организационно-тактические приоритеты 

при оказании алгоритмированной комплексной неотложной медицинской 

помощи больным с тяжелым травматическим шоком на догоспитальном и 

госпитальном этапах для осуществления ее оптимизации.

Материалы и методы. Исследование выполнено у 75 больных с трав-

матическим шоком 3 степени, распределенных на три группы, у кото-

рых проводили различные варианты жидкостного обеспечения в рамках 

алгоритмированной комплексной неотложной медицинской помощи и 

определяли клинические, лабораторные и инструментальные параметры 

с последующей их статистической обработкой. Исследования проводи-

лись на догоспитальном этапе, при поступлении в ОРиИТ, через 12 часов, 

а в последующем – в течение трех суток.

Результаты. Было выявлено, что использование программы инфузи-

онной терапии (стерофундин изотонический + 4% модифицированный 

желатин) в рамках алгоритмированной комплексной неотложной ме-

дицинской помощи у больных с травматическим шоком 3 степени, по 

сравнению с другими вариантами жидкостного обеспечения, не только 

действенно устраняет циркуляторные нарушения, эндотелиальную не-

достаточность, не вызывает отрицательных изменений гемостаза, осмо-

лярности и электролитного состава плазмы крови, но и уменьшает выра-

женность синдрома полиорганной недостаточности.

Выводы. Оптимизация алгоритмированной комплексной неотложной 

медицинской помощи больным с тяжелым травматическим шоком на до-

госпитальном и госпитальном этапах возможна за счет совершенствова-

ния программы инфузионной терапии.

Ключевые слова: травматический шок; инфузионная терапия.

Objective – to define the main organizational and tactical priorities 

when rendering algorithmic complex emergency medical service for pa-

tient with serious traumatic shock at the prehospital and hospital stages 

for realization of its optimization.

Materials and methods. The research included 75 patients with trau-

matic shock of 3rd degree who were distributed into 3 groups with var-

ious options of fluid provision within algorithmic complex emergency 

medical service. The clinical, laboratory and instrumental parameters 

were measured, with subsequent statistical processing. The examina-

tions were conducted at the prehospital stage, upon admission to ICU, 

after 12 hours and within 3 next days.

Results. As compared to other types of fluid provision, it was found 

that the use of the infusion therapy program (isotonic sterofundin + 

4 % modified gelatin) within the limits of algorithmic complex emergen-

cy medical service for the patients with traumatic shock of 3rd degree 

efficiently eliminated the circulatory disorders, endothelial insufficien-

cy, did not cause any negative changes in homeostasis, osmolarity and 

electrolytic composition of blood plasma, but also decreased the inten-

sity of multiple organ insufficiency syndrome.

Conclusion. Optimization of algorithmic complex emergency medical 

service for the patients with serious traumatic shock at the prehospi-

tal and hospital stages is possible due to improvement in the infusion 

therapy program.

Key words: traumatic shock; infusion therapy.
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Исходя из позиций современной 
медицины критических состо-

яний, больные с травматическим 
шоком подлежат экстренному опе-
ративному лечению [1]. Именно 

поэтому актуальным является при-
менение у них алгоритмированной 
комплексной неотложной помощи 
на догоспитальном и госпитальном 
этапах, которая позволяет в корот-

кие сроки осуществить этиопатоге-
нетическое лечение для улучшения 
исходов [2]. Однако при тщатель-
но разработанной и эффективно 
действующей алгоритмированной 
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комплексной неотложной медицин-
ской помощи на догоспитальном 
и госпитальном этапах у больных 
с травматическим шоком до сих 
пор остается нерешенным вопрос 
жидкостной нагрузки с позиций ее 
эффективности, преемственности и 
безопасности [3].

В этой связи целью настоящего 
исследования явилось определение 
основных организационно-такти-
ческих приоритетов при оказании 
алгоритмированной комплексной 
неотложной медицинской помощи 
больным с тяжелым травматиче-
ским шоком на догоспитальном и 
госпитальном этапах для осущест-
вления ее оптимизации.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В работе представлены резуль-

таты простого слепого проспек-
тивного клинического когортного 
рандомизированного (методом кон-
вертов) исследования, выполненно-
го у 75 больных с травматическим 
шоком 3 степени тяжести, которые 
были распределены на три группы 
в зависимости от варианта инфузи-
онной терапии, проводимой на до-
госпитальном и госпитальном эта-
пах лечения (табл. 1). Критериями 
включения в исследование явля-
лись: 1) возраст пациентов от 18 до 
40 лет; 2) острое начало заболева-
ния; 3) отсутствие наркотического 
и алкогольного опьянения; 4) по-
ступление в лечебно-профилакти-
ческое учреждение в первый час от 
момента начала заболевания. Кри-
териями исключения из исследова-
ния были: 1) сопутствующая суб- и 
декомпенсированная хроническая 
патология почек, печени, сердца, 
легких; 2) онкопатология в анамне-
зе; 3) гормонотерапия и химиотера-
пия в анамнезе; 4) сахарный диабет 
типа 1 и 2; 5) терминальное состо-
яние; 6) участие в другом исследо-
вании; 7) аллергические реакции 
на введение коллоидных растворов 
гемодинамического типа действия 
на основе 4% МЖ и 6% ГЭК. Ди-
агноз «травматический шок 3 сте-
пени тяжести» устанавливался у 
больных на догоспитальном этапе 
(до начала инфузионной терапии) 
при наличии факта травмы в ана-
мнезе болезни и на основании сле-
дующих признаков: нарушения со-
знания (балльная оценка по шкале 

ком Глазго (ШКГ), систолического 
артериального давление (АД сист., 
мм рт. ст.), диастолического арте-
риального давления (АД диаст., мм 
рт. ст.), среднего артериального 
давления (САД, мм рт. ст.), часто-
ты сердечных сокращений (ЧСС, 
мин-1), шокового индекса (ШИ) и 
температуры тела (Т, °С) (табл. 2).

Помощь больным с травмати-
ческим шоком на догоспитальном 
этапе оказывали по следующему 
алгоритму:
-	 временная остановка наружного 

кровотечения;
-	 катетеризация центральной ве-

ны для проведения инфузионной 
(кристаллоидно-коллоидной) те-
рапии;

-	 прерывание болевой импульса-
ции из места повреждения c по-
мощью мультимодальной аналь-
гезии;

-	 использование α1 и β2 адреноми-
метических препаратов для це-
ленаправленной коррекции си-
стемной гемодинамики при отсут-
ствии эффекта от волемической 
нагрузки;

-	 ингаляция увлажненного кисло-
рода, а при прогрессировании 
симптомов острой дыхательной 
(частота дыхания > 40 или < 10) 
и/или церебральной (< 8 баллов 
по ШКГ) недостаточности – ин-
тубация трахеи и проведение 
ИВЛ;

-	 транспортная иммобилизация;
-	 транспортировка больных в гори-

зонтальном положении;
-	 телефонограмма в специализиро-

ванный хирургический стационар 
от врача скорой медицинской по-
мощи дежурному хирургу, трав-
матологу и анестезиологу-реани-
матологу о тяжести общего состо-
яния больного (степень шока и 
ориентировочный объем кровопо-
тери по данным ШИ);

-	 скорейшая транспортировка по-
страдавшего в специализирован-
ное лечебно-профилактическое 
учреждение.
Поэтому все пациенты на дого-

спитальном этапе лечения получа-
ли мультимодальное обезболивание 
(наркотическими и ненаркотиче-
скими анальгетиками), инфузион-
ную терапию, которая проводилась 
через катетер, установленный в 
центральной (подключичной или 

яремной) вене, а также инотроп-
ную и сосудистую поддержку до-
пмином в дозе 5 мкг/кг массы те-
ла в минуту. Всем больным после 
интубации трахеи осуществлялась 
искусственная вентиляция легких 
аппаратом Chirolog Paravent PAT 
(Chirana, Словакия).

На госпитальном этапе всех боль-
ных сразу доставляли в операцион-
ную для проведения экстренного 
оперативного лечения, где продол-
жали противошоковую терапию, 
начатую на догоспитальном этапе, 
и параллельно проводили диагно-
стические исследования (обзорная 
рентгенография органов грудной 
клетки, брюшной полости, костей 
черепа, таза и поврежденных ко-
нечностей, ультразвуковое иссле-
дование органов брюшной полости, 
лапароскопия, биохимические дан-
ные, параметры гемостаза, общий 
анализ крови и мочи, определение 
группы крови и резус фактора).

Для проведения оперативного ле-
чения проводилась тотальная вну-
тривенная (фентанил + кетамин 
+ сибазон) анестезия с миорелак-
сантами в условиях ИВЛ воздуш-
но-кислородной смесью. Опера-
тивное лечение проводилось всем 
больным (n = 75), объем его зави-
сел от локализации травмы (табл. 
1). После оперативного лечения 
пациенты поступали в отделение 
реанимации и интенсивной терапии 
(ОРиИТ), где получали инфузион-
ную, антибактериальную, респира-
торную и симптоматическую тера-
пию. Объем кровопотери на дого-
спитальном и госпитальном этапах 
лечения определялся на основании 
данных шокового индекса, клини-
ческих симптомов и оценки объема 
наружной кровопотери (табл. 3). 
В течение первых суток замести-
тельная терапия анемии и коагу-
лопатии потребления у всех боль-
ных проводилась по общепринятым 
критериям с помощью трансфузии 
свежезамороженной одногруппной 
плазмы и эритроцитарной массы 
[4]. В последующие двое суток 
трансфузионная терапия осущест-
влялась по результатам параметров 
коагуляционного гемостаза, дан-
ных гемоглобина и гематокрита. 
На догоспитальном этапе АД сист., 
АД диаст., САД, ЧСС и температу-
ру тела (Т, °С) определяли с помо-
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Таблица 1
Варианты проводимой инфузионной терапии, половой и возрастной состав, локализация травм, основные показатели 

организационно-тактических приоритетов оказания неотложной медицинской помощи у больных групп I, II и III
Table 1

The variants of infusion therapy, the gender and age composition, locations of injuries, main values of organizational and tactical 
priorities of arrangement of emergency medical aid for patients in the groups I, II and III

Группы больных, 

программа инфузионной 

терапии, возраст (лет), 

пол, n (%)

Patient groups, infusion 

therapy program, age 

(years), gender, n (%)

Локализация травм

Injuries location

Время от момента 

начала оказания 

противошоковых 

мероприятий до 

поступления больных 

в стационар (мин)

Time from initiation of 

anti-shock measures 

before hospital 

admission (min)

Время от момента 

поступления 

в стационар 

и до начала 

оперативного 

лечения (мин)

Time from hospital 

admission to initiation 

of surgical treatment

(min)

Время от начала 

оперативного 

лечения до 

остановки 

кровотечения 

(мин) Time from 

initiation of surgical 

treatment to 

bleeding arrest 

(min)

Группа I (0,9% натрия 

хлорид + 6% ГЭК 200/0,5 

в соотношении – 1,3/1), 

n = 25; средний возраст 

– 27,2 ± 1,9 лет; Мужчин, 

n  = 15 (60 %); Женщин, 

n = 10 (40 %)  

Group I (0.9% NaCl + 6% 

HES 200/0.5 in ratio 1.3/1), 

n = 25; mean age – 27.2 ± 

1.9; men, n = 15 (60 %); 

women, n = 10 (40 %)

Перелом костей таза + перелом бедренной кости 

+ закрытая травма живота с повреждением 

селезенки, брыжейки тонкой кишки и 

печени (n = 15, 60 %). Перелом бедренной 

и большеберцовой кости  + закрытая травма 

живота с повреждением селезенки, брыжейки 

тонкой кишки и печени  

(n = 10, 40 %)  

Fracture of pelvic bones + fracture of femoral bone 

+closed abdominal injury with injuries to spleen, 

mesentery and liver (n = 15, 60 %). Fracture of 

femoral and tibial bones + closed abdominal injury 

with injuries to spleen, mesentery and liver  

(n = 10, 40 %) 

57.1 ± 0.2 8.6 ± 1.1 33.4 ± 2.8

Группа II (0,9% натрия 

хлорид + 4% МЖ в 

соотношении – 1/3), 

n = 25; средний возраст 

– 27,5 ± 2,1 лет; Мужчин, 

n  = 16 (64 %); Женщин, 

n = 9 (36 %) 

Group II (0.9% NaCl + 4% 

MG in ratio 1/3), n = 25; 

mean age – 27.5 ± 2.1; 

men, n = 16 (64 %); 

women, n = 9 (36 %)

Перелом костей таза + перелом бедренной 

кости + закрытая травма живота (повреждения 

селезенки, брыжейки тонкой кишки и 

печени) n = 13 (52 %). Перелом бедренной 

+ малоберцовой и большеберцовой костей 

+ закрытая травма живота (повреждения 

селезенки, брыжейки тонкой кишки и печени)  

n = 12 (48 %).  

Pelvic fracture + femoral bone fracture + closed 

abdominal injury (injuries to spleen, mesentery and 

liver), n = 13 (52 %). Fracture of femoral + fibular 

and tibial bones + closed abdominal injury (injuries 

to spleen, mesentery and liver), n = 12 (48 %).   

56.9 ± 0.4 8.7 ± 1.2 34.1 ± 1.3

Группа III (стерофундин 

изотонический + 4% МЖ 

– в соотношении – 1/3), 

n = 25; средний возраст 

– 26,9 ± 1,8 лет; Мужчин, 

n = 15 (60 %) Женщин, 

n = 10 (40 %) 

Group III (isotonic 

sterofundin + 4% MG in 

ratio 1/3), n = 25; mean 

age – 26.9 ± 1.8; men, 

n = 15 (60 %), women, 

n = 10 (40 %)

Перелом костей таза + перелом бедренной 

кости + закрытая травма живота (повреждения 

селезенки, брыжейки тонкой кишки и 

печени) n = 14 (56 %) Перелом бедренной 

и малоберцовой и большеберцовой костей 

+ закрытая травма живота (повреждения 

селезенки, брыжейки тонкой кишки и печени) 

n = 11 (44 %) 

 Pelvic fracture + femoral bone fracture + closed 

abdominal injury (injuries to spleen, mesentery and 

liver), n = 14 (56 %). Fracture of femoral and fibular 

and tibial bones + closed abdominal injury (injuries 

to spleen, mesentery and liver), n = 11 (44 %)

56.7 ± 0.5 8.8 ± 1.3 33.3 ± 3.1

Примечание. Здесь в таблице статистически значимых различий между группами не выявлено (ANOVA Краскела – Уоллиса, р > 0,05).
Note. No statistically significant differences were found in the table (Kruskal-Wallis ANOVA, p > 0.05).
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Таблица 2
Показатели системной гемодинамики, ШКГ и температуры тела у больных на догоспитальном этапе, Me (Ql; Qh)

Table 2
The values of systemic hemodynamics, GCS and body temperature in patients at prehospital stage, Me (Ql; Qh)

Показатель 
Index

Группы / Groups
I (n = 25) II (n = 25) III (n = 25)

ЧСС, мин-1

HR, min-1
137.9 (130; 144) 140.9 (136; 145) 141.7 (136; 146)

АД сист., мм рт. ст.
AP syst., mm Hg

48.1 (42; 53) 47.9 (44; 51) 47.2 (43; 51)

АД диаст., мм рт. ст.
AP diast., mm Hg

21.4 (18; 25) 21.8 (18; 24) 21.6 (18; 25)

САД, мм рт. ст.
SAP, mm Hg

32.3 (30; 34) 32.2 (29; 34) 32.5 (30; 34)

ШИ, у.е.
SI, c.u.

2.9 (2.8; 3) 3.1 (3; 3,2) 3.1 (3; 3,2)

ШКГ, баллы
GCS, points

7.9 (7; 8) 7.8 (7; 8) 7.9 (7; 8)

Т, °С 35.9 (35.8; 36) 35.9 (35.9; 36) 35.9 (35.9; 36)
Примечание: Cтатистически значимых различий между группами не выявлено (ANOVA Краскела–Уоллиса, р > 0,05). Me (Ql; 
Qh) – медиана (верхний и нижний квартили).
Note: No statistically significant intergroup differences were found (Kruskal–Wallis ANOVA, p > 0.05). Me (Ql; Qh) – median (upper and 
lower quartiles).

щью гемодинамического монитора 
MEC 1200 фирмы Mindray (Ки-
тай), а насыщение (Sр) гемоглоби-
на капиллярной крови кислородом 
(О2) – пульсоксиметром MD 300 
той же фирмы.

На госпитальном этапе регистри-
ровали с помощью гемодинами-
ческого монитора ICARD фирмы 
Chirana (Словакия) АД сист., АД 
диаст., САД, ЧСС и температу-
ру тела (Т, °С). Способом тетра-
полярной реографии определяли 
параметры центральной гемодина-
мики: частоту сердечных сокраще-
ний (ЧСС, мин-1), ударный объем 
сердца (УОС, мл), минутный объ-
ем крови (МОК, л), сердечный 
индекс (СИ, л/мин/м2), общее 
периферическое сопротивление со-
судов (ОПСС, дин ½ см ½с-5), объ-
ем циркулирующей крови (ОЦК, 
л). С помощью автоматического 
гематологического анализатора 
«Hemolux 19» (Mindray, КНР) 
определяли количество гемоглоби-
на (г/л) и тромбоцитов (109/л). 
Содержание лактата в сыворотке 
венозной крови оценивали с помо-
щью биохимического анализатора 
«Huma Laser 2000» фирмы Human 
(Германия). Определяли уровень 
эндотелина-1 (Э-1, фмоль/л) и 
фактора Виллебранда (фВ, %), а 
также активированное частичное 

тромбопластиновое время (АЧТВ, 
сек). Оценку электролитного со-
става сыворотки венозной кро-
ви (содержание ионов – калия 
(ммоль/л), натрия (ммоль/л), 
хлора (ммоль/л), кальция иони-
зированного (ммоль/л)) давали с 
помощью анализатора «Easy Lyte» 
фирмы Medica (США). Аппара-
том МТ-5 (НПП БУРЕВЕСТНИК, 
Россия) определяли осмолярность 
(мосмоль/л) плазмы крови и мочи. 
Выраженность и динамику орган-
но-системных дисфункций оцени-
вали по шкале SOFA.

Исследования проводились при 
поступлении в ОРиИТ, через 12 ча-
сов после поступления в ОРиИТ, а 
в последующем в течение трех су-
ток. Оценка эффективности про-
водимой алгоритмированной ком-
плексной неотложной медицинской 
помощи на догоспитальном и го-
спитальном этапах лечения у боль-
ных осуществлялась по летально-
сти на догоспитальном этапе, досу-
точной летальности и трехсуточной 
летальности. Системный статисти-
ческий анализ результатов иссле-
дований был проведен с помощью 
однофакторного дисперсионного 
анализа (ANOVA), непараметриче-
ских критериев Фридмана, Краске-
ла–Уоллиса, Вилкоксона и Ман-
на–Уитни, а также критерия c2 и 

корреляционного анализа Спирме-
на с обязательным определением 
статистической значимости (при 
p < 0,05) [5] и использованием 
программ «Statistica-6» (StatSoft, 
USA, 1999) и MedCalc 7.6.0.0.

Исследование проводилось на 
основании разрешения биоэтиче-
ского комитета БУЗОО ГКБ № 1 
им. А.Н. Кабанова и соответство-
вало этическим стандартам, разра-
ботанными в соответствии с Хель-
синской декларацией Всемирной 
ассоциации «Этические принципы 
проведения научных медицинский 
исследований с участием человека» 
с поправками 2000 г. и «Правила-
ми клинической практики в Рос-
сийской Федерации», утвержден-
ными Приказом Минздрава РФ от 
19.06.2003 г. № 266.

РЕЗУЛЬТАТЫ
По данным, представленным в 

таблице 2, видно, что достоверных 
различий между показателями, 
на основании которых устанавли-
вался шок и степень его тяжести, 
у больных выявлено не было, что 
подтверждало их исходную равно-
значность. Применение алгоритми-
рованной комплексной неотлож-
ной медицинской помощи как на 
догоспитальном, так и госпиталь-
ном этапах было продуктивным 
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во всех исследуемых группах, что 
подтверждалось показателями ле-
тальности на догоспитальном эта-
пе и досуточной летальности на 
госпитальном этапе (табл. 4). У 
всех пациентов при поступлении 
в ОРиИТ отмечался гиподинами-
ческий тип кровообращения, что 
подтверждалось данными сер-
дечного выброса, который под-
держивался за счет выраженной 
тахикардии и сосудистого спазма 
(табл. 5). Ведущим фактором сни-
женного МОК был дефицит ОЦК, 
обусловленный не только мас-
сивной острой кровопотерей, но 
и развитием эндотелиальной не-
достаточности, на что указывали 
параметры дисфункции эндотелия 
сосудов (табл. 5).

Уже при поступлении у боль-
ных регистрировались выражен-
ные нарушения гемостаза (табл. 
5), обусловленные острой мас-
сивной кровопотерей (табл. 3). 
Проводимая интенсивная терапия 

способствовала позитивному вли-
янию на изучаемые параметры 
у больных всех групп (табл. 5). 
В свою очередь, сравнительный 
анализ выявил статистически до-
стоверное различие динамики со-
держания лактата у больных I и 
III групп, а также I и II групп (та-
бл. 5). Также сравнительный ана-
лиз выявил достоверные различия 
УОС и МОК у больных I группы 
по сравнению с пациентами II и 
III групп (табл. 5). Кроме того, 
сравнительный анализ обнаружил 
у больных I группы, в отличие от 
пациентов III группы (табл. 5), 
повышенную осмолярность плаз-
мы крови и мочи. Все это свиде-
тельствовало о недостаточности 
имеющегося типа кровообращения 
у больных I группы, что и опреде-
ляло использование у них инотроп-
ной и сосудистой поддержки в 
течение 74,2 ± 2,3 часов, что зна-
чимо отличалось от аналогичного 
времени пациентов II и III групп 

(48,1 ± 2,4 и 47,3 ± 2,1 часов  
соответственно).

В течение всего периода наблюде-
ния у больных I группы, по срав-
нению с пациентами II и III групп, 
отмечались достоверные отличия 
по содержанию в плазме крови 
Э-1 и фВ (табл. 5). Также в тече-
ние трех суток у больных I груп-
пы регистрировались нарушения 
плазменного гемостаза, о чем сви-
детельствовало повышенное значе-
ние АЧТВ (табл. 5), которое имело 
достоверное отличие по сравнению 
с идентичными показателями па-
циентов II и III групп. В течение 
всего периода наблюдения у боль-
ных I группы, по сравнению с па-
циентами III группы, регистриро-
вались изменения электролитного 
состава плазмы крови, выражаю-
щиеся в статистически значимом 
увеличении содержания ионов на-
трия и хлора, а также в снижении 
содержания ионов калия и каль-
ция (табл. 5). Осуществляемая во 

Таблица 3
Объем кровопотери и инфузионно-трансфузионной терапии у больных с травматическим шоком в течение 1 суток (М ± m)

Table 3
Blood loss volume and infusion-transfusion therapy in patients with traumatic shock during 1 day (М ± m)

Показатели, мл
Values, ml

Группы / Groups
I (n = 25) II (n = 25) III (n = 25)

Кровопотеря на догоспитальном этапе
Blood loss at prehospital stage

2810 ± 225 2869 ± 221 2905 ± 215

Кристаллоиды
Crystalloids

822 ± 25
438 ± 22
p < 0.0001*

441 ± 21*
p < 0.0001*

Коллоиды
Colloids

822 ± 42 1316 ± 58 1352 ± 49

Общий объем
Total volume

1645 ± 250 1755 ± 242 1767 ± 235

Кровопотеря на госпитальном этапе
Blood loss at hospital stage

464 ± 35 436 ± 39 411 ± 38

Общий объем кровопотери
Total blood loss

3274 ± 121 3305 ± 161 3317 ± 152

Кристаллоиды
Crystalloids

2123 ± 39
989 ± 31
p < 0.0001*

1035 ± 35
p < 0.0001*

Коллоиды
Colloids

1620 ± 48 2888 ± 50
p < 0.0001*

2960 ± 55
p < 0.0001*

Эритроцитарная масса
Packed red cells

1524 ± 22 1509 ± 29 1528 ± 30

Плазма
Plasma

2872 ± 67 2530 ± 56 2486 ± 49

Общий объем ИТТ
Total volume of ITT

9786 ± 111 9883 ± 108 9805 ± 103

Примечание: * – различия в сравнении с 1-й группой статистически значимы при p < 0,05 (t-критерий Стьюдента для парного 
сравнения независимых выборок).
Note: * – differences in comparison with 1st group are statistically significant with p < 0.05 (Student’s test for paired comparison of 
independent samples).
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II группе инфузионная терапия 
оказывала позитивное влияние на 
волемический и гемодинамический 
статус, что способствовало к кон-
цу вторых суток инволюции шока 
(табл. 5).

Однако у больных II группы уже 
с момента поступления в ОРиИТ 
отмечалось достоверное снижение 
содержания ионов кальция (та-
бл. 5) по сравнению с пациента-
ми III группы. Также у больных 
II группы, начиная со вторых 
суток, отмечалось статистически 
значимое повышение содержания 
ионов натрия и хлора (табл. 5) в 
сыворотке крови по сравнению с 
идентичными данными пациентов 
III группы. Кроме того, у больных 
II группы уже с первых суток ре-
гистрировалось значимое сниже-
ние содержания ионов калия (та-
бл. 5) в плазме крови по сравне-
нию с аналогичными данными па-
циентов III группы. Проводимая 
в III группе инфузионная терапия 
эффективно воздействовала на па-
раметры системной гемодинамики 
(табл. 5), что способствовало к 
концу вторых суток регрессу шо-
ка. На протяжении всего периода 
наблюдения у больных III группы 
регистрировалась положительная 
динамика параметров гемоста-
за, а также не регистрировалось 
изменений осмолярности и элек-
тролитного состава плазмы крови 
(табл. 5).

ОБСУЖДЕНИЕ
Применяемые алгоритмы ком-

плексной неотложной медицинской 
помощи как на догоспитальном, 
так и на госпитальном этапах бы-
ли в равной степени эффективным 
у больных всех групп, что под-
тверждалось отсутствием леталь-
ных исходов и досуточной леталь-
ности. Это объяснялось тем, что 
применяемые алгоритмы способ-
ствовали минимизации временного 
промежутка от начала оказания 
противошоковых мероприятий до 
поступления больных в стационар, 
а также от момента поступления 
больных в стационар до начала 
оперативного лечения и остановки 
кровотечения, то есть началу эти-
опатогенетической (оперативной и 
противошоковой) терапии, облада-
ющей наибольшей эффективностью 

при травматическом шоке [1]. Оди-
наковая действенность используе-
мых алгоритмов догоспитального и 
госпитального этапов опосредован-
но подтверждалась и тем, что при 
поступлении в ОРиИТ у больных 
не отмечалось статистических раз-
личий по изучаемым данным паци-
ентов.

Однако проводимые варианты 
волемической нагрузки у пациен-
тов II и III групп, по сравнению с 
программой жидкостного обеспече-
ния больных I группы, обусловли-
вали достоверно раннюю коррек-
цию острой сердечно-сосудистой 
недостаточности (ОССН) и отмену 
инотропной и сосудистой поддерж-
ки. Это и определяло у больных 
I группы статистически значимую 
выраженность СПОН (SOFA = 7,4 
(6; 8) балла) по сравнению с паци-
ентами II (SOFA = 4,5 (3; 5) бал-
ла) и III (SOFA = 4,4 (3; 5) балла) 
групп. Высокая продуктивность ва-
риантов волемического возмещения 
у пациентов II и III групп, по срав-
нению с программой жидкостного 
обеспечения больных I группы, в 

отношении коррекции ОССН была 
обусловлена использованием в них 
коллоидного раствора 4% МЖ, ко-
торый, в отличие от коллоидного 
раствора 6% ГЭК, обладает зна-
чительно большей суточной дозой. 
Именно данное обстоятельство по-
зволяет не только соблюдать прин-
цип преемственности программы 
инфузионной терапии у больных 
с тяжелым травматическим шоком 
на догоспитальном и госпитальном 
этапах, но и использовать в ней оп-
тимальное соотношение кристалло-
идов и коллоидов для эффективно-
го устранения гемоциркуляторных 
нарушений [3]. Это подтверждал 
и проведенный сравнительный 
анализ (табл. 3), обнаруживший 
достоверную разницу по объему 
вводимых коллоидных растворов 
на госпитальном этапе у больных 
I группы по сравнению с пациента-
ми II и III групп.

Также сравнительный анализ 
(табл. 3) выявил значимое отличие 
по объему вводимых кристаллоид-
ных растворов на догоспитальном 
и госпитальном этапах у больных 

Таблица 4
Показатели летальности и ее сравнительный анализ в течение 3 суток

Table 4
The values of mortality and comparative analysis during 3 days

Группы больных
Patient groups

Показатели летальности
Mortality rates, n (%)

Догоспитальный этап / Prehospital stage
I группа / Group I (n = 25) 0 (0 %)
II группа / Group II (n = 25) 0 (0 %)
III группа / Group III (n = 25) 0 (0 %)

Госпитальный этап / Hospital stage
I группа / Group I (n = 25) 0 (0 %)
II группа / Group II (n = 25) 0 (0 %)
III группа / Group III (n = 25) 0 (0 %)

В течение 3 суток / Within 3 days
I группа / Group I (n = 25) 3 (12 %)
II группа / Group II (n = 25) 1 (4 %)
III группа / Group III (n = 25) 1 (4 %)

Сравнение групп
Comparison of groups

Результаты сравнения
Results of comparison

I группа / II группа
Group I / Group II

c2 = 0.11; p = 0.95

I группа / III группа
Group I / Group III

c2 = 0.11; p = 0.95

II группа / III группа
Group II / Group III

c2 = 0.00; p = 1.0

Примечание: Статистически значимых различий между группами не выявлено 
(критерий χ2, p > 0,05).
Note: No statistically significant differences were found (критерий χ2, p > 0.05).
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Таблица 5
Сравнительный анализ инструментальных и лабораторных данных пациентов, Me (Ql; Qh) – медиана (верхний и нижний квартили)

Table 5
The comparative analysis of instrumental and laboratory data, Me (Ql; Qh) – median (upper and lower quartiles)

Показатели
Values

При поступлении в ОРиИТ
Upon admission to ICU

Через 72 часа после поступления в ОРиИТ
72 hours after admission to ICU

I группа
Group I

II группа
Group II

III группа
Group III

I группа
Group I

II группа
Group II

III группа
Group III

ЧСС, мин-1

HR, min-1
131 (128; 131) 112.5 (101; 117)^ 113 (102; 116)^ 89 (89; 90)* 90 (89; 91)* 90 (89; 91)*

УОС, мл
SD, ml

35 (34; 36) 36 (35; 37) 36 (34; 37) 69 (67; 72)* 75 (74; 78)*^ 75 (74; 77)*^

МОК, л/мин
CO, l/min

4.5 (4.4; 4.7) 4 (3,9; 4,1) 4 (3.9; 4.1) 6.1 (6.0; 6.4)* 6.6 (6.5; 6.9)*^ 6.7 (6.6; 6.9)*^

ОПСС, (дин×с×см-5)
TPVR, dyn×s×cm-5)

2797 (2558; 2896) 2767 (2588; 2829) 2767 (2585; 2828) 1565 (1518; 1593)* 1478 (1457; 1498)*^ 1476 (1455; 1496)*^

ОЦК, л
TBV, l

1.98 (1.97; 2.15) 1.96 (1.94; 2) 1.97 (1.94; 2.00) 4.48 (4.47; 4.55)* 4.52 (4.49; 4.55)* 4.51 (4.48; 4.5)*

Тромбоциты, ´109/л
Platelets, 109/l

125 (125; 126) 122.1 (114; 130) 123.7 (117; 132) 171 (163; 186)* 186.8 (182.1; 214.3)*^ 185.7 (183.4; 212.1)*^

АЧТВ, сек
APTT, sec.

58 (57; 59) 48 (46; 50)^ 49 (47; 51)^ 48 (47; 48)* 32 (31; 34)*^ 32 (29; 34)*^

Э-1, фмоль/л
E-1, fmol/l

1.7 (1.6; 1.8) 1.6 (1.5; 1.7) 1.6 (1.5; 1.7) 1 (0.9; 1.1)* 0.5 (0.4; 0.6)*^ 0.4 (0.3; 0.5)*^

фВ, %
EF, %

193.4 (190.4; 
196.7)

192.1 (189.8; 195.7) 191.7 (190.2; 196.8) 164.8 (162.1; 165.6)* 103.4 (100.7; 108.6)*^ 100.8 (99.7; 104.3)*^

Гемоглобин, г/л
Hemoglobin, g/l

56 (52; 58) 57 (53; 59) 57 (53; 58) 86 (85; 87)* 89 (88; 91)* 89 (88; 91)*

Лактат, ммоль/л
Lactate, mmol/l

4 (3.9; 4.1) 4.1 (3.9; 4.2) 4 (3.9; 4.1) 2.6 (2.5; 2.7)* 2 (2; 2.1)*^ 2 (2; 2)*^

Калий, ммоль/л
Potassium, mmol/l

3.9 (3.7; 4.1) 3.9 (3.8; 4) 3,9 (3,7; 4.1) 3.3 (3.2; 3.4)* 3.3 (3.3; 3.4)* 3.9 (3.8; 4.2)^

Хлор, ммоль/л
Chloride, mmol/l

95 (94; 96) 95 (94; 96) 94 (94; 95) 111 (110; 112)* 111 (111; 111)* 97 (96; 98)^

Натрий, ммоль/л
Natrium, mmol/l

136 (135; 137) 136 (136; 138) 136 (135; 137) 144 (143; 145)* 144 (144; 144)* 139 (139; 140)^

Кальций 
ионизированный, 

ммоль/л
Ionized calcium, 

mmol/l

0.5 (0.32; 0.73) 0.6 (0.43; 0.78) 0.9 (0.8; 1)^ 0.71 (0.69; 0.72) 0.74 (0.72; 0.76)* 1.21 (1.2; 1.22)*^

Осмолярность 
плазмы, мосмоль/л
Plasma osmolarity, 

mOsm/l

288 (284; 291) 287 (283; 290) 286 (282; 289) 306 (303; 309)* 305 (301; 308)* 281 (279; 283)^

Осмолярность мочи, 
мосмоль/л

Urine osmolarity, 
mOsm/l

0 (0; 0) 0 (0; 0) 0 (0; 0) 1341 (1318; 1357)* 1303 (1291; 1317)*^ 1225 (1214; 1237)*^

Диурез, мл
Diuresis, ml

0 (0; 0) 0 (0; 0) 0 (0; 0) 1500 (1400; 1600)* 1500 (1400; 1600)* 1300 (1100; 1450)*^

Инотропная 
и сосудистая 
поддержка 
допмином,  
мкг/кг мин
Inotropic and 

vascular support with 
dopamine,  

µg/kg per min

8.9 (8; 10) 8.5 (8; 9) 8.4 (8; 9) 3.7 (3; 4)* 0 (0; 0)*^ 0 (0; 0)*^

Примечание: * – различия в сравнении с предыдущим периодом статистически значимы при p < 0,05 (критерий Вилкоксона);  
^ – различия в сравнении с группой I статистически значимы при p < 0,05 (критерий Манна–Уитни).
Note: * – the differences are statistically significant as compared to the previous period, with p < 0.05 (Wilcoxon’s test);  
^ – the differences are statistically significant as compared to the group I, with p < 0.05 (Mann–Whitney test).
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I группы в отношении пациентов 
II и III групп. Именно использова-
ние меньших объемов коллоидных 
растворов, обладающих значитель-
ной волемической активностью, и 
больших объемов кристаллоидных 
растворов в программе инфузион-
ной терапии у больных I группы 
было решающим фактором в отно-
шении более поздней коррекции у 
них ОССН. Это свидетельствовало 
о том, что программы инфузионной 
терапии у больных II и III групп, 
в отличие от волемической нагруз-
ки у пациентов I группы, являются 
более эффективными для коррек-
ции гемодинамических нарушений. 
Недостаточность имеющегося типа 
кровообращения у больных I груп-
пы подтверждалась и повышенны-
ми значениями показателей ткане-
вой гипоперфузии и эндотелиаль-
ной дисфункции.

Действительно, повышенное со-
держание в плазме Э-1, которое, 
скорее всего, было связано с ги-
перкатехоламинемией, ишемией и 
гипоксией, способно не только ока-
зывать непосредственное констрик-
торное влияние сосудов [6], что 
подтверждалось высоким ОПСС 
у больных I группы, но и инду-
цировать развитие ОССН за счет 
непосредственного токсического 
воздействия на сердечную мышцу 
[7]. В свою очередь, концентра-
ция в сыворотке крови фВ может 
увеличиваться не только при сти-
муляции эндотелия, но и при его 
активации и повреждении [6]. Бо-
лее того, тяжелые гемоциркуля-
торные нарушения и возникающая 
вследствие их смешанная гипоксия 
являются факторами, которые сами 
по себе негативно влияют на клетки 
эндотелия, вызывая выброс из них 
медиаторов системной воспалитель-
ной реакции [6], что еще больше 
усугубляет дисфункцию эндоте-
лия и приводит к прогрессивному 
ухудшению волемического статуса 
больных [7]. К тому же имеющаяся 
у больных гиперлактатемия, а так-
же повышенное содержание ионов 
хлора самостоятельно могли прово-
цировать повышенную сосудистую 
проницаемость [8] и способство-
вать развитию относительной гипо-
волемии [7, 9].

Действительно, в течение всего 
периода наблюдения у больных 

I группы, в отличие от пациентов 
III группы, отмечалось увеличение 
содержания ионов хлора. Крайне 
важным было то, что снижение 
ионизированного кальция плазмы 
у больных I группы наблюдалось 
в то же время, что и нарушения 
плазменного гемостаза. Вероятно, 
это было связано с тем, что для 
адекватного протекания процес-
сов свертывания крови, особенно 
у больных с исходно компромети-
рованным гемостазом вследствие 
массивной кровопотери, необходи-
мо адекватное содержание ионов 
кальция в плазме крови [10, 11]. О 
выраженных нарушениях плазмен-
ного гемостаза у больных I группы 
свидетельствовал и тот факт, что 
объем введенной свежезаморожен-
ной одногруппной плазмы у них 
был больше на 11,9 % аналогично-
го объема больных II группы и на 
13,4 % больных III группы (табл. 
3). Статистически значимое сниже-
ние содержания ионов кальция от-
мечалось и у больных II группы по 
сравнению с пациентами III груп-
пы. Однако, в отличие от пациентов 
I группы, снижение содержания 
кальция ионизированного у боль-
ных II группы не способствовало 
такому же значимому влиянию на 
плазменный гемостаз. Об этом 
свидетельствовал и проведенный 
сравнительный анализ, который 
не выявил у больных II группы в 
течение всего периода наблюдения 
существенной разницы по сравне-
нию с пациентами III группы по 
параметрам плазменного гемостаза.

Это положение свидетельствова-
ло о том, что коллоидный раствор 
4% МЖ, используемый в програм-
ме инфузионной терапии, в отли-
чие от 6% коллоидного раствора 
ГЭК 200/0,5, оказывает гораздо 
меньшее отрицательное воздей-
ствие на параметры плазменного 
гемостаза у больных с тяжелым 
травматическим шоком. Использо-
вание в программе инфузионной 
терапии у больных I и II групп 
раствора 0,9% натрия хлорида спо-
собствовало достоверному увели-
чению содержания в плазме крови 
больных ионов натрия и снижению 
содержания ионов калия по срав-
нению с аналогичными показателя-
ми пациентов III группы. Именно 
увеличение содержания ионов на-

трия в плазме крови обусловлива-
ло возрастание ее осмолярности у 
больных I и II групп по сравнению 
с идентичным показателем паци-
ентов III группы, что подтвержда-
лось выявленными достоверными 
корреляционными связями меж-
ду осмолярностью плазмы крови 
и содержанием в ней ионов на-
трия (r = 0,45, р = 0,04; r = 0,46, 
р = 0,04). Эффективность колло-
идного раствора 4% МЖ, вклю-
ченного в программу инфузион-
ной терапии у больных с тяжелым 
травматическим шоком, подтвер-
ждалась показателем летальности в 
течение всего  периода наблюдения 
(табл. 4). В то же время ни один 
из используемых вариантов инфу-
зионной терапии в лечении травма-
тического шока III степени тяжести 
не имел достоверно значимого пре-
имущества по летальности (табл. 
4).

ВЫВОДЫ:
1.	Основными организационно-так-

тическими приоритетами ока-
зания алгоритмированной ком-
плексной неотложной медицин-
ской помощи больным с тяжелым 
травматическим шоком являются: 
1) время от момента начала ока-
зания противошоковых меропри-
ятий до поступления больных в 
стационар (не более 57 минут); 2) 
время от момента поступления в 
стационар и до начала оператив-
ного лечения (не более 9 минут); 
3) время от начала оперативного 
лечения до остановки кровотече-
ния (не более 34 минут).

2.	На госпитальном этапе диагно-
стические и лечебные меропри-
ятия (хирургическая остановка 
кровотечения, скелетное вытя-
жение, противошоковая терапия) 
больным с травматическим шо-
ком необходимо оказывать одно-
временно и в операционной.

3.	Оптимизация алгоритмирован-
ной комплексной неотложной 
медицинской помощи больным с 
тяжелым травматическим шоком 
на догоспитальном и на госпи-
тальном этапах возможна за счет 
совершенствования программы 
инфузионной терапии.

4.	Для получения максимального 
клинического эффекта от прово-
димой инфузионной терапии как 
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одного из ключевых методов ин-
тенсивной терапии в рамках ал-
горитмированной неотложной ме-
дицинской помощи у больных с 
тяжелым травматическим шоком 
необходимо обязательное соблю-
дение принципа преемственности 
данного вида лечения на догоспи-
тальном и госпитальном этапах.

5.	Использование у больных с тя-
желым травматическим шоком на 
догоспитальном и госпитальном 
этапах стерофундина изотони-
ческого и 4% МЖ обеспечивает 
действенное устранение циркуля-

торных нарушений, эндотелиаль-
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4% МЖ).

6.	Применение на догоспитальном и 
госпитальном этапах стерофун-
дина изотонического и 4% МЖ, 
по сравнению с использованием 
0,9% натрия хлорида + 6% ГЭК 

200/0,5, уменьшает выражен-
ность синдрома полиорганной не-
достаточности у больных с трав-
матическим шоком III степени на 
40,3 % и снижает летальность на 
8 %.
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ЗАВИСИМОСТЬ ЧАСТОТЫ РАЗВИТИЯ 
ИНФЕКЦИОННЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ ОТ 
СРОКОВ ОКАЗАНИЯ ПОМОЩИ ПРИ 
ТОРАКОАБДОМИНАЛЬНЫХ ТРАВМАХ
THE DEPENDENCE OF THE INCIDENCE OF INFECTIOUS COMPLICATIONS FROM THE TIME OF MEDICAL CARE 
FOR THORACOABDOMINAL INJURIES

Цель работы – выявить зависимость между частотой развития инфекци-

онных осложнений и сроками оказания помощи на догоспитальном этапе 

и в условиях приемного отделения у пациентов с торакоабдоминальными 

травмами.

Материалы и методы. Ретроспективно исследованы медицинские кар-

ты стационарных больных и объемы оказания догоспитальной помощи по 

сопроводительным листам скорой медицинской помощи 233 пациентов с 

торакоабдоминальными травмами. Изучены временные интервалы ока-

зания помощи данной группе больных, а также частота развития инфек-

ционных осложнений и летальность в зависимости от сроков оказания 

помощи на догоспитальном этапе и в условиях приемного отделения.

Результаты. Основное количество пациентов с торакоабдоминальными 

травмами поступают в специализированные стационары в зимние месяцы 

и в вечерние и ночные часы. При этом в летние месяцы и в утренние 

часы госпитализируются пострадавшие с наиболее тяжелыми травмами. 

Время вызова бригады скорой медицинской помощи и доставки пациен-

тов с торакоабдоминальными травмами в специализированный стационар 

в большинстве случаев не превышало 60 минут. Число инфекционных 

осложнений увеличивалось при задержке госпитализации в специализи-

рованный стационар.

Заключение. В результате исследования было выявлено, что частота 

развития инфекционных осложнений зависит от времени с момента полу-

чения травмы до оказания специализированной помощи.

Ключевые слова: торакоабдоминальные травмы; инфекционные ос-

ложнения; летальность; временные интервалы.

Objective – to identify the relationship between the incidence of in-

fectious complications and time of treatment for patients with thora-

coabdominal injuries at the prehospital stage and in the emergency 

department.

Materials and methods. The hospital medical cards and the emer-

gency care accompanying sheets of 233 patients with thoracoabdom-

inal injuries were studied retrospectively and prospectively. The time 

intervals of medical care were studied in this group of the patients, as 

well the incidence of infectious complications and mortality according 

to timeframes of medical care at the prehospital stage and in the ad-

mission unit.

Results. The main proportion of the patients with thoracoabdominal 

injuries are admitted to the specialized hospitals at night and during 

the winter months. The most severe injuries occur in summer and 

in morning hours. Emergency call and delivering the patients with 

thoracoabdominal injuries to a specialized hospital did not exceed 

60 minutes in the greatest number of cases. The number of infectious 

complications increased with the delay of admission to a specialized 

hospital.

Conclusion. It was found that the incidence of infectious complica-

tions depended on the time from injury to provision of specialized 

medical care.

Key words: thoracoabdominal injuries; infectious complications; mor-

tality; time intervals.

Статья поступила в редакцию 22.05.2017 г.

Урбанизация и вооруженные 
конфликты, быстрые темпы 

развития производства и увели-
чение числа техногенных ката-
строф способствуют росту числа 
травм [1]. Примерно 1/5 часть 
всех сочетанных травм, число 
которых также неуклонно растет 
со временем, носят характер то-
ракоабдоминальных [2–5]. Такие 
травмы характеризуются значи-
тельной тяжестью состояния па-
циентов, большим числом ослож-
нений, заметной летальностью. 
Знание временных промежутков, 
когда наиболее часто происходит 

обращение в медицинские учреж-
дения пациентов с сочетанными, 
в том числе и с торакоабдоми-
нальными травмами позволяет 
своевременно и наиболее эффек-
тивно организовать лечебные и 
профилактические мероприятия  
[6, 7].

Цель работы – выявить зави-
симость между частотой разви-
тия инфекционных осложнений и 
сроками оказания помощи на до-
госпитальном этапе и в условиях 
приемного отделения у пациентов 
с торакоабдоминальными травма-
ми.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Был проведен ретроспективный 

анализ 233 медицинских карт ста-
ционарных больных, получивших 
сочетанные травмы груди и живо-
та с повреждением диафрагмы и 
проходивших лечение по поводу 
них в специализированных стаци-
онарах города Ижевска (БУЗ УР 
«Городская клиническая больница 
№ 9 МЗ УР» и БУЗ УР «1 Ре-
спубликанская больница МЗ УР») 
в период с 1 января 2009 года по 
31 марта 2016 года. Критериями 
исключения явились возраст моло-
же 18 лет, наличие тяжелых череп-
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но-мозговых и скелетных травм, 
беременность, сопутствующая па-
тология в стадии декомпенсации. 
Средний возраст пострадавших – 
35,7 ± 9,9 года. Тяжесть травм по 
шкале ISS составила 21,2 ± 7,0 бал-
лов. Тяжесть состояния оценива-
лась по шкале RAPS. Вероятность 
выживания по ней составила 90,5 ± 
7,0 %. Инфекционные осложнения, 
развившиеся позднее 48 часов пре-
бывания в стационаре, были выяв-
лены у 66 (28,3 %) пациентов. По-
мимо медицинских карт стационар-
ных больных были использованы 
данные сопроводительных листов 
скорой медицинской помощи (вре-
мя вызова БСМП и время доставки 
в специализированный стационар).

Были проанализированы сроки 
оказания медицинской помощи па-
циентам с торакоабдоминальными 
травмами от времени получения 
травмы до хирургического лечения 
(время до обращения за первой 
помощью, длительность оказания 
помощи на догоспитальном этапе 
и транспортировки, длительность 
оказания помощи в условиях при-
емного отделения) и их значение 
для развития инфекционных ос-
ложнений. На догоспитальном эта-
пе медицинская помощь включала 
проведение инфузионной терапии, 
обезболивание, наложение стериль-
ных повязок. Пациенты доставля-
лись в стационар линейными брига-
дами скорой медицинской помощи. 
В условиях приемного отделения 
осуществлялись диагностические 
и противошоковые (инфузионная 
терапия, обезболивание) меропри-
ятия.

Для статистической обработки 
данных использовалась програм-
ма Microsoft Office Excel 2007, 
а также автоматические кальку-
ляторы сайта www.medcalc.org. 
Вычислялись средние значения, 
ошибки средних, критерий χ2, ко-
эффициент корреляции, критерий 
Колмогорова–Смирнова, оценка 
шансов. При исследовании были 
соблюдены основные принципы 
биомедицинской этики.

РЕЗУЛЬТАТЫ  
И ОБСУЖДЕНИЕ
Торакоабдоминальная травма со-

ставляет 3,5–7,2 % от общего числа 
пациентов с механической травмой 

и до 21,5 % – от числа пациентов 
с сочетанной травмой. Ранения как 
наиболее частая причина торакоаб-
доминальных травм были обнару-
жены у 217 (93,0 %) пациентов, за-
крытые травмы встречались лишь 
у 16 (7,0 %) пострадавших. При 
ранениях основным ранящим пред-
метом явился нож – 181 (83,2 %) 
больной.

Среди пациентов было 192 
(82,4 %) мужчины и 41 (17,6 %) 
женщина. Можно отметить, что 
женщины чаще получали торакоаб-
доминальные травмы в дневные ча-
сы и ранним вечером (12 (54,5 %) 
больных), мужчины – в ноч-
ные часы (74 (63,8 %) пациента) 
(χ2 = 2,6678; р = 0,2). По временам 
года соотношение мужчин и жен-
щин было примерно одинаковым 
(χ2 = 1,0428; р = 0,7). При этом по 
месяцам число женщин с торакоаб-
доминальными травмами распреде-
лялось равномерно (2–4 пациентки 
в месяц), а мужчины наиболее ча-
сто получали такие травмы в фев-
рале, редко – в декабре. Незави-
симо от пола максимальное число 
пациентов с торакоабдоминальны-
ми травмами было зарегистрирова-
но в промежуток времени 20:00 – 
23:59 часов (49 (35,5 %) человек) 
и в феврале (23 (12,8 %)), мини-
мальное – в промежуток времени 
4:00 – 7:59 (8 (5,8 %) больных) и в 
декабре (10 (5,6 %)).

Пациенты с тяжелыми травмами 
поступали в специализированный 
стационар в июне в период време-
ни с 4:00 до 7:59 (тяжесть травмы 
по шкале ISS 24,55 ± 6,7 балла) и в 
целом – в летние месяцы. Постра-
давшие с менее тяжелыми травма-
ми госпитализировались в марте 
и в период с 8:00 до 12:00 (тя-
жесть травм по шкале ISS 14,63 ± 
6,2 балла).

Инфекционные осложнения 
были выявлены у 66 (28,3 %) па-
циентов. В большинстве случаев 
на одного пациента приходилось 
несколько инфекционных ослож-
нений. Общее их число составило 
103 (в среднем 1,6 случая на 1 па-
циента): пневмонии – 38 (36,9 %) 
случаев, нагноение послеопераци-
онных ран – 13 (12,6 %), эмпиемы 
плевры и плевриты – 11 (10,7 %), 
нагноение криминальных ран – 
9 (8,7 %), панкреонекроз и перито-

нит – по 7 (6,8 %) случаев, подди-
афрагмальный абсцесс – 6 (5,8 %), 
флегмона забрюшинной клетчатки 
– 3 (2,9 %), язвенно-некротиче-
ский перфоративный энтероколит 
– 2 (1,9 %), оментит, флегмона 
мягких тканей, гангренозный хо-
лецистит, остемиелит, некроз тол-
стого кишечника, кератит, абсцесс 
малого таза – по 1 (1,0 %) случаю.

В 221 (94,8 %) случае пациенты 
первоначально госпитализирова-
лись в специализированные стаци-
онары. Из них 220 (99,5 %) постра-
давших были доставлены машинами 
скорой медицинской помощи (один 
пациент самостоятельно добрался 
до станции скорой медицинской по-
мощи и затем был транспортирован 
в ГКБ № 9), 1 (0,5 %) пациент был 
доставлен попутным транспортом. 
Первоначально в другие больницы 
города или республики обратились 
12 (5,2 %) пациентов, откуда они 
переводились в специализирован-
ный стационар ГКБ № 9. В случа-
ях первичного обращения в специ-
ализированный стационар время от 
момента получения травмы до ока-
зания специализированной помощи 
составило 48 (40–61) минут. Часто-
та развития инфекционных ослож-
нений среди них – 59 (26,7 %) слу-
чаев. При обращении в другие ле-
чебные учреждения время от полу-
чения травмы до перевода в специа-
лизированный стационар составило 
156 (24–1668) часов. Задержка с 
госпитализацией в специализиро-
ванное лечебное учреждение харак-
теризовалась ростом числа инфек-
ционных осложнений: их частота 
– 7 (58,3 %) случаев (χ2 = 5,6111; 
р = 0,05).

Признаки алкогольного опьяне-
ния были отмечены у 174 (74,7 %) 
пациентов с торакоабдоминальны-
ми травмами. Пациенты, находя-
щиеся в состоянии алкогольного 
опьянения, чаще поступают в ноч-
ные и вечерние часы (151 (64,8 %) 
пострадавший) по сравнению с 
дневными (82 (35,2 %) пациен-
та) (ƛэмп = 1,94; р = 0,01). При 
этом у пациентов без признаков 
алкогольного опьянения шансы 
развития инфекционных ослож-
нений были достоверно выше 
(OR = 2,92 (1,57-5,45); р = 0,001).

Основное число пациентов вызы-
вали БСМП в течение 60 минут по-
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сле получения торакоабдоминаль-
ной травмы (68 (66,7 %) человек). 
26 (25,5 %) пострадавших обрати-
лись на станцию скорой медицин-
ской помощи в период 6–12 часов 
после травмирования. Наименьшее 
количество пациентов (8 (7,8 %)) 
потребовали медицинской помощи 
более, чем через 12 часов после 
получения травмы. Время от по-
лучения травмы до вызова БСМП 
не зависело от тяжести ее по шкале 
ISS, но имело значение для часто-
ты развития инфекционных ослож-
нений: при обращении до 60 минут 
частота инфекционных осложнений 
составила 8 (11,8 %) пострадав-
ших, после 12 часов – 3 (42,9 %) 
(χ2 = 6,47; р = 0,05).

Длительность транспортировки в 
большинстве случаев укладывалась 
в пределы «золотого часа»: до 30 ми-
нут были доставлены 17 (8,7 %) па-
циентов, в течение 31-60 минут – 
129 (65,8 %) больных, более 61 ми-
нуты – 50 (25,5 %) пострадавших. 
Между тем, самое короткое вре-
мя доставки было зафиксирова-
но в периоды с 12:00 до 16:00 и с 
4:00 до 8:00 (45,4 и 48,2 минуты 
соответственно), самое длитель-
ное – 65,3 минуты – в период с 
8:00 до 12:00. При этом зависимо-
сти между тяжестью травмы и дли-
тельностью транспортировки паци-
ентов не выявлено (r = 0,08). Ча-
стота инфекционных осложнений 

мало различается в зависимости 
от длительности транспортировки 
в стационар (χ2 = 2,71; р  = 0,3). 
В случаях, когда доставка заняла 
более 61 минуты, летальность со-
ставила 2 (4,0 %) пациента. Веро-
ятность неблагоприятного исхода 
выше у тех, кто был доставлен в 
стационар менее, чем за 30 минут 
(3 (17,6 %) пациента) (χ2 = 4,099; 
р = 0,2). Склонность к увеличению 
риска летального исхода может 
быть связана с более высокой тя-
жестью состояния: в первой группе 
вероятность выживания по шкале 
RAPS составила 84,1 %, во вто-
рой – 90,9 % (ƛэмп = 0,65; р = 0,8).

Среднее время от поступления 
в приемное отделение до хирур-
гического лечения существенно 
отличалось в разное время суток. 
Наиболее коротким этот промежу-
ток был в ночные часы с 20:00 до 
4:00 – 46–47 минут, самым про-
должительным – днем (с 12:00 до 
16:00 – 945 минут). Зависимость 
между временем до оказания хи-
рургической помощи и тяжестью 
травмы также не была выявлена 
(r = -0,1). Данный временной ин-
тервал в случаях с развитием ин-
фекционных осложнений составил 
38 (20–65) минут, при их отсут-
ствии – 41,5 (25–70) минуты. 
Различий между длительностью 
интервала от госпитализации до 
оказания хирургической помощи 

в зависимости от развития инфек-
ционных осложнений не выявлено 
(ƛэмп = 0,76; р = 0,61).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Пациенты с торакоабдоминаль-

ными травмами чаще поступают в 
специализированные стационары 
в промежуток времени от 20:00 до 
23:59 (49 (35,5 %) человек) и в фев-
рале (23 (12,8 %) пострадавших). В 
большинстве случаев (68 (66,7 %) 
человек) пострадавшие обраща-
ются на станцию скорой медицин-
ской помощи в течение часа после 
получения травмы и доставляются 
в специализированный стационар 
также в течение «золотого часа». 
В результате исследования было 
достоверно выявлено, что частота 
развития инфекционных осложне-
ний зависит от времени с момен-
та получения травмы до оказания 
специализированной помощи: при 
обращении до 60 минут частота ин-
фекционных осложнений состави-
ла 8 (11,8 %) пострадавших, после 
12 часов – 3 (42,9 %).
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ПЕРСОНАЛИЗИРОВАННЫЕ АСПЕКТЫ 
РАЗВИТИЯ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ ПЕРЕЛОМАХ КОСТЕЙ 
КОНЕЧНОСТЕЙ
THE PERSONALISED ASPECTS OF DEVELOPMENT OF INFLAMMATORY COMPLICATIONS IN FRACTURES OF BONES  
OF EXTREMITIES

Цель – на основе выявленных клинических, лабораторных и инструмен-

тальных показателей построить математическую модель прогноза и выя-

вить персонифицированные критерии развития воспалительных осложне-

ний у пациентов с переломами костей конечностей.

Материалы и методы. В исследование включено 163 пациента в воз-

расте от 20 до 40 лет с переломами костей конечностей. Первая группа 

– пациенты с неосложненным течением переломов длинных костей ко-

нечностей (n = 83), вторая группа – пациенты с гнойно-воспалительны-

ми осложнениями (n = 80). Данная группа разделена на 2 подгруппы: 

1 подгруппа – нагноения в раннем послеоперационном периоде (n = 31); 

2 подгруппа (n = 49) – осложнения в позднем посттравматическом периоде 

(хронический травматический остеомиелит). Контрольную группу (n = 100) 

составили практически здоровые лица в возрасте от 20 до 40 лет.

В работе использованы следующие методы исследования: клинический, 

лабораторный (иммунологические, биохимические, генетические: TNFα-

308G>А, IL4-589C>Т, IL10-592C>A, IL10-819C>T, IL10-1082G>A), инстру-

ментальный. Исследования выполнялись при поступлении в стационар, 

затем на 2, 5, 10 и 90-е сутки после оперативного лечения. Предсказания 

значений ряда зависимых переменных по известным значениям других 

переменных осуществлялись с помощью множественного регрессионного 

анализа (STATISTICA).

Результаты. Многомерный пошаговый регрессионный анализ 210 раз-

личных показателей выявил, что наиболее близко связанным с развитием 

воспалительных осложнений у пациентов оказалось выявление гомози-

готной мутации гена IL4-589C>T. Точность предсказания увеличивалась 

при добавлении данных о гомозиготной мутации гена TNFα-308G>A. При 

добавлении других показателей в дополнение к уже отобранным нараста-

ние значимой прогностической мощности не отмечалось. Значение мно-

жественного коэффициента корреляции составило 0,983, коэффициент 

детерминации (R-квадрат) – 0,966, а уровень значимости регрессионной 

модели составил < 0,0000001. Относительный риск исследуемых показа-

телей также выявил высокую прогностическую ценность последних.

Заключение. Информативным показателем развития воспалительных 

осложнений при переломах костей конечностей является выявление гено-

типа -589Т/Т гена IL-4 и генотипа -308А/А гена TNFα.

Ключевые слова: переломы; инфекционные осложнения; прогностиче-

ские факторы; полиморфизм генов.

Objective – to construct a mathematical forecasting model and to reveal 

the personified criteria of development of inflammatory complications in 

patients with fractures of the bones of the extremities on the basis of the 

revealed clinical, laboratory and tool indicators.

Materials and methods. The study included 163 patients (age 20-40) 

with fractures of the extremities. The first group included 83 patients 

with the uncomplicated course of fractures of the long bones of the 

extremities (n = 83), the second group – patients with pyoinflammatory 

complications (n = 80). The given group was divided into 2 subgroups: the 

subgroup 1 with purulence in the early postsurgical period (n = 31); the 

subgroup 2 (n = 49) with complications in the late posttraumatic period 

(chronic traumatic osteomyelitis). The control group included 100 almost 

healthy individuals at the age from 20 till 40. The following study methods 

were used: clinical, laboratory (immunological, biochemical, genetic – 

TNFα-308G>A, IL4-589C>T, IL10-592C>A, IL10-819C>T, IL10-1082G>A), 

instrumental. The examinations were conducted at the moment of 

admission to the hospital and on the days 2, 5, 10 and 90 after the 

surgical treatment. The multiple regression analysis (STATISTICA) was 

used for prediction of the range of the dependent variables with use of 

the known values of other variables.

Results. The multifactorial step-by-step regression analysis of 210 various 

indicators identified that development of homozygous mutation of gene 

IL4-589C>T was associated with the inflammatory complications. Accuracy 

of prediction increased with addition of the data about homozygous 

mutation of gene TNFα-308G>A. The addition of other indicators to the 

selected ones did not increase the significant predictive power. The value of 

the multiple correlation coefficient was 0,983, the determination coefficient 

(R-square) – 0,966 and the level of significance of the regression model 

was less than 0,0000001.

Conclusion. The identification of the genotype -589Т/Т of the gene IL-4 

and the genotype -308А/А of TNFα gene is the informative indicator of 

development of the inflammatory complications in fractures of the extremities.

Keywords: fractures; infectious complications; prognosis factors; gene 

polymorphism.

Статья поступила в редакцию 21.02.2017 г.

В современных условиях гной-
но-воспалительные осложнения 

при переломах костей конечностей 
остаются сложной и до конца нере-

шенной проблемой [1-4]. В разви-
тии, течении и исходе воспалитель-
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ного процесса при травматической 
болезни важную роль играют мно-
гие факторы [4-6], в том числе и 
наследственные (генетические) [7, 
8]. Развитие осложнений при пе-
реломах ведет не только к ухудше-
нию морального и физического со-
стояния пациента, но и к значимой 
экономической нагрузке при их ле-
чении, вследствие чего изыскание 
методов персонифицированного 
прогноза является приоритетным 
направлением современной меди-
цины [9].

К сожалению, изучение генетиче-
ских аспектов развития заболева-
ний и осложнений практически не 
нашло отражения в отечественной 
травматологии и ортопедии, что 
требует более детального их рас-
смотрения, в том числе и при по-
вреждениях костей и гнойно-воспа-
лительных осложнениях. Изыска-
ния генов, играющих важную роль 
в развитии данных осложнений при 
травматической болезни, является 
перспективной задачей, решение 
которой способствует раскрытию 
новых данных о их патогенезе, что 
в конечном итоге позволит не толь-
ко прогнозировать их развитие, но 
и проводить необходимые персона-
лизированные профилактические 
мероприятия.

Цель исследования – на основе 
выявленных клинических, лабора-
торных и инструментальных пока-
зателей построить математическую 
модель прогноза и выявить персо-
нифицированные критерии разви-
тия воспалительных осложнений 

у пациентов с переломами костей 
конечностей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В проспективное (когортное, 

продольное) исследование вклю-
чено 163 пациента в возрасте от 
20 до 40 лет с переломами костей 
конечностей, находившихся на 
стационарном лечении в ГУЗ «Го-
родская клиническая больница 
№ 1» г. Чита. Исследуемые лица 
распределены следующим обра-
зом: первую группу (n = 83) со-
ставили пациенты с неосложнен-
ным течением переломов длинных 
костей конечностей (заживление 
ран первичным натяжением, сня-
тие швов на 9–10-е сутки после 
операции и отсутствие каких-ли-
бо осложнений в течение 1 года). 
Пациенты с развитием гнойно-вос-
палительных осложнений объеди-
нены во вторую группу (n = 80). 
Данная группа объединила 2 под-
группы: первую – пациенты с 
нагноениями послеоперационных 
ран в раннем периоде (3–5-е сут-
ки) (n = 31); вторую (n = 49) – па-
циенты с развитием хронического 
травматического остеомиелита (от-
мечалось заживление ран первич-
ным натяжением, однако в позд-
нем послеоперационном периоде, 
через 3 месяца после оперативно-
го лечения, диагностирован хро-
нический травматический осте-
омиелит). Контрольную группу 
(n = 100) составили практически 
здоровые лица в возрасте от 20 до 
40 лет.

Исследование проводилось со-
гласно этическим принципам, 
предъявляемым Хельсинкской Де-
кларацией Всемирной Медицин-
ской Ассоциации (World Medical 
Association Declaration of Helsinki 
(1964, 2011 – поправки) и «Прави-
лам клинической практики в Рос-
сийской Федерации», утвержден-
ным Приказом Минздрава РФ от 
19.06.2003 г. № 266.

Формирование групп пациен-
тов осуществляли в соответствии с 
классификацией переломов, пред-
ложенной М.Е. Mюллером с соавт. 
[10] (табл. 1).

Сравнивая клинические, лабора-
торные и инструментальные пара-
метры в исследуемых группах, мы 
не выявили статистически досто-
верных различий между параме-
трами при открытых и закрытых 
переломах; вследствие вышеска-
занного данные группы объединя-
лись только по виду развившегося 
осложнения.

Ранние воспалительные осложне-
ния (3–5-е сутки после операции) 
характеризовались нагноением в 
линии перелома, осложненным пе-
риоститом, флегмонами и абсцес-
сами околокостных мягких тканей. 
Диагноз хронического травматиче-
ского остеомиелита верифицирова-
ли на основании клинических дан-
ных (локальная болезненность, ги-
перемия, припухлость вокруг места 
травмы, повышение температуры 
тела, гнойное отделяемое, наличие 
свищей, трофические расстройства 
в виде темно-коричневой пигмента-

Таблица 1
Распределение пациентов по локализации и характеру переломов (абс. ч., %)

Table 1
Distribution of patients according to location and features of fractures (abs., %)

Группы
Groups

Открытые переломы
Opened fractures

Закрытые переломы
Closed fractures

IO2, IO3, IO4, 32 33 41 42 42 42 43
MT1, NT1 MT1, NT1 MT1, NT1 А2 С2 С2 А2 В1 С1 А1

I  
(n = 83)

абс.ч.
abs.

6 10 2 11 2 4 10 2 13 23

% 7.3 12 2.4 13.3 2.4 4.8 12 2.4 15.7 27.7

II (1)  
(n = 31)

абс.ч.
abs.

2 4 1 4 1 1 4 1 4 9

% 6.45 12.9 3.23 12.9 3.23 3.23 12.9 3.23 12.9 29.03

II (2)  
(n = 49)

абс.ч.
abs.

5 6 1 7 3 3 9 3 5 7

% 10.2 12.3 2 14.3 6.1 6.1 18.4 6.1 10.2 14.3
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ции кожи и рубцов и т.д.) и рент-
генологической картины (отек мяг-
ких тканей, периостальное утолще-
ние или возвышение и очаговый 
остеопороз, слоистый периостит, 
образование полостей с наличием 
секвестров и т.д.) [11].

Пациентам как с закрытыми, так 
и с открытыми переломами костей 
конечностей оперативное лечение 
выполнялось в первые 2 часа с 
момента поступления в стационар. 
При закрытых повреждениях осу-
ществлялась открытая репозиция 
отломков и металлоостеосинтез 
(функциональный); что касается 
пациентов с открытыми перелома-
ми, то после проведения первичной 
хирургической обработки открыто-
го перелома выполняли фиксацию 
аппаратами наружной фиксации и 
дренирование. Консервативное ле-
чение пациентов осуществлялось 
согласно действующим руковод-
ствам [11, 12].

Данные клинического, лабора-
торного и инструментального ме-
тодов исследования (210 показате-
лей) оценивались в многомерной 
прогностической регрессионной 
модели. Параметры исследовались 
при поступлении в стационар, затем 
на 2, 5, 10 и 90-е сутки травмати-
ческой болезни. Рассматриваемые 
анамнестические и клинические 
данные соответствовали рекомен-
дуемым в диагностике переломов 
и осложнений [11, 12]. Лабора-
торные данные (материалом для 
исследования служила перифери-

ческая венозная кровь): показатель 
лимфоцитарно-тромбоцитарной ад-
гезии (ЛТА) и лимфоцитарно-тром-
боцитарный индекс (ЛТИ); цито-
кины (IL1α, IL1β, ФНОα, IL-4, 
IL-10, TGFα, TGF1β), параметры 
адениловой (АТФ, АДФ, АМФ) и 
антипротеазной систем (α2-макро-
глобулин, α1-антитрипсин); значе-
ния системы «ПОЛ-антиоксидан-
ты» (конъюгированные диеновые 
структуры, кетодиены и сопряжен-
ные триены, ТБК-активные про-
дукты, малоновый диальдегид, об-
щая антиоксидантная активность). 
Исследование вышеуказанных дан-
ных производилось стандартными 
методами [13]. Для генетических 
изысканий выбирали точковые му-
тации: TNFα в позиции 308 (G>А), 
IL4 в позиции 589 (C>T), L-10 в 
позиции 592 (C>A), 819 (C>T) и 
1082 (G>A). Амплификацию фраг-
мента исследуемых генов прово-
дили в термоцикле (модель Ре 
«Бис»-М111 (ООО «Бис-Н», Но-
восибирск)). В работе использова-
ли стандартные наборы праймеров 
научно-производственной фирмы 
«Литех»-«SNP» (Москва). Визуа-
лизацию продуктов амплификации 
выполняли с помощью электрофо-
реза в 3% агарозном геле с добавле-
нием бромистого этидия в проходя-
щем ультрафиолетовом свете [14]. 
Инструментальные методы: лазер-
ная допплеровская флоуметрия 
(показатели микроциркуляторного 
русла); рентгенологическое иссле-
дование [12, 13].

Статистическая обработка дан-
ных проводилась с помощью паке-
та программ «STATISTICA» (Stat 
Soft, USA). Критерием выбора по-
казателей в итоговую модель явля-
лась их доступность и значимость 
[13]. Предсказание значений ряда 
зависимых переменных по извест-
ным значениям других переменных 
осуществлялось с помощью множе-
ственного регрессионного анализа 
(при построении многофакторной 
модели применялся F-критерий 
Фишера). За неизменяемую вели-
чину, относительно которой стро-
илось уравнение регрессии, взято 
математическое выражение при-
надлежности к изучаемой группе. 
Различия считались статистически 
значимыми при p < 0,05 [15].

РЕЗУЛЬТАТЫ  
И ОБСУЖДЕНИЕ
Используемый многомерный (по-

шаговый с включением) регрес-
сионный анализ выявил высокую 
связь генотипа -589Т/T гена IL4 с 
развитием воспалительных ослож-
нений у пациентов как в раннем, 
так и в позднем периоде травмы. 
Точность данного анализа значимо 
увеличивалась при добавлении ге-
нотипа -308А/А гена TNFα, тогда 
как другие показатели статистиче-
ски значимого влияния на прогноз 
не оказали (табл. 2).

Коэффициент (К) корреляции 
(множественный) регистрировал-
ся на уровне 0,983, К детермина-
ции (R2) составил 0,966, а уровень 

Таблица 2
Прогностическое значение параметров в развитии ранних и поздних воспалительных осложнений при переломах костей 

конечностей
Table 2

Predictive significance of parameters in development of early and late inflammatory complications in fractures of extremities

R = 0.983; R2 = 0.966; скорректированный / corrected R2 = 0.964; F(5.82) = 463,7; р < 0.0000000

n = 163 β Std. Err. of β В Std. Err. В
р-уров.
p-value

Св. член
Free term

0.462 0.055 0

-589T/Т гена IL4
-589T/Т of gene IL4

0.557 0.036 0.3 0.019 0

-308А/A гена TNFα
-308А/A of gene TNFα

0.44 0.037 0.246 0.021 0

Примечание: n – количество наблюдений; β – регрессионный коэффициент; Std. Err. of β – стандартная ошибка β; В – свободный 
член (отрезок); Std. Err. В – стандартная ошибка В; p – уровень статистической значимости (достоверен при р ≤ 0,05).
Note: n – number of observed cases; β – regression coefficient; Std. Err. of β – standard error β; В – free term (length); Std. Err. В – 
standard error В; p – level of statistical significance (reliable for при р < 0.05).
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значимости регрессионной моде-
ли составил < 0,0000001. Генотип 
-589Т/T гена IL4 оказался наибо-
лее важным прогностическим фак-
тором при развитии как ранних 
(нагноения), так и поздних (осте-
омиелит) воспалительных осложне-
ний при переломах (риск увеличен 
в 56 раз). Генотип -308А/А гена 
TNFα также вносит существенный 
вклад в диагностику воспалитель-
ного процесса (риск повышается в 
44 раза) (табл. 2).

Полученная прогностическая 
модель имеет достаточно высокую 
чувствительность и достоверность 
(p < 0,0000001). О данном факте 
свидетельствует не только высокая 
степень соответствия эмпирическим 
данным (R2), линейная подчинен-
ность факторов влияния и отклика, 
т.е. развития осложнения (К), но и 
учтенные параметры влияния на ос-
ложнения, которых выявлено всего 
два (скорректированный R2 не от-
личается от исходного) [15].

Важность молекулярно-генети-
ческих изысканий с целью диа-
гностики различных осложнений в 
современной медицине не вызывает 
сомнений. Так, в предыдущих ис-
следованиях нами установлено, что 

А/А генотип гена TNFα (G-308А) 
может использоваться не только в 
качестве неблагоприятного прогно-
стического критерия в развитии 
гнойно-воспалительных осложне-
ний в позднем послеоперационном 
периоде, но и в оценке тяжести их 
течения, поскольку у носителей му-
тации по гомозиготному типу отме-
чено более тяжелое и длительное 
течение раневой инфекции [14]. 
Аналогичные данные получены и 
при исследовании полиморфизма 
гена IL-4 (C 589T) [16]. Однако 
при рассмотрении прогностической 
важности полученных критериев 
одновременно у групп пациентов 
как с ранними, так и с поздними 
воспалительными осложнениями 
(травматическим остеомиелитом) 
при переломах и включении их в 
множественную регрессионную мо-
дель выявлено два наиболее значи-
мых показателя: генотип -589Т/T 
гена IL4 и генотип -308А/А гена 
TNFα, что может говорить о вы-
сокой прогностической значимости 
сочетания носительства данных му-
тантных генотипов.

Исследование молекулярно-гене-
тических аспектов развития ослож-
нений при патологии опорно-двига-

тельной системы является перспек-
тивным направлением и санкцио-
нирует в будущем осуществление 
долгосрочного индивидуального 
прогноза для конкретного лица. 
Разработка и создание «генетиче-
ского паспорта» позволит при необ-
ходимости выполнить профилакти-
ческие мероприятия для предотвра-
щения развития предполагаемого 
осложнения или снизить тяжесть 
его течения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Информативным показателем 

развития воспалительных осложне-
ний как в раннем, так и в позднем 
периоде травматической болезни (в 
том числе и хронического травма-
тического остеомиелита) является 
выявление генотипа -589Т/Т ге-
на IL-4 и генотипа -308А/А гена 
TNFα.
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СИСТЕМА КРОВИ У ПОСТРАДАВШИХ  
С ПОЛИТРАВМОЙ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ СРОКАХ 
ОПЕРАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ
BLOOD SYSTEM IN PATIENTS WITH POLYTRAUMA AT DIFFERENT TIMEFRAMES OF SURGICAL TREATMENT

Цель – оценка изменений в системе крови у больных с политравмой 

в зависимости от сроков оперативного лечения повреждений опор-

но-двигательного аппарата.

Материал и методы. В клиническое исследование вошли 60 по-

страдавших с политравмой (мужчин – 43, женщин – 17) в тяжелом 

состоянии (степень тяжести по шкале APACHE-III ≈ 76 баллов), с кро-

вопотерей ≈ 1,2 л. Из исследования были исключены пострадавшие с 

черепно-мозговой и/или абдоминальной травмой. Пациентам основ-

ной (1-й) группы проведено раннее оперативное лечение поврежде-

ний опорно-двигательного аппарата (1-е сутки от момента травмы). 

Группу сравнения (2-ю) составили пострадавшие с отсроченным опе-

ративным лечением (позднее 3-х суток после травмы). В контроль-

ную группу вошли 20 здоровых лиц в возрасте 20–40 лет.

При поступлении и на 1, 2, 3, 5, 7, 10, 15, 21-е сутки после травмы у 

пациентов в венозной крови определяли количество эритроцитов, 

тромбоцитов, концентрацию гемоглобина – на анализаторе «Sismex 

ХТ 4000i» (Япония). Функциональные свойства эритроцитов оцени-

вали по их агрегационной и деформационной способности, соответ-

ственно, на пьезодинамическом эритроагрегометре «Тест-2» (Россия) 

и на ротационном вискозиметре «АКР-2» (Россия) при скоростях 

сдвига от 10 до 200 с-1. Агрегацию тромбоцитов определяли на агре-

гометре «BIO/DATA Corporation» (США) с помощью индукторов АДФ, 

адреналин, ристомицин.

Функциональную активность нейтрофилов оценивали по тесту 

восстановления нитросинего тетразолия спонтанному и стимули-

рованному, определению бактерицидности с микробной культурой 

Staphylococcus aureus.

Результаты. Кровопотеря у пострадавших с политравмой сопрово-

ждалась уменьшением количества эритроцитов в периферической 

крови с повышением показателей их агрегационной способности и 

снижением индекса деформируемости. Наблюдалась также актива-

ция агрегации тромбоцитов на фоне увеличенных протромбинового 

индекса и концентрации фибриногена в плазме крови. При этом у па-

циентов с ранним оперативным лечением повреждений опорно-дви-

гательного аппарата наблюдались менее выраженные изменения, 

что сопутствовало более раннему улучшению показателей гемоди-

намики и общего состояния (количество баллов по шкале APACHE-III 

на 7-е сутки – 44 ± 8,5 против 60 ± 8,5 в группе сравнения (р < 0,05)). 

Кроме того, у больных 1-й группы почти в 3 раза реже, чем во 2-й 

группе (у 17,2 % и 50,1 % соответственно (р < 0,05)), развивались ос-

ложнения (эндобронхит, уретрит, остеомиелит, пневмония, некрозы, 

Objective – to estimate the changes in the blood system in the patients 

with polytrauma in dependence on timeframes of surgical treatment of the 

locomotor system.

Materials and methods. The clinical study included 60 critically ill (APACHE 

III ≈ 76) patients (43 men and 17 women) with polytrauma and blood loss 

about 1,2 l. The patients with traumatic brain and/or abdominal injury were 

excluded. The patients of the main (1st) group received the early surgical 

treatment of the locomotor system injuries (24 hours after injury). The com-

parison (2nd) group included the patients with delayed surgical treatment 

(more than 3 days after injury). The control group included 20 healthy per-

sons at the age of 20–40.

At the moment of admission and on the days 1, 2, 3, 5, 7, 10, 15 and 21 after 

injury, the venous blood was estimated for amount of red blood cells, plate-

lets and hemoglobin with use of Sismex XT 4000i (Japan). The functional 

properties of red blood cells were estimated according the aggregation and 

deformation capability with use of the piezodynamic erythro-aggregome-

ter Test-2 (Russia) and the rotation viscosimeter AKR-2 (Russia) with the 

shearing rate from 10 to 200 sec-1. Platelet aggregation was estimated with 

the aggregometer BIO/DATA Corporation (USA) with use of the inducers for 

ADP, adrenalin and ristomycin. The functional activity of neutrophils was 

estimated with the spontaneous and stimulated test of recovery of nitroblue 

tetrazolium and determination of the bactericidal action with germ culture 

Staphylococcus aureus.

Results. The patients with polytrauma demonstrated the blood loss which 

was accompanied by the decreasing amount of red blood cells in the pe-

ripheral blood and the increasing values of the aggregation capability and 

decreasing the index of deformity. Also the activation of platelet aggregation 

was observed at the background of the increasing prothrombin index and 

the increasing plasma level of fibrinogen. The patients with early surgical 

treatment of the locomotor system injuries demonstrated less intense chang-

es that promoted more rapid improvement in the hemodynamic values and 

general condition (APACHE III – 44 ± 8.5 on the 7th day as compared to 60 

± 8.5 in the comparison group, p < 0.05). Moreover, the rate of complica-

tions (endobronchitis, urethritis, osteomyelitis, pneumonia, necrosis, ARDS) 

was 3 times lower in the group 1 than in the group 2 (17.2 % and 50.1 % 

correspondingly, p < 0.05) that could be determined by improvement in the 

rheological properties of the blood and activation of the non-specific link

Статья поступила в редакцию 23.03.2017 г.
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ОРДС), что могло быть обусловлено как улучшением реологических 

свойств крови, так и активацией неспецифического звена иммуните-

та, что проявлялось в повышении бактерицидной функции нейтро-

филов (максимально на 3-и сутки в 1,7 раза по сравнению с контро-

лем (р < 0,05) и в 1,4 раза по сравнению со 2-й группой (р < 0,05).

Выводы. При политравме развивается острая постгеморрагическая 

анемия, которая при отсроченном оперативном лечении поврежде-

ний опорно-двигательного аппарата сопровождается более выра-

женным, по сравнению с ранним оперативным лечением, наруше-

нием деформируемости эритроцитов с усилением их способности к 

агрегации, что свидетельствует об изменении стабильности мембран 

и ухудшении газотранспортной функции данных клеток.

Ранняя операция повреждений опорно-двигательного аппарата при 

политравме способствует улучшению функционального состояния 

эритроцитов и тромбоцитов, показателей гемодинамики и общего 

состояния пациентов.

Функциональная активность нейтрофильных гранулоцитов при ран-

нем оперативном лечении характеризуется возрастанием их бакте-

рицидности, что, вероятно, обусловливает повышение антимикроб-

ной резистентности организма и отражается в меньшем количестве 

осложнений.

Ключевые слова: политравма; форменные элементы крови; функ-

циональное состояние клеток крови.

of immunity with such manifestations as increasing bactericidal function of 

neutrophils (1.7-fold increase with maximal level of the 3rd day as com-

pared to the control group, p < 0.05; 1.4-fold increase as compared to 

the group 2, p < 0.05).

Conclusion. Acute posthemorrhagic anemia develops in polytrauma 

that leads to more intense (as compared to early surgical treatment) 

disorder of deformity of red blood cells and increasing the aggregation 

capability in case of delayed surgical treatment. It testifies the changes 

in stability of the membranes and worsening gas transport function of 

the cells.

Early surgery for the locomotor system injuries in polytrauma promotes 

the improving functional state of red blood cells and platelets and en-

hances the hemodynamic values and the general condition of the pa-

tients.

In early surgical treatment the functional activity of neutrophilic gran-

ulocytes is characterized by the increasing bactericidal action that pos-

sibly determines the increase in the antimicrobial resistance and lower 

amount of complications.

Key words: polytrauma; formed elements; functional condition of 

blood cells.

Одной из актуальных проблем со-
временной медицины является 

политравма, которая в списке при-
чин летальных исходов у мужчин ра-
ботоспособного возраста (18–40 лет) 
занимает третье место после онко-
логических и сердечно-сосудистых 
заболеваний (данные ВОЗ). Леталь-
ный исход в раннем периоде после 
травмы, как правило, вызван шоком 
и массивной кровопотерей, в позд-
нем – сопутствующими осложнени-
ями (тромбоэмболии, пневмонии и 
инфекционные процессы).

Возникающие при политравме 
осложнения обусловлены динами-
ческими изменениями в коагуля-
ционном гемостазе, снижением им-
мунитета [1]. Это, в свою очередь, 
может быть вызвано нарушением 
функции форменных элементов 
крови [2, 3].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В клинических условиях было 

обследовано 60 пострадавших c 
политравмой в результате дорож-
но-транспортного происшествия, в 
том числе 43 мужчины и 17 жен-
щин в возрасте от 25 до 55 лет 
(средний возраст 39,5 ± 3,6 лет), 
поступивших в критическом со-
стоянии в отделение реанимации 
и интенсивной терапии ГАУЗ КО 
ОКЦОЗШ г. Ленинска-Кузнецко-
го в период с января по декабрь 
2016 г. Пострадавшие были достав-

лены в течение 2 часов с момента 
травмы с травматическим шоком 
II-III степени (степень тяжести по 
шкале APACHE-III ≈ 76 баллов), 
с предполагаемой кровопотерей 
1200–1500 мл (> 20 % объема цир-
кулирующей крови (ОЦК)). Ин-
дивидуальная оценка величины 
кровопотери проводилась по сум-
ме наружной и полостной крово-
потери с учетом ориентировочной 
кровопотери при переломах. Кри-
терии включения пострадавших в 
программу исследования: возраст 
от 16 до 65 лет, наличие тяжелых 
множественных (n = 21) или соче-
танных (n = 39) повреждений опор-
но-двигательного аппарата (ОДА). 
Критерии исключения из исследо-
вания: тяжелая черепно-мозговая 
и/или абдоминальная травма.

Ретроспективно, в зависимости 
от сроков оперативного лечения 
повреждений опорно-двигательного 
аппарата больные были разделены 
на 2 группы. Пациентам основной 
(1-й) группы (23 мужчины и 8 жен-
щин) проводили раннее оператив-
ное лечение – в течение 1-х суток 
от момента травмы. В группу срав-
нения (2-ю) вошли пострадавшие 
(20 мужчин и 9 женщин), которым 
было выполнено отсроченное опера-
тивное лечение – позднее 3-х суток 
после травмы. Контрольную группу 
составили 20 практически здоровых 
людей в возрасте 20–50 лет.

Характеристика обследуемых па-
циентов представлена в таблице 1.

Исследование выполнено в соот-
ветствии с этическими принципами 
Хельсинской декларации (World 
Medical Association Declaration of 
Helsinki – Ethical Principles for 
Medical Research Involving Hu-
man Subjects, 2013) с получением 
письменного согласия пациентов 
на участие в исследовании (или 
их близких родственников, в слу-
чае ограниченной способности 
больного к общению) и одобрено 
локальным этическим комитетом  
центра.

Показатели венозной крови ис-
следовали при поступлении и на 1, 
2, 3, 5, 7, 10, 15, 21-е сутки после 
травмы. Определяли гематоло-
гические параметры (количество 
эритроцитов, тромбоцитов, кон-
центрацию гемоглобина) на ана-
лизаторе «Sismex ХТ 4000i» (Япо- 
ния).

Способность эритроцитов к агре-
гации определяли на пьезодинами-
ческом эритроагрегометре «Тест-2»; 
деформационную способность эри-
троцитов – вискозиметрически на 
ротационном вискозиметре (Рос-
сия) при скоростях сдвига в диапа-
зоне от 10 до 200 с-1.

Способность тромбоцитов к агре-
гации определяли на агрегометре 
фирмы «BIO/DATA Corporation» 
(США). Концентрацию фибри-
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ногена и протромбиновый индекс 
(ПТИ) определяли в плазме крови 
на коагулометре STA COMРACT 
(«Stago», Франция).

Определение спонтанного НСТ- 
теста (НСТ-сп.) проводили по 
B.N. Park (1971) в модификации 
А.Н. Маянского (1983), стимули-
рованного НСТ-теста (НСТ-ст.) по 
R.S. Baechner (1968). Определение 
бактерицидности проводили с ми-
кробной культурой Staphylococcus 
aureus.

Статистическую обработку по-
лученных данных проводили с 
использованием программы «IBM 
SPSS Statistics 20». Вычислялись 
среднее арифметическое значение 
(М), ошибка средней арифмети-
ческой величины (m). Результаты 
проверяли на нормальность рас-
пределения с помощью критерия 
Колмогорова–Смирнова. В случае, 
когда закон распределения изме-
ряемых величин можно было счи-
тать нормальным, различия между 
группами выявляли с помощью од-
нофакторного дисперсионного ана-
лиза с последующей процедурой 
множественных попарных сравне-
ний Тьюки при общем уровне зна-
чимости 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
На момент поступления в стаци-

онар пострадавших с политравмой 
статистически значимых различий 
по тяжести состояния, определяе-
мой по шкале APACHE-III, между 
группами не отмечено (табл. 1).

Тяжесть состояния больных с по-
литравмой клинически выражалась 
нарушениями системной гемодина-
мики: частота сердечных сокраще-
ний у них на момент поступления в 
стационар была выше контрольных 
данных на 43 % (р < 0,05), а сред-
нее АД – ниже на 28 % (р < 0,05). 
Эти изменения со стороны систем-
ного кровообращения были обу-
словлены кровопотерей (табл. 1).

В результате кровопотери у боль-
ных с политравмой развивалась 
острая постгеморрагическая ане-
мия: снижалось количество эри-
троцитов (на 27 %, р < 0,05) и 
гемоглобина (на 30 %, р < 0,05), 
что характерно для пострадавших 
с множественными и сочетанны-
ми повреждениями опорно-двига-
тельной системы [4]. Несмотря на 
возмещение кровопотери, анемия 
нарастала, достигая максимума на 

3–5-е сутки после травмы, что, 
по-видимому, было обусловлено ге-
модилюцией [5]. Установлено, что 
при травмах с острой кровопотерей 
фаза гемодилюции развивается поз-
же – на 5–8 сут., вместо 1–2 сут. 
после «чистого» кровотечения [6].

Анемия сохранялась до конца 
периода наблюдения (21-е сутки), 
вероятно, в результате снижения 
пластических функций красного 
костного мозга и усиления гемоли-
за эритроцитов [7].

К 7-м суткам наблюдения состо-
яние больных основной группы 
значительно улучшилось, что под-
тверждалось снижением количе-
ства баллов по шкале APACHE-III 
до 44 ± 8,5. В то время как у боль-
ных с отсроченным оперативным 
вмешательством на ОДА в этот же 
период наблюдения состояние было 
более тяжелым – количество бал-
лов по шкале APACHE-III равня-
лось 60 ± 8,5 балла (рис. 1).

В течение наблюдаемого перио-
да ЧСС у пациентов обеих групп 
поддерживалась на более высоком 
уровне, чем в норме, но в период 
с 5-х по 21-е сутки наблюдения у 
больных с ранним оперативным ле-
чением повреждений ОДА ЧСС бы-

Таблица 1
Характеристика обследуемых пациентов с политравмой при поступлении

Table 1
The characteristics of the examined patients

Показатели
Indices

Основная группа  
Main group

(n = 31)

Группа сравнения
Comparison group

(n = 29)

p-значение
p-value

Возраст, лет
Age, years

38.8 ± 3.09 40.1 ± 4.18 0.216

Пол, м/ж
Gender, male/female

23 (8) 20 (9)

Характер травмы / Injury patterns (n = (%)):
- сочетанная / associated,
- множественная / multiple

20 (64.5 %)
11 (35.5 %)

19 (65.5 %)
10 (34.5 %)

Степень тяжести по APACHE-III (баллы)
Severity according to APACHE-III (points)

75.9 ± 12.1 77.1 ± 12.9 0.68

Объем кровопотери (л)
The volume of blood loss (l)

1.29 ± 0.200 1.15 ± 0.160 0.55

ЧСС, мин.
HR, per min.

115.0 ± 6.20 110.0 ± 5.80 0.59

АД ср.
mean AP

65.0 ± 2.40 64.0 ± 2.56 0.28

Примечание: ЧСС – частота сердечных сокращений; АД ср. – среднее артериальное давление. APACHE III – (Acute Physiology and 
Chronic Health Evaluation – оценка острого физиологического и хронического здоровья, Knaus W., 1985).
Note: HR – heart rate; mean AP – mean arterial pressure. APACHE III – Acute Physiology and Chronic Health Evaluation, Knaus W., 
1985.
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ла в среднем на 10,5 % (р < 0,05) 
ниже, чем у пациентов с отсрочен-
ной операцией (рис. 2).

Улучшение состояния пациентов 
и более ранняя нормализация ЧСС 
у пострадавших с политравмой при 
проведении им раннего оператив-
ного лечения может свидетельство-
вать о сохранности у них компен-
саторных механизмов. Подтверж-
дением этого являлись особенно-
сти изменения функциональных 
свойств эритроцитов. В результате 
снижения ОЦК и анемии разви-
валась гипоксия смешанного гене-
за (циркуляторная и гемическая), 
которая усугублялась возрастани-
ем агрегируемости эритроцитов и 
снижением их деформируемости 
[6]. Но у пациентов с отсроченным 
оперативным лечением поврежде-
ний ОДА способность эритроци-
тов к агрегации была значительно 
выше (индекс агрегации превышал 
в среднем на 33 % (р < 0,05), ко-
эффициент агрегации – на 83 % 
(р < 0,05)), а деформационная спо-
собность – ниже, чем у пациентов 
1-й группы [3, 8] (табл. 2).

Описанные нарушения агрега-
ционной и деформационной спо-
собности эритроцитов у пациентов 
группы сравнения могли приводить 
к нарушениям кровотока в сосу-
дах микроциркуляторного русла, 
усугубляя гипоксию в отдельных 
органах и тканях и способствуя 
развитию местных осложнений у 
этих больных в виде эндобронхи-
та (19,6 % случаев), остеомиелита 
(7,8 % случаев), некрозов и про-
лежней (4,2 % случаев), острого 
уретрита (3,9 % случаев) [3].

Кроме местных осложнений, у 
пострадавших с политравмой ча-
сто развивались пневмония (23,5 % 
случаев) и ОРДС (23,5 % случаев). 
Возникновение таких грозных для 
жизни больных осложнений могло 
быть обусловлено дисфункцией им-
мунной системы, наблюдаемой при 
политравме [9, 10]. При этом об-
щее количество осложнений у по-
страдавших сравниваемой группы 
было практически в 3 раза больше 
(50,1 % против 17,2 % (р < 0,05)), 
чем у больных основной группы 
[3]. Это, по-видимому, было обу-
словлено более выраженным нару-
шением функции неспецифическо-
го звена иммунитета.

Рисунок 1
Сравнительная динамика степени тяжести состояния больных с 
политравмой по шкале APACHE-III при раннем (1-я группа) и 
отсроченном (2-я группа) оперативном лечении повреждений опорно-
двигательного аппарата; * – статистически значимые различия между 
группами 
Figure 1
The comparative time trends of severity of condition of the patients 
with polytrauma according to APACHE-III in early (group 1) and 
delayed (group 2) surgical treatment of locomotor system injuries;  
* – statistically significant differences between the groups

Рисунок 2
Сравнительная динамика ЧСС у больных с политравмой при раннем 
(1-я группа) и отсроченном (2-я группа) оперативном лечении 
повреждений опорно-двигательного аппарата; * – статистически 
значимые различия между группами 
Figure 2
The comparative time trends of HR in the patients with polytrauma in 
early (group 1) and delayed (group 2) surgical treatment of locomotor 
system injuries; * – statistically significant differences between the 
groups
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Таблица 2
Динамика изменения индекса (J) и коэффициента (К) агрегации, индекса деформируемости (Id) эритроцитов у пострадавших 

с политравмой при раннем (I группа, n = 31) и отсроченном (II группа, n = 29) оперативном лечении (М ± m)
Table 2

The time trends of changes in index (J) and coefficient (K) of aggregation and index of deformity (Id) of red blood cells in patients 
with polytrauma in early (group I, n = 31) and delayed (group II, n = 29) surgical treatment (М ± m)

Период наблюдения
Follow-up period

Группа
Group

Индекс агрегации
Aggregation index

(J • 102)

Коэффициент агрегации
Aggregation coefficient

(К • 102)

Индекс деформируемости
Deformity index

(Id)

Поступление
Admission

Контрольная
Control

3.61 ± 0.190 1.44 ± 0.220 1.12 ± 0.003

I 4.71 ± 0.170* 3.73 ± 0.220* 1.09 ± 0.008*
II 4.72 ± 0.180* 3.7 ± 0.21* 1.09 ± 0.008*

1-е сутки
day 1

I 4.34 ± 0.150* 2.21 ± 0.190* 1.11 ± 0.003*,**
II 5.98 ± 0.150*,** 3.97 ± 0.210*,** 1.08 ± 0.004*

5-е сутки
day 5

I 6.09 ± 0.220* 6.15 ± 0.200* 1.10 ± 0.007*
II 6.97 ± 0.170*,** 6.64 ± 0.190* 1.06 ± 0.005*,**

7-е сутки
day 7

I 6.86 ± 0.230* 5.02 ± 0.180* 1.11 ± 0.005
II 7.3 ± 0.20* 7.18 ± 0.220*,** 1.08 ± 0.006*,**

10-е сутки
day 10

I 5.04 ± 0.130* 3.45 ± 0.160* 1.11 ± 0.004*
II 7.06 ± 0.180*,** 7.9 ± 0.23*,** 1.09 ± 0.006*,**

15-е сутки
day 15

I 4.7 ± 0.13* 3.02 ± 0.160* 1.11 ± 0.006
II 6.02 ± 0.170*,** 4.88 ± 0.170*,** 1.10 ± 0.007*

21-е сутки
day 21

I 4.6 ± 0.15* 2.72 ± 0.150* 1.12 ± 0.008
II 5.78 ± 0.200*,** 4.39 ± 0.200*,** 1.11 ± 0.005

Примечание: (*) – статистически значимые различия по t-критерию Стьюдента в сравнении с контрольными значениями;  
(**) – между группами, при р < 0,05.
Note: (*) – statistically significant changes according to Stident’s test in comparison with control values; (**) – between groups, 
p < 0.05.

Данное предположение под-
тверждалось снижением функцио-
нальной активности нейтрофилов у 
пациентов с отсроченной операци-
ей. Так, исследование бактерицид-
ности нейтрофилов (с живой куль-
турой микроорганизмов) показало, 
что если у пострадавших с ранним 
оперативным лечением бактерицид-
ность нейтрофилов повышалась 
уже при их поступлении в стаци-
онар (на 30 %, р < 0,05) и про-
должала нарастать, с максимумом 
повышения на 2-е и 3-и сутки, то 
у пациентов с отсроченной опера-
цией этот показатель увеличивал-
ся кратковременно, с пиком на 1-е 
сутки наблюдения. Кроме этого, 
у пациентов 2-й группы сохранял-
ся неизменным стимулированный 
НСТ-тест (тест восстановления 
нитросинего тетразолия) наряду с 
положительной динамикой спон-
танного НСТ-теста (табл. 3).

Снижение активности нейтро-
филов у пациентов с отсроченной 
операцией, по-видимому, связано 
с вероятностью прогрессирования 
у них системного воспалительного 

ответа [11]. Ключевыми клетками 
в развитии процесса системного 
воспалительного ответа являются 
макрофаги, которые выделяют ци-
токины, главным образом, фактор 
некроза опухоли (ФНО-α), ИЛ-1 и 
ИЛ-6. В динамике травматической 
болезни выявляется сильная корре-
ляционная связь между показате-
лями цитокинов и гемокоагуляции 
[12]. В связи с этим мы исследова-
ли динамику системы гемостаза у 
пострадавших с политравмой.

У больных с политравмой возни-
кала гиперкоагуляция. Известно, 
что при травме в системе гемоста-
за отмечаются 2 последовательные 
фазы: кратковременная – сразу 
вслед за травмой – гипокоагуля-
ция и более длительная последу-
ющая гиперкоагуляция [4]. Повы-
шение протромбинового индекса 
(ПТИ), наблюдаемое до 10-х суток 
наблюдения, свидетельствовало 
об усилении свертывания крови, 
а именно об активации внешнего 
пути системы гемостаза [13]. При 
этом у больных группы сравнения 
гиперкоагуляция крови была более 

выраженной, чем у пациентов ос-
новной группы, что характеризо-
вали более высокие цифры ПТИ в 
течение этого периода наблюдения 
(табл. 4).

Важным фактором гиперкоагуля-
ции является повышение количе-
ства фибриногена в крови [12]. У 
пострадавших с политравмой уро-
вень фибриногена увеличивался 
с первых суток наблюдения и до-
стигал максимальных значений на 
5–8-е сутки (в 3,7 раза, р < 0,001), 
без существенных различий между 
группами на протяжении всего пе-
риода наблюдения (табл. 4).

Тромбоцитопения (количество 
тромбоцитов снижалось на 11 %, 
р < 0,05), которая наблюдалась у 
больных с политравмой в течение 
5 суток, вероятно, была обуслов-
лена гемодилюцией [14]. Наряду 
с этим отмечалось усиление агре-
гационной способности тромбоци-
тов при использовании различных 
индукторов (АДФ, адреналин, 
ристомицин), более выраженное у 
пострадавших с отсроченным опе-
ративным лечением. Так, при ис-
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Таблица 3
Динамика бактерицидности нейтрофильных гранулоцитов, НСТ-спонтанного (НСТ-сп.) и НСТ-стимулированного (НСТ-ст.) 

у пострадавших с политравмой при раннем (I группа, n = 28) и отсроченном (II группа, n = 27) оперативном лечении  
(М ± m)
Table 3

Time trends of bactericidal action of neutrophilic granulocytes, NBT-spontaneous (NBT-sp.) and NBT-stimulated (NBT-st.)  
in patients with polytrauma in early (group 1, n = 28) and delayed (group II, n = 27) surgical treatment 

 (М ± m)

Период наблюдения
Follow-up period

Группа
Group

Бактерицидность,  
% киллинга микробов

Bactericidal action,  
% microbial killing

НСТ-сп.
NBT-sp.

• 109

НСТ-ст.
NBT-st.
• 109

Поступление

Admission

Контрольная

Control
39.2 ± 0.89 0.14 ± 0.020 0.4 ± 0.03

I 51.1 ± 0.90* 0.19 ± 0.030 0.42 ± 0.090
II 51.9 ± 0.80* 0.189 ± 0.0200 0.41 ± 0.080

1-е сутки

day 1

I 57.3 ± 1.10* 0.27 ± 0.050* 0.56 ± 0.050*

II 56.4 ± 1.20* 0.26 ± 0.030* 0.4 ± 0.03**

2-е сутки

day 2

I 64.3 ± 1.30* 0.34 ± 0.040* 0.58 ± 0.060*

II 46.3 ± 1.30*,** 0.24 ± 0.020*,** 0.42 ± 0.040**

3-е сутки

day 3

I 66.1 ± 1.50* 0.29 ± 0.020* 0.57 ± 0.050*

II 40.4 ± 1.70*,** 0.22 ± 0.020*,** 0.44 ± 0.030**

5-е сутки

day 5

I 55.2 ± 1.04* 0.26 ± 0.020* 0.49 ± 0.030*

II 42.1 ± 1.30*,** 0.20 ± 0.020*,** 0.48 ± 0.020*

7-е сутки

day 7

I 53.3 ± 1.10* 0.17 ± 0.010 0.49 ± 0.020*

II 31.3 ± 0.92*,** 0.19 ± 0.020 0.44 ± 0.030

10-е сутки

day 10

I 45.3 ± 0.99* 0.16 ± 0.010 0.48 ± 0.010*

II 30.4 ± 0.99*,** 0.16 ± 0.040 0.36 ± 0.040**

15-е сутки

day 15

I 42.5 ± 0.97* 0.15 ± 0.030 0.42 ± 0.030

II 34.2 ± 1.20*,** 0.15 ± 0.020 0.42 ± 0.040

21-е сутки

day 21

I 40.1 ± 0.98 0.14 ± 0.030 0.40 ± 0.050

II 36.1 ± 0.99*,** 0.15 ± 0.020 0.40 ± 0.030

Примечание: (*) – статистически значимые различия по t-критерию Стьюдента в сравнении с контрольными значениями;  
(**) – между группами, при р < 0,05.
Note: (*) – statistically significant changes according to Stident’s test in comparison with control values; (**) – between groups,  
p < 0.05.

пользовании в качестве индуктора 
АДФ у пострадавших 2-й группы 
агрегация тромбоцитов была выше 
с 5-х по 15-е сутки, адреналина – в 
период с 5-х по 21-е сутки, ристо-
мицина – с 7-х по 15-е сутки иссле-
дования (табл. 4).

Более значимые расстройства в 
системе гемостаза у пострадавших 
с отсроченным оперативным ле-
чением повреждений ОДА могли 
явиться причиной нарушения ми-
кроциркуляции [15]. В свою оче-
редь, микроциркуляторные нару-
шения усугубляют тканевую гипок-
сию, то есть включается «порочный 
круг», что в конечном итоге может 
отражаться на процессах репара-
ции и возникновении различного 
рода осложнений.

ВЫВОДЫ:
1.	При политравме развивается 

острая постгеморрагическая ане-
мия, которая при отсроченном 
оперативном лечении поврежде-
ний опорно-двигательного аппа-
рата сопровождается более вы-
раженным, по сравнению с ран-
ним оперативным лечением, на-
рушением деформируемости эри-
троцитов с усилением их способ-
ности к агрегации, что свиде-
тельствует об изменении стабиль-
ности мембран и ухудшении га-
зотранспортной функции данных 
клеток.

2.	Ранняя операция повреждений 
ОДА при политравме способству-
ет улучшению функционального 
состояния эритроцитов и тромбо-

цитов, показателей гемодинамики 
и общего состояния пациентов.

3.	Функциональная активность ней-
трофильных гранулоцитов при 
раннем оперативном лечении ха-
рактеризуется возрастанием их 
бактерицидности, что, вероятно, 
обусловливает повышение анти-
микробной резистентности орга-
низма и отражается в меньшем ко-
личестве осложнений.

Информация о финансировании  
и конфликте интересов
Исследование не имело спонсор-

ской поддержки. 
Авторы декларируют отсутствие 

явных и потенциальных конфлик-
тов интересов, связанных с публи-
кацией настоящей статьи.
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Таблица 4
Динамика ПТИ, количества фибриногена и тромбоцитов, агрегационной способности тромбоцитов (при использовании 

индукторов: АДФ, адреналина, ристомицина) в крови пациентов с политравмой при раннем (I группа, n = 31) и отсроченном (II 
группа, n = 29) оперативном лечении (М ± m)

Table 4
Time trends of PTI, level of fibrinogen and platelets, aggregation capability of platelets (with use of the inducers: ADP, adrenaline, 

ristomycin) in blood of patients with polytrauma in early (group I, n = 31) and delayed (group II, n = 29) surgical treatment (М ± m)

Период 
наблюдения

Follow-up 
period

Группа
Group

Показатель / Value

ПТИ
PTI
(%)

Фибриноген 
(г/л)

Fibrinogen 
(g/l)

Количество 
тромбоцитов

Amount of 
platelets
(• 1011/l)

Агрегация тромбоцитов 
Platelet aggregation

АДФ
ADP

Адреналин
Adrenaline

Ристомицин
Ristomycin

Поступление
Admission

Контрольная
Control

90.5 ± 1.66 2.89 ± 0.230 232.7 ± 5.57 60.7 ± 2.31 56.99 ± 2.980 65.7 ± 2.30

I 95.5 ± 1.29* 2.41 ± 0.400 206.6 ± 7.22* 66.5 ± 3.69 60.8 ± 2.98 69.4 ± 2.34
II 96.2 ± 1.89* 2.28 ± 0.310 202.9 ± 6.07* 67.1 ± 3.12 61.99 ± 2.130 69.9 ± 2.04*

1-е сутки
day 1

I 96.7 ± 1.39* 3.81 ± 0.230* 162.3 ± 5.25* 64.1 ± 3.31 64.8 ± 3.18 65.1 ± 3.70
II 112.4 ± 2.55*,** 4.27 ± 0.350* 199.6 ± 13.71*,** 67.5 ± 3.50 65.9 ± 3.12* 66.5 ± 2.13

2-е сутки
day 2

I 99.2 ± 1.87* 7.05 ± 0.420* 140.1 ± 3.24* 70.9 ± 3.21* 67.4 ± 3.05* 66.5 ± 3.17
II 111.7 ± 2.83*,** 6.84 ± 0.650* 188.7 ± 16.05*,** 70.99 ± 2.320* 65.4 ± 2.50* 67.8 ± 2.59

3-и сутки
day 3

I 105.4 ± 1.60* 7.87 ± 0.530* 161.9 ± 3.84* 69.1 ± 2.18* 65.4 ± 2.71* 78.9 ± 2.11*
II 106.5 ± 2.85* 7.74 ± 0.660* 164.8 ± 12.10* 70.8 ± 2.34* 66.3 ± 2.51* 72.8 ± 2.12*,**

5-е сутки
day 5

I 102.8 ± 1.79* 9.21 ± 0.650* 203.1 ± 9.94* 62.5 ± 2.56 71.2 ± 2.73* 72.1 ± 2.16*
II 107.4 ± 2.29* 9.07 ± 0.600* 186.2 ± 12.09* 75.2 ± 2.16*,** 79.9 ± 3.14*,** 77.8 ± 2.21*

7-е сутки
day 7

I 101.3 ± 1.72* 8.37 ± 0.650* 244.9 ± 9.04 62.0 ± 3.15 69.1 ± 2.40* 66.9 ± 2.64
II 102.4 ± 2.09* 8.77 ± 0.320* 245.6 ± 8.86 74.7 ± 2.61*,** 78.4 ± 2.01*,** 78.6 ± 2.23*,**

10-е сутки
day 10

I 95.8 ± 1.91* 7.61 ± 0.52* 364.2 ± 14.96* 61.5 ± 2.64 69.3 ± 2.16* 66.2 ± 2.64
II 102.5 ± 1.42*,** 7.93 ± 0.69* 329.1 ± 12.11* 72.7 ± 2.19*,** 74.8 ± 2.86*,** 78.4 ± 2.88*,**

15-е сутки
day 15

I 94.6 ± 2.21 6.99 ± 0.600* 380.5 ± 13.29* 61.7 ± 2.82 64.5 ± 2.18* 66.4 ± 2.09
II 100.1 ± 2.20* 6.99 ± 0.550* 380.3 ± 14.49* 69.8 ± 2.22*,** 71.6 ± 2.17*,** 78.1 ± 3.09*,**

21-е сутки
day 21

I 91.3 ± 1.89 6.77 ± 0.40* 328.0 ± 6.59* 60.4 ± 1.64 57.7 ± 2.07 65.5 ± 1.96
II 95.5 ± 1.44* 7.09 ± 1.23* 368.0 ± 9.14*,** 61.9 ± 1.55 64.3 ± 1.71*,** 72.0 ± 2.99

Примечание: (*) – статистически значимые различия по t-критерию Стьюдента в сравнении с контрольными значениями;  
(**) – между группами, при р < 0,05.
Note: (*) – statistically significant changes according to Stident’s test in comparison with control values; (**) – between groups, p < 0.05.

ЛИТЕРАТУРА / REFERENCES:

1.	 Sokolov VA. Multiple and associated injuries. M.: GEOTAR-Media, 

2006. 512 p. Russian (Соколов В.А. Множественные и сочетанные 

травмы. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2006. 512 с.)

2.	 Ustyantseva IM, Makshanova GP, Krupko OV. The features of func-

tional metabolic state of leukocytes in polytrauma // Polytrauma. 

2006; 1: 56-61. Russian (Устьянцева И.М., Макшанова Г.П., Круп-

ко О.В. Особенности функционально-метаболического состоя-

ния лейкоцитов при политравме// Политравма. 2006. №1. С. 

56-61.)

3.	 Makshanova GP, Ustyantseva IM, Khokhlova OI, Agadzhanyan VV. 

Changes in structural and functional state of red blood cells in pa-

tients with polytrauma as a risk factor of complications // Polytrau-

ma. 2012; 1: 65-69. Russian (Макшанова Г.П., Устьянцева И.М., 

Хохлова О.И., Агаджанян В.В. Изменения структурно-функцио-

нального состояния эритроцитов у пострадавших с политрав-

мой как фактор риска развития осложнений // Политравма. 

2012. № 1. С. 65-69.)

4.	 Shchekolova NB, Mudrova OA, Zubareva NS. Time course of clinical 

and laboratory changes in patients with multiple and associated 

locomotor system injuries // Perm Medical Journal. 2015; 32(4): 

57-62 p. Russian (Щеколова Н.Б., Мудрова О.А., Зубарева Н.С. 

Динамика клинико-лабораторных изменений у пострадавших с 

множественными и сочетанными повреждениями опорно-дви-

гательной системы // Пермский медицинский журнал. 2015. Т. 

XXXII, №4. С. 57-62.)

5.	 Shchekolova NB, Ladeyshchikov VM, Zubareva NS. Early complica-

tions of traumatic disease in multiple locomotor system injuries // 

Perm Medical Journal. 2015; 33(3): 25-30. Russian (Щеколова Н.Б., 

Ладейщиков В.М., Зубарева Н.С. Осложнения раннего периода 

травматической болезни при множественных повреждениях 

опорно-двигательной системы // Пермский медицинский жур-

нал. 2016. Т. XXXIII, №3. С. 25-30.)

6.	 Vorotnikov AA, Anisimov IN, Barabash YuA, Apaguni AE, Mo-

siyants VG, Enikeev MR. Polytrauma and associated injuries: 

the manual. Stavropol, 2003. 88 p. Russian (Воротников А.А., 

Анисимов И.Н., Барабаш Ю.А., Апагуни А.Э., Мосиянц В.Г., Ени-

кеев М.Р. Политравма и сочетанные повреждения : методиче-

ское пособие. Ставрополь, 2003. 88 с.)

7.	 Bocharov SN, Kirpichenko ML, Gumanenko VV, Rodionova LV, Lep-

ekhova SA. Changes in blood system in conditions of multiple asso-

ciated skeletal injury (experimental studies) // Fundamental Stud-



№ 2 [июнь] 2017 49

Функциональная, инструментальная  и лабораторная диагностика 42 - 64

Сведения об авторах:

Макшанова Г.П., д.м.н., профессор, кафедра патологической 

физиологии, клинической и медицинской биохимии, ФГБОУ ВО КемГ-

МУ МЗ РФ, г. Кемерово, Россия.

Устьянцева И.М., д.б.н., профессор, заместитель гл. врача по 

клинической лабораторной диагностике, ГАУЗ КО «Областной кли-

нический центр охраны здоровья шахтеров», г. Ленинск-Кузнецкий, 

Россия.

Хохлова О.И., д.м.н., врач клинической лабораторной диагности-

ки, ГАУЗ КО «Областной клинический центр охраны здоровья шахте-

ров», г. Ленинск-Кузнецкий, Россия.

Адрес для переписки:

Макшанова Г.П.., ул. Ворошилова 22а, г. Кемерово, Россия, 650029

Кафедра патологической физиологии, клинической и медицин-

ской биохимии ФГБОУ ВО КемГМУ МЗ РФ

Тел: +7 (913) 407-17-31

E-mail: galya.makshanova.58@mail.ru

Information about authors:

Makshanova G.P., MD, PhD, professor, chair of pathologic physiolo-

gy, clinical and medical biochemistry, Kemerovo State Medical University, 

Kemerovo, Russia.

Ustyantseva I.M, doctor of biological science, professor, deputy chief 

physician of clinical laboratory diagnostics, Regional Clinical Center of 

Miners’ Health Protection, Leninsk-Kuznetsky, Russia.

Khokhlova O.I., MD, PhD, physician of clinical laboratory diagnostics, 

Regional Clinical Center of Miners’ Health Protection, Leninsk-Kuznetsky, 

Russia.

Address for correspondence:

Makshanova G.P., Voroshilova St., 2a, Kemerovo, Russia, 650029

Chair of pathologic physiology, clinical and medical biochemistry, Kem-

erovo State Medical University

Tel: +7 (913) 407-17-31

E-mail: galya.makshanova.58@mail.ru

ies. 2014; 10: 37-41. Russian (Бочаров С.Н., Кирпиченко М.Л., 

Гуманенко В.В., Родионова Л.В., Лепехова С.А. Изменения си-

стемы крови в условиях множественной скелетной травмы (экс-

периментальные исследования) // Фундаментальные исследо-

вания. 2014. № 10. С. 37-41.)

8.	 Makshanova GP, Ustyantseva IM, Agadzhanyan VV. Time course of 

peripheral link of erythron in patients with different timeframes 

of surgical treatment. Polytrauma. 2006; 2: 41-45. Russian (Мак-

шанова Г.П., Устьянцева И.М., Агаджанян В.В. Динамика пока-

зателей периферического звена эритрона у пострадавших с 

политравмой при различных сроках оперативного лечения // 

Политравма. 2006. № 2. С. 41-45.)

9.	 Gayduk SV. Clinical and pathologic substantiation of early diagnos-

tics of multiple organ dysfunction and visceral complications in pa-

tients with polytrauma: abstracts of PhD in medicine. St. Petersburg, 

2009. 50 p. Russian (Гайдук С.В. Клинико-патофизиологическое 

обоснование ранней диагностики синдрома полиорганной не-

достаточности и висцеральных осложнений у пострадавших с 

политравмой : автореф. дис. …д-ра мед. наук. СПб, 2009. 50 с.)

10.	 Polytrauma: traumatic disease, immune system dysfunction. 

Modern strategy of treatment. Edited by Gumanenko EK, Ko-

zlov VK. M.: GEOTAR-Media, 2008. 608 p. Russian (Политравма: 

травматическая болезнь, дисфункция иммунной системы. 

Современная стратегия лечения / под редакцией Е.К. Гуманен-

ко, В.К. Козлова. М. : ГЭОТАР-Медиа, 2008. 608 с.)

11.	 Samokhvalov IM, Sosyukin AE, Nemchenko NS, Boyarintsev VV, 

Gayduk SV, Gavrilin SV et al. Systemic inflammatory response – 

adaptive response of the body to injury // Herald of Russian Mil-

itary Medical Academy. St. Petersburg. 2009; 4: 91-95. Russian 

(Самохвалов И.М., Сосюкин А.Е., Немченко Н.С., Бояринцев В.В., 

Гайдук С.В., Гаврилин С.В. и др. Cистемный воспалительный 

ответ – адаптационная реакция организма на травму // Вестник 

Российской Военно-медицинской академии. СПб, 2009. №4. С. 

91-95.)

12.	 Nemchenko NS, Denisov AV, Zhirnova NA. The features of multi-

ple organ dysfunction syndrome in severe injuries: diagnostics of 

risk of development // Medicobiological and Social and Psycholog-

ical Problems of Safety in Emergency Situations. 2012; 3: 18-23. 

Russian (Немченко Н.С., Денисов А.В., Жирнова Н.А. Особен-

ности синдрома полиорганной недостаточности при тяжелых 

травмах: диагностика риска развития // Медико-биологические 

и социально-психологические проблемы безопасности в чрез-

вычайных ситуациях. 2012. № 3. С. 18-23.)

13.	 Kolesnikov VV. Disorders of hemostasis system in severe in-

jury. Tolyatti Medical Concilium. 2011; 3-4: 114-121. Russian 

(Колесников В.В. Нарушения системы гемостаза при тяжелой 

травме // Тольяттинский медицинский консилиум. 2011. № 3-4. 

С. 114-121.)

14.	 Gando S, Otomo Y. Local hemostasis, immunothrombosis and sys-

temic disseminated intravascular coagulation in trauma and trau-

matic shock. Crit. Care Med. 2015; 19(1): 502-511.

15.	 Zhirnova NA. Laboratory diagnostics of traumatic disease in poly-

trauma: dissertation of candidate of biological science. St. Peters-

burg, 2010. 120 p. Russian (Жирнова Н.А. Лабораторная диа-

гностика острого периода травматической болезни при поли-

травме: дисс. … канд. биолог. наук. СПб, 2010. 120 с.)



ПОЛИТРАВМА50

Жилинский Е.В.
Городская клиническая больница скорой медицинской 

помощи,

Белорусский государственный медицинский университет,

г. Минск, Беларусь

Zhylinski Y.V.
Minsk Сity Сlinical Emergency Hospital,

Belarus State Medical University,

Minsk, Belarus

ПРОГНОЗИРОВАНИЕ  
СЕПСИСА ПРИ ОЖОГОВОЙ БОЛЕЗНИ
PROGNOSIS OF SEPSIS IN SEVERE BURN PATIENTS

Сепсис является наиболее тяжелым осложнением ожоговой болезни. 

Существующие прогностические системы для развития сепсиса при ожо-

говой болезни сложны в применении и недостаточно достоверны. Опти-

мально создавать способы прогнозирования на основе клинико-лабора-

торных показателей, в том числе специфических для ожоговой травмы.

Цель – создание способа прогнозирования сепсиса у пациентов с ожого-

вой болезнью на основе клинико-лабораторных критериев, связанных с 

патогенезом ожоговой травмы и инфекционных осложнений.

Материалы и методы. Проводилось когортное проспективно-ретро-

спективное исследование с участием тяжело обожженных пациентов с 

индексом тяжести поражения свыше 30 единиц. Для создания способа 

прогнозирования был использован метод бинарной логистической ре-

грессии.

Результаты. Разработанный способ прогнозирования сепсиса при ожо-

говой болезни на основе уравнения бинарной логистической регрессии, 

включающей наличие гипохолестеролемии, содержание фибриногена и 

альбумина, долю нейтрофилов и уровень иммуноглобулина G, обладает 

высокой эффективностью. При ROC-анализе площадь под кривой (AUC) 

составила 0,910 и 0,849. Чувствительность способа прогнозирования со-

ставила 86,4 % и 82,5 %, специфичность – 82,2 % и 81,8 %.

Вывод. Разработанный способ прогнозирования сепсиса при ожого-

вой болезни может быть использован для оптимизации лечения тяжело 

обожженных пациентов в специализированных ожоговых центрах.

Ключевые слова: сепсис; прогнозирование; ожоговая болезнь; гипо-

холестеролимия; иммуноглобулин G.

The sepsis is the most serious complication of severe burns. The existing 

prognosis systems for sepsis in severe burn patients are difficult to use 

and insufficiently reliable. The optimal way is to create the predictive 

models on the basis of clinical and laboratory parameters including 

specific for a burn injury.

Objective – to create a method for sepsis prognosis in patients with 

severe burns on the basis of clinical and laboratory criteria, which relate 

to the pathogenesis of burn injuries and infectious complications.

Materials and methods. There was a cohort prospective-retrospective 

study of the severe burn patients with the severity index of more than 

30 units. The binary logistic regression was used to make the method for 

sepsis prognosis.

Results. The developed technique for predicting sepsis in burn disease 

on the basis of the binary logistic regression equation with presence of 

hypocholesterolemia, levels of fibrinogen and albumin, proportion of 

neutrophils and level of immunoglobulin G is high efficient. The AUC was 

0.910 and 0.849 during the ROC-analysis. The sensitivity of the prognosis 

methods accounted for 86.4 % and 82.5 %, specificity – 82.2 % and 

81.8 %.

Conclusion. The developed method for sepsis prognosis is high effective 

and can be used to optimize the treatment of severe burn patients in 

specialized burn centers.

Key words: sepsis; prognosis; burn disease; hypocholesterolemia; 

immunoglobulin G.

Статья поступила в редакцию 26.02.2017 г.

К  наиболее тяжелым ослож-
нениям ожоговой болезни 

относится ожоговый сепсис: он 
развивается у 8–42,5 % тяжело 
обожженных пациентов и являет-
ся основной причиной смерти (ле-
тальность – 65 % и выше) [1]. В 
условиях жесткого финансового 
регулирования вопросов оказа-
ния медицинской помощи возни-
кает необходимость достоверного 
прогнозирования осложнений. 
Выделение групп высокого риска 
сепсиса позволяет оптимизировать 
лечение тяжело обожженных па-
циентов: обоснованное назначение 
иммуноглобулинов, применение 
«резервных» антибактериальных 
препаратов, использование флю-
дизирующих кроватей, выполне-
ние ранних некрэктомий и др.

Существующие прогностические 
системы для сепсиса (SOFA, SAPS, 
ISS и др.) громоздки и сложны в 
применении, поэтому на практике 
наиболее часто используют про-
стые и сокращенные формулы 
прогнозирования из 4–5 критери-
ев [2]. Но применение отдельных 
предикторов не позволяет получить 
достоверный результат. Кроме то-
го, развитие сепсиса при ожоговой 
болезни зависит от характеристик 
повреждения и состояния иммун-
ной системы пациента [1]. В связи 
с этим оптимально создавать спо-
собы прогнозирования сепсиса на 
основе клинико-лабораторных кри-
териев, в том числе специфических 
для ожоговой травмы. Пациенты с 
ожоговой болезнью на протяжении 
длительного периода имеют оча-

ги инфекции – обширные раны с 
элементами некроза, пневмония на 
фоне ингаляционной травмы, места 
постановки катеров. Ожоговая бо-
лезнь характеризуется множеством 
осложнений: острая сердечно-сосу-
дистая недостаточность (ОССН), 
респираторный дистресс-синдром 
(РДС), эрозивно-язвенные пораже-
ния желудка и кишечника, гиперме-
таболический синдром с выражен-
ным катаболизмом, ДВС-синдром 
и др., которые способствуют ми-
кробной транслокации в кишечни-
ке и в очагах инфекции, развитию 
вторичного иммунодефицита [1, 3, 
4]. Выявление критериев органных 
дисфунций-недостаточностей при 
ожоговой болезни, отражающих тя-
жесть состояния пациента и вероят-
ность развития сепсиса, может по-
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зволить не только прогнозировать 
развитие генерализованной инфек-
ции, но и обоснованно проводить 
ее профилактику [2].

Целью нашего исследования 
явилось создание способа прогно-
зирования сепсиса у пациентов с 
ожоговой болезнью на основе кли-
нико-лабораторных критериев и 
показателей, связанных с патоге-
незом ожоговой травмы и инфек-
ционных осложнений, с учетом 
их мультипликативного эффекта у 
конткретного пациента.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Проводилось когортное проспек-

тивно-ретроспективное исследова-
ние с участием тяжело обожжен-
ных пациентов ожоговых отделе-
ний Городской клинической боль-
ницы скорой медицинской помощи 
г. Минска в период 2013–2015 гг. 
Критерии включения пациентов в 
исследование – индекс тяжести по-
ражения (ИТП) 30 и более единиц, 
возраст старше 18 лет, наличие не-
обходимого объема обследования. 
Критерии исключения – несогла-

сие пациента или его родственни-
ков на участие в исследовании, 
смерть в период ожогового шока, 
неразглашение данных в связи с 
тайной следствия.

Для диагностики сепсиса исполь-
зовали критерии Согласительного 
совета по ожоговой инфекции Ки-
тайской медицинской ассоциации 
(табл. 1). Сепсис выставлялся при 
наличии минимум 6 из 11 положи-
тельных предварительных критери-
ев и 1 и более подтверждающих ин-
фекцию признаков (гемокультура 
или положительный ответ на анти-
биотикотерапию) [5]. Учитывались 
все случаи сепсиса, выявленные 
как непосредственно при проведе-
нии лечебно-диагностических меро-
приятии, так и при анализе меди-
цинской документации.

Для определения предикторов 
сепсиса у пациентов с ожоговой 
болезнью были проанализированы 
физикальные (среднее артериаль-
ное давление (САД), частота сер-
дечных сокращений (ЧСС), часто-
та дыхания (ЧД), сатурация и т.д.) 
и лабораторные показатели на 2-е 

сутки после выхода из ожогового 
шока. Тромбоцитопения конста-
тировалась при количестве тром-
боцитов менее 100 000/мкл крови 
[6], иммуноглобулинемия G – при 
содержании иммуноглобулина G 
в сыворотке менее 7 г/л, гипохо-
лестеролемия – при значении хо-
лестерола менее 3,2 ммоль/л [7]. 
Общие анализы крови выполня-
лись на гематологическом анали-
заторе «XT-2000i» (SysmexCor, 
Япония), биохимические анализы 
крови (в том числе определение 
иммуноглобулинов) – на анализа-
торе «AU-680» (Beckman Coulter, 
США) с электрофоретической си-
стемой «SAS-1Plus/SAS-2». По-
казатели коагулограммы опреде-
ляли на коагулометре «CS-2100i» 
(SysmexCor, Япония). Прокаль-
цитонин и кортизол определяли 
иммунофлуоресцентным методом 
на анализаторе «Triage® MeterPro» 
(Biosite Diagnostics, США). Анализ 
газов и электролитов крови прово-
дили на анализаторе «Stat Profile 
CCX» (Nova Biomedical, США). 
Измерение жизненно важных фи-

Таблица 1
Критерии Согласительного совета по ожоговой инфекции Китайской медицинской ассоциации для диагностики сепсиса при 

термической травме, 2013 г.
Table 1

The criteria of the Consensus board of burn infection from Chinese medical association for diagnosis of sepsis in thermic injury 2013

Критерии воспалительного ответа
Inflammatory response criteria

Подтверждающие инфекцию признаки
Signs which confirm infection

Гипертермия (более 39,0 оС) или гипотермия (менее 36,5 оС)
Hyperthermia (> 39.0 °C) or hypothermia (< 36.5 °C)

Ответ на антибиотикотерапию
Response to antibiotic therapy

Тахикардия (более 110 ударов в минуту)
Tachycardia (more than 110 beats per minute)

Гемокультура
Hemoculture

Тахипноэ (более 25 дыхательных движений в минуту)
Tachypnoea (more than 25 respiratory movements per minute)

Тромбоцитопения (количество тромбоцитов менее 100 000/мкл)
Thrombocytopenia (platelets amount < 100,000/mcl)

Гипергликемия при отсутствии сахарного диабета более 12 ммоль/л
Hyperglycemia in absent diabetes mellitus > 12 mmol/l

Невозможность продолжения энтерального кормления более 24 ч
Impossible continuation of enteral nutrition > 24 hours
Лейкоциты более 15 000/мкл или менее 5 000/мкл

Leukocytes > 15,000/mcl or < 5,000/mcl
Гипернатриемия более 155 ммоль/л

Hypernatraemia > 155 mmol/l
Нарушение ментального статуса

Mental status disorder
Прокальцитонин более 0,05 нг/мл

Procalcitonin > 0.05 ng/ml
Минимальное количество признаков / Minimal amount of signs

6 и более критериев / 6 and more criteria 1 и более признаков / 1 and more signs
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зиологических параметров пациен-
тов осуществлялось медицинскими 
мониторами ММ18И (ОАО «Инте-
грал», Беларусь).

Исследование проводилось в 
соответствии с Хельсинской де-
кларацией Всемирной ассоциации 
«Этические принципы проведения 
научных медицинских исследова-
ний с участием человека» с поправ-
ками 2000 г., одобрено Комитетом 
по биомедицинской этике БГМУ 
(26.12.2014, протокол № 5), ин-
формированное согласие пациен-
та (родственников) на участие в 
исследовании содержит сведения 
согласно Закону «О защите прав 
и достоинств человека в биоме-
дицинских исследованиях в госу-
дарствах СНГ» (принят Межпар-
ламентской Ассамблеей СНГ 
18.10.2005 № 26-10).

Пациенты, участвующие в иссле-
довании, были разделены на 2 вы-
борки: обучающую и тестовую. В 
обучающую выборку вошли паци-
енты с ожоговой болезнью, отвеча-
ющие критериям включения и ис-
ключения, пролеченные в период с 
01.07.2014 по 31.12.2015 (проспек-
тивная часть исследования), в те-
стовую – пациенты, проходившие 
лечение в период с 01.01.2013 по 
30.06.2014 (ретроспективная часть 
исследования). Выборки разделя-
лись на группы пациентов с сепси-
сом и без. Обучающая выборка бы-
ла сформирована из 94 пациентов с 
ожоговой болезнью (44 пациента с 
сепсисом и 50 пациентов без генера-
лизованной инфекции). В тестовой 
выборке приняли участие 95 тя-
жело обожженных пострадавших 
(40 пациентов с сепсисом и 55 па-
циентов без сепсиса). Соотноше-
ние мужчин/женщин в обучающей 
выборке составило 2,7/1, в тесто-
вой – 3,6/1 (χ2 = 0,42, р = 0,515). 
Возраст пострадавших в тестовой 
выборке был равен 50 (44,5–58,5) 
годам, в обучающей выборке – 
51 (37–59) году (U = 4633,0, 
р = 0,262). Площадь ожоговой 
поверхности у пациентов тестовой 
выборки составила 30 (18–40) % 
поверхности тела, у пациентов об-
учающей выборки – 30 (22–44) 
% поверхности тела (U = 4924,0, 
р = 0,674). Площадь глубоких 
ожогов у тяжело обожженных по-
страдавших тестовой выборки бы-

ла равна 10 (4–20) % поверхно-
сти тела, у тяжело обожженных 
пациентов обучающей выборки 
– 10 (5–25) % поверхности тела. 
(U = 5012,0, р = 0,836). У 82,5 % 
пострадавших тестовой выборки и 
у 80,8 % пациентов обучающей вы-
борки термические ожоги кожи со-
четались с ингаляционной травмой 
(χ2 = 0,10, р = 0,753). У исследу-
емых пациентов тестовой выборки 
ИТП был равен 65 (45–102) еди-
ницам и достоверно не отличался 
от ИТП в обучающей выборке – 
71 (46–110) единица (U = 4856,0, 
р = 0,559). Выборки пациентов бы-
ли сопоставимы по характеристи-
кам повреждения, возрастно-поло-
вым критериям.

Статистический анализ выпол-
нен при помощи пакетов программ 
Excel AtteStat 10 и SPSS 16.0. Для 
создания способа прогнозирования 
сепсиса был использован метод би-
нарной логистической регрессии. В 
качестве бинарных исходов (зави-
симая переменная) развитие сепси-
са определялось как «1», отсут-
ствие – «0». Так как невозможно 
интерпретировать предсказанные 
величины, не равные «0» или «1», 
используется вероятность того, что 
пациент классифицируется в бли-
жайшую категорию бинарного ис-
хода, т.е. вероятность сепсиса (p), 
которая равна [8]:

p = eZ / (1 + eZ),

где Z = a + b1x1 + b2x2 + … + bnxn, 

а – константа, b1-n – коэффициен-
ты логистической регрессии, x1-n – 
переменные (факторы).

Уравнение логистической регрес-
сии позволяет оценить вероятность 
развития события (в данном случае 
«сепсиса») у каждого участника 
исследования с определенным на-
бором факторов. Для определения 
факторов развития сепсиса, оценки 
их количественного влияния и по-
иска их оптимальной комбинации 
был использован метод «Вальда 
назад». Создание уравнения бинар-
ной логистической регрессии про-
изводилось на основании данных 
пациентов обучающей выборки. 
Проверка эффективности получен-
ного уравнения выполнялась на 
основе данных пациентов тесто-
вой выборки. Оценка способа про-

гнозирования производилась при 
помощи ROC-анализа с расчетом 
площади под кривой (AUC), 95 % 
доверительного интервала (ДИ), 
чувствительности, специфичности, 
отношения правдоподобия. Коли-
чественные данные представлены в 
виде медианы и квартильного про-
межутка – Ме (Q1–Q3), качествен-
ные – в виде долей (%). Различия 
между группами выявлялись при 
помощи критериев Манна–Уитни 
(U) и χ2 (с расчетом критерия Фи-
шера). Статистически значимыми 
отличия считались при р < 0,05 [8].

РЕЗУЛЬТАТЫ
Клинико-лабораторные показате-

ли пациентов обучающей выборки 
на 2-е сутки после выхода из шока, 
в том числе критерии, специфиче-
ские для осложнений ожоговой бо-
лезни (вторичный иммунодефицит, 
надпочечниковая недостаточность 
и др.) и маркеры воспалительного 
ответа приведены в таблицах 2 и 
3. Критериями выхода из ожого-
вого шока являются стабилизация 
артериального давления (среднее 
артериальное давление > 65 мм 
рт. ст.), нормализация диуреза и 
развитие полиурии (диурез свыше 
1 мл/кг/час), уменьшение гемокон-
центрации (гематокрит < 45 %), 
повышение температуры тела (свы-
ше 36,0 °С) [3]. В обучающей вы-
борке у пациентов с развившемся в 
последующем сепсисом на 2-е сут-
ки после купирования шока были 
больше максимальные значения 
ЧСС и ЧД, уровень фибриногена, 
доля нейтрофилов, в том числе мо-
лодых форм, и меньше содержание 
альбумина, чем у пациентов без 
сепсиса. Также пациенты, у кото-
рых развился сепсис, имели более 
низкие значения IgA, IgG, холесте-
рола и кортизола и более высокие 
значения прокальцитонина и СРБ, 
чем у пациентов без сепсиса (табл. 
2, 3).

Для способа прогнозирования 
сепсиса было выбрано уравнение 
логистической регрессии, включа-
ющее константу и 5 переменных – 
гипохолестеролемия (холестерол 
сыворотки менее 3,2 ммоль/л), 
уровни фибриногена, альбумина и 
иммуноглобулина G, доля нейтро-
филов и частота сердечных сокра-
щений. Коэффициенты уравнения 
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логистической регрессии приве-
дены в таблице 4. С увеличением 
доли нейтрофилов и содержания 
фибриногена при наличии гипохо-
лестеролемии шанс развития сепси-
са возрастает, а с ростом уровня 

альбумина и иммуноглобулина G – 
снижается (табл. 4).

Вероятность развития сепсиса (p) 
у пациентов на фоне ожоговой бо-
лезни после выхода из шока можно 
оценить по следующей формуле:

p = eZ / (1 + eZ),    где Z – это
Z = -5,027 + 1,383*наличие ги-

похолестеролемии - 0,132*альбу-
мин (г/л) + 0,888*фибриноген 
(г/л) + 0,083*нейтрофилы (%) 
-0,308*иммуноглобулин G (г/л).

Таблица 2
Физикальные и лабораторные показатели на вторые сутки после выхода из ожогового шока пациентов обучающей выборки,  

Ме (Q1–Q3) или (%), n = 94
Table 2

Physical and laboratory values on the second day after withdrawal of burn shock in patients of learning sample,  
Ме (Q1-Q3) or (%), n = 94

Показатель
Value

Пациенты без сепсиса
Patients without sepsis

n = 50

Пациенты, у которых 
развился сепсис

Patients with sepsis
n = 44

U (χ2), p

Среднее артериальное давление, мм рт. ст.
Mean arterial pressure, mm Hg

93.65 (85.125–103.85) 89 (82–92.7) U = 721.5, p = 0.004

Максимальная ЧСС, мин-1

Maximal HR, min-1
84.5 (77–99) 102 (96–114.5) U = 538.5, p = 0.000

Частота дыхания, мин-1

Respiratory rate, min-1
18 (16–19) 18 (18–21) U = 538.5, p = 0.000

Максимальная температура тела, оС
Maximal body temperature, оС

36.6 (36.6–37.0) 36.7 (36–37.1) U = 915.0, p = 0.162

SpO2, % 99 (98–99) 98 (98–99) U = 909.5, p = 0.150
Лейкоциты, тыс/мкл

Leukocytes, thousands/mcl
11.6 (8.24–13.48) 12.85 (10.33–15.68) U = 905.0, p = 0.141

Гемоглобин, г/л
Hemoglobin, g/l

117 (108–141) 115 (108–137) U = 1084.0, p = 0.909

Тромбоциты, тыс/мкл
Platelets, thousands/mcl

149 (107.25–173.25) 134.5 (96.5–184.75) U = 1003.5, p = 0.467

Доля пациентов с тромбоцитопенией, %
Proportion of patients with thrombocytopenia, %

6 29.6 χ2 = 9.19, р = 0.005

Доля молодых форм нейтрофилов, %
Proportion of young forms of neutrophils, %

9 (6–10) 14 (8.75–20) U = 544.0, p < 0.001

Доля нейтрофилов, %
Proportion of neutrophils, %

77.25 (69.88–79.8) 80.6 (71.38–85) U = 712.5, p = 0.003

АЧТВ, сек
APTT, sec.

28.7 (27.13–32.20) 28.7 (26.80–32.45) U = 1078.0, p = 0.871

МНО
INR

1.05 (1.02–1.16) 1.08 (0.96–1.17) U = 1090.5, p = 0.946

Фибриноген, г/л
Fibrinogen, g/l

4.7 (4.44–4.90) 5.8 (4.02–6.86) U = 651.0, p = 0.001

рН 7.30 (7.27–7.34) 7.32 (7.29–7.37) U = 985.0, p = 0.388
Лактат, ммоль/л
Lactate, mmol/l

2.6 (1.7–3.15) 2.3 (1.4–3.15) U = 1069.0, p = 0.817

ВЕ, ммоль/л
BE, mmol/l

-2.55 (-5.6 – -0.35) -2.7 (-5.3–1.23) U = 1023.0, p = 0.562

Бикарбонат, ммоль/л
Bicarbonate, mmol/l

22.75 (19.33–25.40) 23.2 (21.05–26.30) U = 939.5, p = 0.225

Общий белок, г/л
Total protein, g/l

50.9 (48.2–53.43) 49.4 (42.58–55.75) U = 1007.0, p = 0.483

Альбумин, г/л
Albumin g/l

31.3 (30.1–32.7) 28.2 (25.4–32.6) U = 749.0, p = 0.008

Креатинин, мкмоль/л
Creatinine, mcM/l

98.8 (72.9–127.75) 85.5 (69.2–115.2) U = 937.0, p = 0.218

Глюкоза кап.крови, ммоль/л
Capillary blood glucose, mmol/l

6.4 (5.025–7.1) 6.9 (4.9–8.55) U = 952.0, p = 0.264
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При ROC-анализе способа опти-
мальный прогностический уровень 
для развития сепсиса при ожого-
вой болезни для p составил 0,595 c 
включением в положительный ре-
зультат, то есть при p ≥ 0,595 про-
гнозируется течение ожоговой бо-
лезни с развитием сепсиса. Пло-
щадь под ROC-кривой (AUC) спо-

соба прогнозирования в обучаю-
щей и тестовой выборках состави-
ла 0,910 и 0,849 (способ «отлично-
го» и «очень хорошего качества»)  
(рис. 1, 2). 

Чувствительность способа в обу-
чающей выборке составила 86,4 %, 
в тестовой – 82,5 %, специфич-
ность – 82,2 % и 81,8 % соответ-

ственно. Отношение правдоподо-
бия полученного способа в обу-
чающей выборке составило 4,80, 
а в тестовой – 4,25, то есть при 
p ≥ 0,595 относительный риск 
сепсиса в 4,80 раза больше в об-
учающей выборке и в 4,25 раза 
больше в тестовой выборке, чем 
при p менее 0,595.

Таблица 3
Специфические лабораторные показатели на 2-е сутки после выхода из шока у пациентов обучающей выборки, Ме (Q1-Q3)  

или (%), n = 94
Table 3

Specific laboratory values on the second day after withdrawal of shock in patients of learning sample, Ме (Q1-Q3) or (%), n = 94

Показатель
Value

Пациенты без сепсиса
Patients without sepsis

n = 50

Пациенты, у которых 
развился сепсис

Patients with sepsis
n = 44

U (χ2), p

Ig A, г/л
Ig A, g/l

2.19 (1.85–2.84) 1.905 (1.585–2.4825) U = 833.0, p = 0.043

Ig M, г/л
Ig M, g/l

0.895 (0.67–1.12) 0.87 (0.74–1.0725) U = 1055.0, p = 0.736

Ig G, г/л
Ig G, g/l

8.455 (6.18–10.59) 6.015 (4.67–7.24) U = 533.5, p < 0.001

Доля пациентов с гипоглобулинемией G, %
Proportion of patients with hypoglobulinemia G, %

32 65.9 χ2 = 10.78, р = 0.002

Кортизол, нг/л
Cortisol, ng/l

204.6 (123.8–244.8) 154.4 (86.0–230.9) U = 574.0, p = 0.349

Холестерол, ммоль/л
Cholesterol, mmol/l

3.76 (3.40–5.40) 2.45 (2.21–2.95) U = 151.0, p < 0.001

Доля пациентов с гипохолестеринемией, %
Proportion of patients with hypocholesterinemia, %

34 61.4 χ2 = 7.04, р = 0.013

С-реактивный белок, мг/л
C-reactive protein, mg/l

29.3 (18.6–47.9) 85.0 (69.2–103.5) U = 134, p < 0.001

Прокальцитонин, нг/мл
Procalcitonin, ng/ml

0.27 (0.17–0.79 0.60 (0.42–1.03) U = 214, p = 0.025

Таблица 4
Коэффициенты в уравнении логистической регрессиидля прогнозирования сепсиса у пациентов с ожоговой болезнью с 

использованием специфических показателей
Table 4

Coefficients in logistic regression equation for prediction of sepsis in patients with burn disease with use of specific values

Предиктор
Predictor

Коэффициент 
уравнения (В)

Equation coefficient (B)

Стандартная ошибка 
коэффициента

Coefficient standard error
р

Отношение 
шансов (ОШ)

Odds ratio (OR)

95 % ДИ ОШ
95 % CI OR

Иммуноглобулин G
Immunoglobulin G

-0.308 0.102 0.003 0.735 0.601–0.898

Нейтрофилы
Neutrophils

0.083 0.035 0.018 1.086 1.015–1.163

Фибриноген
Fibrinogen

0.888 0.288 0.002 2.431 1.383–4.275

Альбумин
Albumin

-0.132 0.072 0.068 0.876 0.760–1.010

Гипохолестеринемия
Hypocholesterinemia

1.383 0.73 0.058 3.989 0.954–16.679

Константа
Constant

-5.027 3.953 0.203 0.007
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ОБСУЖДЕНИЕ
Для пациентов с ожоговой болез-

нью характерно развитие гиперме-
таболического синдрома. После вы-
хода из шока у тяжело обожжен-
ных пациентов развивается «фаза 
притока» гиперметаболического от-
вета, проявляющаяся гипердинами-
ческим режимом кровообращения, 
гипервентиляцией, гипертермией и 
нарушением утилизации глюкозы. 
Гиперметаболизм сопровождается 
выраженным липолизом, снижени-
ем синтетической функции печени, 
белковым катаболизмом, что приво-
дит к вторичному иммунодефициту, 
респираторному дистресс-синдрому 
(РДС) и гипостатической пневмо-
нии, субстратным эндокринологиче-
ским недостаточностям [9].

Пациенты, у которых развился 
сепсис, имели более выраженный 
гиперметаболический синдром, чем 
тяжело обожженные без сепсиса. 
Он проявился более высокой ЧСС и 
ЧД, низкими уровнями альбумина и 
холестерола после купирования шо-
ка. Среди пострадавших с сепсисом 
на 2-е сутки после выхода из шока 
чаще встречалась гипоглобулинемия 
G, тромбоцитопения, чем у пациен-
тов без сепсиса (табл. 2, 3).

Переменные в уравнении би-
нарной логической регрессии для 

прогнозирования сепсиса в опреде-
ленной степени отражают развитие 
метаболических нарушений при 
ожоговой болезни. Гипохолесте-
ролемия демонстрирует снижение 
синтеза холестерола и фосфоли-
пидов в печени. Низкий уровень 
холестерола способствует развитию 
надпочечниковой недостаточно-
сти, РДС, что приводит к тяжелым 
пневмониям, преобладанию систем-
ного воспалительного ответа над 
противовоспалительным. Падение 
уровня альбумина при ожоговой 
болезни демонстрирует белковый 
катаболизм, сопровождающийся 
снижением синтеза глобулинов 
(IgG) и развитием вторичного им-
мунодефицита [9]. Рост уровня 
фибриногена характеризует выра-
женность ДВС-синдрома, обуслов-
ленного воспалительным ответом, 
повреждением микроциркулятор-
ного русла и др. Увеличение содер-
жания нейтрофилов при ожоговой 
болезни обусловлено выбросом 
провоспалительных цитокинов в 
ответ на повреждение и бактери-
альную инфекцию [8].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Способ прогнозирования сепси-

са у пациентов с ожоговой болез-
нью на основе уравнения бинарной 

логистической регрессии, вклю-
чающей в себя следующие пере-
менные: наличие гипохолестеро-
лемии, содержание фибриногена, 
альбумина, иммуноглобулина G и 
долю нейтрофилов, – продемон-
стрировал высокую эффективность 
в обучающей и тестовой выборках. 
Чувствительность способа прогно-
зирования в обучающей выборке 
составила 86,4 %, а в тестовой – 
82,5 %, специфичность – 82,2 % 
и 81,8 % соответственно. Качество 
способа прогнозирования сепсиса 
расценивается как «отличное» и 
«очень хорошее».

Предложенный способ прогнози-
рования может быть использован 
для оптимизации лечения тяжело 
обожженных пациентов при оказа-
нии помощи в специализированных 
ожоговых центрах.

Информация о финансировании 
и конфликте интересов

Исследование проводилось в рам-
ках задания 2.42 Государственной 
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Рисунок 1
ROC-анализ прогностической модели сепсиса в 
тестовой выборке, n = 95
Figure 1
ROC-analysis of sepsis predictive model in the 
testing sample, n = 95

Рисунок 2
ROC-анализ прогностической модели сепсиса в 
обучающей выборке, n = 95
Figure 2
ROC-analysis of sepsis predictive model in the 
learning sample, n = 95
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ЗНАЧЕНИЕ ДИАГНОСТИКИ 
НАСЛЕДСТВЕННЫХ ТРОМБОФИЛИЙ  
ПРИ БОЕВОЙ ОГНЕСТРЕЛЬНОЙ ТРАВМЕ
THE SIGNIFICANCE OF DIAGNOSIS OF HEREDITARY THROMBOPHILIA IN COMBAT GUNSHOT INJURY

Боевая огнестрельная травма является одним из факторов, иниции-

рующих нарушение равновесия в системе гемостаза. Наличие тромбо-

филий у раненых увеличивает вероятность развития патологического 

тромбообразования и повышает риск эмболии легочных артерий.

Цель – изучение влияния полиморфизма генов компонентов систе-

мы гемостаза на развитие венозного тромбоза у раненых с боевой 

огнестрельной травмой.

Материал и методы. Изучены особенности аллельного полимор-

физма 10 генов, кодирующих различные компоненты системы гемо-

стаза, у 46 раненых с боевой огнестрельной травмой, находившихся 

на лечении в Главном клиническом госпитале МВД России и в Глав-

ном военном клиническом госпитале войск национальной гвардии 

Российской Федерации в период с 2013 по 2015 год. Изучение ал-

лельного полиморфизма генов, связанных с процессом образования 

тромбов, осуществлялось на основе технологии полимеразной цеп-

ной реакции (ПЦР) и анализа полиморфизма длин рестрикционных 

фрагментов ПЦР-продукта.

Результаты. Анализ проведенного исследования установил нали-

чие протромботических генетических вариантов у 42 (91,3 %) ране-

ных. Было установлено, что наиболее значимыми факторами риска 

венозных тромбоэмболических осложнений (ВТЭО) у данной катего-

рии лиц являются мутация FII G20210A, носительство аллеля GpIbα 

434C, а также генотип FI-B-455AA.

Заключение. Проведенное исследование является первой работой 

в России по изучению встречаемости аллельных вариантов генов 

компонентов системы гемостаза у раненых с боевой огнестрельной 

травмой. Данные о наличии в генотипе лиц, принимающих участие в 

боевых действиях, маркеров предрасположенности к тромбозу могут 

служить основой для определения «групп риска» и выработки реко-

мендаций по профилактике и лечению ВТЭО у раненых – носителей 

протромботических генотипов.

Ключевые слова: тромбофилия; травма; тромбоз; раненый; ранение.

Combat firearm trauma is one of the factors that initiate the imbalance in 

the hemostasis system. The presence of thrombophilia in the wounded 

persons increases the possibility of pathological thrombosis and the risk 

of pulmonary embolism.

Objective – to study the effect of polymorphism in the genes of 

components of the hemostasis system on the development of venous 

thrombosis in the victims with combat gunshot trauma.

Materials and methods. The features of the allelic polymorphism of 

10 genes encoding the various components of the hemostasis system 

were studied in 46 patients with a gunshot injury. They were treated in 

the Main Clinical Hospital of the Ministry of Internal Affairs of Russian 

Federation and in the Main Military Clinical Hospital of National Guard 

Troops of Russian Federation in 2013-2015. The allelic polymorphism 

of the genes associating with the process of thrombus formation was 

studied on the basis of polymerase chain reaction (PCR) technology and 

polymorphism analysis of the length of the restriction fragments of the 

PCR product.

Results. The analysis of the conducted study established the presence of 

prothrombotic genetic variants in 42 (91.3 %) patients. It was found that 

the most significant risk factors of venous thromboembolic complications 

(VTEC) in this category of individuals are FII G20210A mutation, the 

carriage of the GpIbα 434C allele, and the genotype FI-B-455AA.

Conclusion. This study is the first work in Russia to study the occurrence 

of allelic variants of the genes of the components of the hemostasis 

system in patients with combat gunshot trauma. The presence of the 

thrombosis predisposition markers in participants of war conflicts 

can form the basis for identifying the risk groups and development of 

recommendations for prevention and treatment of VTEC in carriers of 

prothrombotic genotypes.

Key words: thrombophilia; trauma; thrombosis; wound.
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Одним из приоритетных направ-
лений современной медицины 

является доклиническая диагности-
ка и ранняя профилактика веноз-
ных тромбозов и тромбоэмболии 
легочных артерий. Эти заболева-
ния в большинстве развитых стран 
представляют серьезную меди-
ко-социальную проблему. Более 
того, в последние годы отмечается 
факт «омоложения» тромбоза, с 
неуклонной тенденцией к манифе-
стации у молодой, трудоспособной 
части населения [1].

В Российской Федерации пока-
затели заболеваемости, смертно-
сти и инвалидизации от венозных 
тромбоэмболических осложнений 
(ВТЭО) являются одними из са-
мых высоких в мире. Это свиде-
тельствует о необходимости кор-
рекции подходов к профилактике и 
лечению данной патологии с учетом 
последних достижений науки [2].

Этиология венозного тромбоэм-
болизма носит многофакторный ха-
рактер. Наряду с приобретенными 
факторами риска (травма, иммоби-
лизация, оперативное вмешатель-
ство и т.д.) большое значение в его 
возникновении имеет генетическая 
предрасположенность, обусловлен-
ная полиморфизмом генов различ-
ных компонентов системы гемоста-
за [3].

В 1995 году Всемирная организа-
ция здравоохранения ввела поня-
тие «тромбофилии» как состояния 
с необычной склонностью к тром-
бозам с ранним возрастным нача-
лом, отягощенным семейным анам-
незом, степенью тяжести тромбоза, 
непропорциональной известному 
причинному фактору, и наличием 
рецидивов тромбоза [4].

Российские ученые тромбофили-
ями считают все наследственные 
(первичные, генетически обуслов-
ленные) и приобретенные (вторич-
ные, симптоматические) наруше-
ния гемостаза, которым свойствен-
на предрасположенность к раннему 
появлению и рецидивированию 
тромбозов, тромбоэмболий, ише-
мий и инфарктов органов [5]. В 
настоящее время известно большое 
количество врожденных и приоб-
ретенных тромбофилий, отличаю-
щихся друг от друга по этиологии, 
характеру нарушений в системе ге-
мостаза, осложнениям и прогнозу. 

Нарушения гемостаза, вызванные 
экзогенными воздействиями (ин-
фекция, терапия некоторыми ле-
карственными препаратами, диета и 
т.д.) либо эндогенными факторами 
приобретенного характера (измене-
ние иммунного или/и гормональ-
ного статуса при травмах, операци-
ях, и т.д.) являются, как правило, 
транзиторными. Напротив, тромбо-
филии, связанные с носительством 
дефектов в генетическом аппарате, 
сопряжены с повышенным риском 
тромбоза в течение всей жизни [1].

Наиболее известными протром-
ботическими аномалиями гемостаза 
являются дефицит естественных 
антикоагулянтов (ЕА) – антитром-
бина III, протеинов C и S, мутации 
в генах протромбина (G20210A), 
фактора V (G1691A, Лейденская 
мутация), гамма-субъединицы 
фибриногена (FGG rs 2066865), 
резистентность к активированному 
протеину С, дисфибриногенемия и 
другие. Однако к «классическим» 
формам наследственной тромбофи-
лии относят лишь дефицит ЕА, а 
также мутации в генах факторов II 
и V [6].

Приобретенные тромбофилии 
наблюдаются при травмах, опера-
циях, катетеризации центральных 
вен, синдроме диссеминирован-
ного внутрисосудистого сверты-
вания (ДВС) крови, длительном 
постельном режиме, хронических 
инфекциях, сепсисе, курении, обе-
звоживании, варикозной болезни 
вен нижних конечностей, тромбо-
цитозах, злокачественных новоо-
бразованиях, аллергических забо-
леваниях и т.д. [7, 8] Установлена 
взаимосвязь между иммунным вос-
палением и протромботическими 
изменениями в системе гемостаза 
при различных заболеваниях, в 
частности, ДВС-синдроме [9].

В диагностике наследственных 
тромбофилий важную информацию 
представляют данные анамнеза 
больных и их родственников, где 
часто имеются указания на тром-
бозы, инфаркт миокарда, инсульт, 
тромбоэмболии легочных артерий, 
раннее развитие варикозной болез-
ни, осложненной тромбофлебитом, 
развитие тромбозов и ДВС-синдро-
ма после травм и операций. Эти за-
болевания нередко манифестируют 
в возрасте до 50 лет.

Функционально значимые гене-
тические вариации могут являться 
причиной патологических измене-
ний в системе гемостаза и обуслов-
ливать повышенную предраспо-
ложенность индивида к развитию 
тромбоза. Для реализации тром-
ботического эпизода при наличии 
генетической предрасположенности 
имеет значение провоцирующее 
воздействие (приобретенные или 
сопутствующие факторы риска – 
операции, травмы, воспаление, 
кровотечение и др.) [10].

Врожденные дефекты системы 
гемостаза обнаруживаются более 
чем у 40 % больных с ВТЭО [11]. 
Возникновение в послеоперацион-
ном периоде венозных тромбозов 
у 57 % пациентов хирургического 
профиля связано с наличием гене-
тических мутаций компонентов си-
стемы гемостаза [12].

Патогенез ВТЭО у раненых име-
ет существенные отличия, обуслов-
ленные механизмом получения бо-
евой огнестрельной травмы, тяже-
стью состояния, наличием обшир-
ных повреждений органов, тканей, 
сосудов и нервов, острой массивной 
кровопотерей и травматическим 
шоком. В утвержденных ГОСТом 
Р 56377-2015 клинических реко-
мендациях «Профилактика тром-
боэмболических синдромов» пред-
ставлена шкала индивидуальной 
оценки риска развития тромбоза 
глубоких вен по Caprini, в соответ-
ствии с которой раненые с тяжелой 
боевой огнестрельной травмой име-
ют 8–12 баллов факторов риска и 
относятся к группе очень высокого 
риска развития ВТЭО [13]. Веро-
ятность возникновения тромбоза у 
этих пострадавших увеличена бо-
лее чем в 10 раз [14].

Исследование влияния различ-
ных врожденных и приобретенных 
тромбофилий на возникновение и 
особенности течения тромботиче-
ского процесса, поиск эффектив-
ных способов нивелирования па-
тологического тромбообразования 
необходимы не только для улучше-
ния качества жизни пациентов, но 
и для снижения затрат на лечение, 
так как в случае развития ВТЭО в 
течение первых 3 месяцев после хи-
рургического вмешательства общая 
стоимость лечения увеличивается 
более чем в 2 раза по сравнению с 
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неосложненным послеоперацион-
ным течением и остается незначи-
тельно выше в последующие меся-
цы [15].

Целью исследования явилось из-
учение влияния полиморфизма ге-
нов компонентов системы гемостаза 
на развитие венозного тромбоза у 
раненых с боевой огнестрельной 
травмой.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В ходе исследования изучены 

особенности аллельного полимор-
физма 10 генов, кодирующих раз-
личные компоненты системы гемо-
стаза, у 46 раненых с боевой огне-
стрельной травмой, находившихся 
на лечении в Главном клиническом 
госпитале МВД России (ГКГ МВД 
России) и в Главном военном кли-
ническом госпитале войск нацио-
нальной гвардии Российской Феде-
рации (ГВКГ ВНГ РФ) в период 
с 2013 по 2015 год. Все пациен-
ты – мужчины, средний возраст 
– 29,5 ± 5,1 лет. Минно-взрывные 
ранения получили 33 (71,7 %), пу-
левые – 13 (28,3 %) пострадавших.

При поступлении травматический 
шок диагностирован у 40 (86,9 %) 
раненых. Шок 1 степени был у 
1 (2,5 %), 2 степени – у 6 (15 %), 
3 степени – у 32 (80 %), терми-
нальное состояние – у 1 (2,5 %) по-
страдавшего. Тяжесть состояния по 
шкале ISS (Injury Severity Scale) 
составила 11,3 ± 1,7, по шкале 
ВПХ-П(ОР) – 4,7 ± 0,9 балла.

Срок нахождения раненых на 
этапе специализированной меди-
цинской помощи составил 68,3 ± 
16,5 дней.

Степень риска развития ВТЭО 
определялась на основании Россий-
ских клинических рекомендаций по 
диагностике, лечению и профилак-
тике ВТЭО [14]. Все раненые были 
отнесены к группе высокого риска 
развития ВТЭО и имели 3–4 фак-
тора риска их развития.

В зависимости от наличия веноз-
ного тромбоза раненые были раз-
делены на 2 группы. В основную 
группу вошли 13 (28,3 %) постра-
давших, у которых во время ле-
чения был диагностирован вено-
зный тромбоз, в контрольную – 
33 (71,7 %) без признаков тромбоза.

Оценка состояния венозной си-
стемы раненых и визуализация 

тромбов проводилась при помощи 
ультразвукового ангиосканиро-
вания (УЗАС) на аппаратах экс-
пертного класса с использованием 
линейных датчиков частотой от 
5 до 12 МГц. Также использовался 
мобильный ультразвуковой сканер 
MicroMaxx (Sonosite, USA). УЗАС 
проводилось в 1-е сутки поступле-
ния в стационар и через 5–7 дней в 
последующем, а также перед хирур-
гическим вмешательством и в по-
слеоперационном периоде. При вы-
явлении венозных тромбов УЗАС 
проводилось 1 раз в 2–3 дня.

Изучение аллельного полимор-
физма генов, связанных с про-

цессом образования тромбов, осу-
ществляли на основе технологии 
полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) и анализа полиморфизма 
длин рестрикционных фрагментов 
ПЦР-продукта. Исследован ал-
лельный полиморфизм генов, ус-
ловно разделенных на 3 группы:
1) гены, кодирующие компонен-

ты плазменного звена гемостаза: 
факторы I, II, V, XII свертыва-
ния крови, ингибитор активатора 
плазминогена 1-го типа – PAI-1;

2) гены, кодирующие компонен-
ты тромбоцитарных рецепторов, 
опосредующих процессы адгезии 
и агрегации кровяных пластинок: 
GpIa, GpIbα, GpIIIa, P2Y12;

3) гены компонентов, вовлеченных 
в патогенез эндотелиальной дис-
функции: MTHFR.

Все данные обрабатывали стати-
стическими методами с помощью 
компьютерных программ «ЕХ-
СЕL-2010», «STATISTICA-7.0», 
«BioStat для Windows». Для оцен-
ки достоверности различий между 
величинами использовали крите-
рий χ2 и точный критерий Фишера 
(двухсторонний), для оценки силы 
взаимосвязи исследуемых факто-
ров – критерии φ (фи, phi) и V 
Крамера (Cramer’s V), интерпрета-
ция значений которых представле-
на в таблице 1. Исследование про-
водилось в соответствии с требо-
ваниями этических комитетов ГКГ 
МВД России и ГВКГ ВНГ РФ.

РЕЗУЛЬТАТЫ
До ранения у обследованных во-

еннослужащих не наблюдалось за-
болеваний сосудов, тромбоэмболи-
ческих осложнений, обследование 
на предмет наличия тромбофилий 
не проводилось. При сборе анам-
неза получить точные данные о на-
личии заболеваний у их родствен-
ников не представлялось возмож-
ным из-за тяжести состояния или 
низкой информированности. Боль-
шинство пострадавших до службы 
проживало на территории Северо-
кавказского федерального округа.

Все раненые перенесли от 
1 до 33 оперативных вмешательств, 
19 (41,3 %) было выполнено пере-
ливание от 330 до 3 000 мл донор-
ской крови. При огнестрельных 
переломах костей нижних конеч-

Таблица 1
Интерпретация значений критериев φ и V Крамера  

согласно рекомендациям Rea & Parker [16]
Table 1

Interpretation of φ and Cramer’s V tests  
according to recommendations by Rea & Parker [16]

Значение критериев φ или V Крамера
Value of φ and Cramer’s V tests

Сила взаимосвязи 
Relationship strength

< 0.1
Несущественная
Unessential

0.1 – <0.2
Слабая
Weak

0.2 – <0.4
Средняя
Middle

0.4 – <0.6
Относительно сильная

Relatively strong

0.6 – <0.8
Сильная
Strong

0.8–1.0
Очень сильная
Very strong
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ностей 11 (23,9 %) пострадавшим 
были наложены аппараты внешней 
фиксации костных отломков. Сред-
ние сроки начала самостоятельного 
передвижения раненых составили 
29,3 ± 11,7 дня.

Анализ проведенного исследова-
ния установил наличие протромбо-
тических генетических вариантов 
у 42 (91,3 %) раненых. Данные о 
распределении генотипов изучен-
ных генов представлены в таблице 
2.

Наиболее интересными и важны-
ми представляются результаты ис-
следования генотипов факторов I, 
II, V, GpIbα и GpIa.

Мутация FV Leiden была об-
наружена у 1 раненого в группе 
пациентов с тромбозом, тогда как 
в контрольной группе носителей 
этого маркера наследственной 

тромбофилии не наблюдалось. Вы-
явленные различия не были стати-
стически значимыми ввиду редкой 
встречаемости данной мутации в 
обследованной группе. Тем не ме-
нее, «средняя» (0,2 – <0,4) сила 
взаимосвязи между наличием му-
тации FV Leiden и вероятностью 
развития тромбоза указывает на 
необходимость определения этого 
генетического маркера при прогно-
зировании риска ВТЭО.

При анализе полиморфизма гена 
протромбина генотип FII 20210 GA 
был выявлен у 3 (23,1 %) раненых 
с диагностированным тромбозом, в 
то время как ни один из пациентов 
контрольной группы не являлся 
носителем этого протромботиче-
ского варианта (р = 0,019). Для 
указанного генотипа выявлен до-
стоверный риск развития тромбоза 

(OR = 22,3; 95 % CI: 1,1–468,7; 
р = 0,019), имеется «относительно 
сильная» (0,4 – <0,6) корреляци-
онная связь между наличием мута-
ции FII G20210A и вероятностью 
развития тромбоза.

При анализе генотипов GpIbα 
вариант 434С обнаруживался 
у 9 (69,2 %) раненых из основ-
ной группы, т.е. почти в 3 раза 
чаще, чем в контрольной груп-
пе – 24,2 % (OR = 7,0; 95 % CI: 
1,7–29,2; p = 0,007). Для генотипа 
434 TC выявлен достоверный риск 
развития тромбоза (OR = 6,3; 95 % 
CI: 1,5–26,4; p = 0,014), установ-
лена «средняя» (0,2 – <0,4) си-
ла взаимосвязи между наличием 
данного варианта и вероятностью 
развития тромбоза. Для генотипа 
434 СC результат оказался стати-
стически не значимым (р > 0,05) в 

Таблица 2
Распределение генотипов изученных генов у раненых

Table 2
Distribution of genotypes of studied genes in patients

Ген, полиморфизм
Gene, 

polymorphism

Генотип
Genotype

Раненые с тромбозом
Patients  

with thrombosis

Раненые без тромбоза
Patients without 

thrombosis

Всего
Total р

φ и V Крамера
φ and Cramer’s V

FV, G1691A
GA 1 0 1

0.283 0.2 – <0.4
GG 12 33 45

FII, G20210A
GA 3 0 3

0.019 0.4 – <0.6
GG 10 33 43

GpIbα, 
T434C

TC 8 8 16 0.014 0.2 – <0.4
CC 1 0 1

0.167 0.4 – <0.6
TT 4 25 29

FI-B,
-455 G/A

AA 5 1 6 0.005 0.4 – <0.6
GA 2 13 15

0.686 0.1 – <0.2
GG 6 19 25

GpIa, 
C807T

TT 3 1 4
0.062 0.2 – <0.4CT 7 18 25

CC 3 14 17

PAI-1,
-675 4G/5G

4G/4G 5 8 13
0.469 0.1 – <0.24G/5G 5 14 19

5G/5G 3 11 14

P2Y12, H1/H2
H2/H2 1 1 2 0.443 0.1 – <0.2
H1/H2 4 6 10

0.422 0.1 – <0.2
H1/H1 8 26 34

FXII,
37
C46T

TT 2 2 4
0.566 0.1 – <0.2CT 4 15 19

CC 7 16 23

GpIIIa, 
T1565C

TC 3 5 8
0.669 <0.1

TT 10 28 38

MTHFR,
C677T

TT 1 2 3
1.000 <0.1CT 3 10 13

CC 9 21 30
Примечание: – красным цветом выделены протромботические варианты генотипа.
Note: – red color means the prothrombotic variants of genotype.
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связи с его редкой встречаемостью. 
Однако в этом случае была обна-
ружена «относительно сильная» 
(0,4 – <0,6) взаимосвязь между 
наличием генетического варианта 
(GpIbα 434 СC) и вероятностью 
развития тромбоза.

При анализе полиморфизма ге-
на β-субъединицы фибриногена 
для генотипа -455 АA был выяв-
лен статистически значимый риск 
развития ВТЭО и «относительно 
сильная» (0,4 – <0,6) взаимосвязь 
между наличием данного варианта 
и вероятностью развития тромбо-
за. В основной группе гомозиго-
ты по аллелю -455A встречались 
почти в 13 раз чаще, чем в груп-
пе сравнения (38,5 % против 3,0 % 
соответственно; OR = 20,0; 95 % 
CI: 2,0–196,1; p = 0,005). Гете-
розиготный генотип FI-B -455 GA 
обнаруживался у 15,4 % раненых 
с тромбозом и у 39,4 % лиц кон-
трольной группы и, таким образом, 
не оказывал значимого влияния на 
риск развития ВТЭО. Для этого 
генотипа была выявлена «низкая» 
(0,1 – <0,2) сила взаимосвязи этих 
признаков.

При анализе полиморфизма ге-
на GpIa выявлено почти 8-кратное 
увеличение частоты встречаемости 
генотипа 807ТТ в основной группе 
по сравнению с группой раненых 
без тромбоза (23,1 % против 3,0 % 
соответственно; OR = 9,6; 95 % CI: 
0,9–103,0; p = 0,062). Установлено 
наличие «средней» (0,2 – <0,4) си-
лы взаимосвязи между указанным 
генотипом и вероятностью разви-
тия тромбоза.

Анализ распределения генотипов 
других генов не выявил существен-
ных различий между обследован-
ными группами раненых.

ОБСУЖДЕНИЕ
В доступной медицинской лите-

ратуре имеются лишь единичные 
материалы, посвященные изучению 
наследственных тромбофилий у ра-
неных с боевой огнестрельной трав-
мой [17, 18]. Клинический интерес 
к данной категории пострадавших 
связан с тем, что:
1) раненые являются молодыми 

мужчинами возрастом от 20 до 
35 лет, прошедшими медицин-
ское обследование и признанны-
ми годными по состоянию здоро-

вья к военной службе, не имею-
щими тромботических эпизодов в 
анамнезе;

2) тромботический процесс проте-
кает у всех раненых и является 
защитной ответной реакцией ор-
ганизма на огнестрельную трав-
му; однако во многих случаях 
имеет место патологическое тром-
бообразование, приводящее к 
развитию тромбозов и тромбоэм-
болии легочных артерий;

3) современные боеприпасы ока-
зывают мощное разрушительное 
воздействие на органы и ткани 
человека, вызывая их обширные 
повреждения не только в точке 
приложения, но и на значитель-
ном расстоянии от места ранения;

4) после ранения у пострадавших 
развиваются нарушения гемоста-
за, степень выраженности прояв-
лений которых во многом опре-
деляется объемом полученных 
повреждений, величиной острой 
массивной кровопотери и тяже-
стью травматического шока;

5) наличие скрытых факторов ри-
ска развития осложнений при 
тяжелой огнестрельной травме 
может оказаться решающим в 
определении исхода лечения.
В настоящее время для комплекс-

ной оценки протромботического 
потенциала генотипа индивидуума 
может проводиться анализ аллель-
ного полиморфизма нескольких 
десятков генов, которые кодиру-
ют компоненты тромбоцитарного 
и плазменного звеньев гемостаза, а 
также различных метаболических 
систем, влияющих на целостность 
и функциональную активность со-
судистого эндотелия, и, таким об-
разом, во многом определяют риск 
развития ВТЭО. Для повышения 
объективности и информативности 
результатов генотипирования раз-
работаны и апробированы методы 
статистической обработки значи-
тельных массивов генетических 
данных, позволяющие проводить 
анализ так называемых «ген-ген-
ных взаимодействий» и выявлять 
неблагоприятные сочетания ал-
лельных вариантов различных ге-
нов [6].

В прогнозировании тромбоопас-
ности генотипа человека важную 
роль играет регион проживания. 
Установлены различия наслед-

ственных факторов риска развития 
тромбоза у пациентов западных и 
восточных стран [19]. Так, вари-
ант FV Leiden (FV R506Q), свя-
занный с резистентностью к акти-
вированному протеину С (APC-R) 
[20, 21], и мутация G20210A в гене 
протромбина являются наиболее 
распространенными генетически-
ми факторами риска ВТЭО в за-
падных популяциях и отсутствуют 
или очень редки среди жителей 
восточных стран [23–28]. В то же 
время врожденный дефицит основ-
ных естественных антикоагулян-
тов – антитромбина III, протеина 
С и протеина S – является доволь-
но редким в Западных странах и, 
напротив, представляет серьезную 
опасность в странах Азии [29-33]. 
Также установлено, что ВТЭО вы-
являются у чернокожих пациентов 
на 40 % чаще, чем у белокожих 
[34]. Учитывая значительную про-
тяженность территории России, в 
локальных вооруженных конфлик-
тах у раненых военнослужащих 
вероятность наличия тех или иных 
генетических факторов риска мо-
жет существенно различаться в за-
висимости от их постоянного места 
жительства.

В нашем исследовании было 
установлено, что наличие в гено-
типе мутации FII G20210A, вари-
антов GpIbα 434C и FI-B -455AA 
ассоциировано с достоверным уве-
личением риска ВТЭО у раненых. 
Мутация FV Leiden и генотип GpIa 
807ТT также встречались чаще в 
группе лиц, у которых развился 
тромбоз, однако в данном случае 
различия с контрольной группой 
не были статистически значимыми.

Тромбофилия определяется как 
предрасположенность к тромбо-
зу, и ее следует рассматривать в 
контексте других факторов риска 
развития тромбоза, связанных с те-
чением заболеваний, воздействием 
лекарственных средств или возник-
новением определенных состояний 
(травмы, ранения) [7].

Большое число пострадавших без 
признаков тромбоза в данном иссле-
довании (71,7 %) связано с наличи-
ем в группе легкораненых и средним 
незначительным ISS (11,3 ± 1,7). 
Установлено, что при тяжести трав-
мы, соответствующей 23–31 баллу 
по шкале ISS, происходит скачко-
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образное увеличение вероятности 
возникновения венозного тромбоза 
до 52,9 % случаев [35].

Повышенная склонность к раз-
витию ВТЭО у пострадавших с 
наследственными тромбофилия-
ми делает актуальным рассмотре-
ние вопроса о предотвращении их 
развития путем проведения про-
филактических мероприятий. Не-
которые авторы предлагают при 
назначении профилактики таким 
пациентам в первую очередь ори-
ентироваться на генотип [11]. В 
то же время исследование степени 
влияния гомозиготных и гетерози-
готных вариантов мутации фактора 
FV на тяжесть течения венозного 
тромбоза не выявило статистически 
значимых отличий между рассма-
триваемыми вариантами, что по-
зволило рекомендовать проведение 
профилактических мероприятий по 
одинаковой схеме пациентам с раз-
личными вариантами генетического 
полиморфизма [36].

Анализ научной медицинской ли-
тературы показал, что в настоящее 
время нет однозначного мнения в 
вопросе профилактики ВТЭО у па-
циентов с наследственными тромбо-
филиями. Существенным отличием 
при проведении профилактики 
венозных тромбозов у некоторых 
групп пациентов с генетическими 
мутациями в системе гемостаза, по 

сравнению с пациентами без гене-
тических мутаций, является необ-
ходимость использования в профи-
лактических целях более высоких 
(лечебных) доз антикоагулянтов 
[14].

Вопрос профилактики тромбо-
тических осложнений у раненых с 
врожденными тромбофилиями на-
ходится в стадии разработки и до 
настоящего времени не решен. По-
лученные в данном исследовании 
результаты показывают необходи-
мость проведения целенаправлен-
ной профилактики ВТЭО с учетом 
риска возможных кровотечений 
вследствие обширной боевой огне-
стрельной травмы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенное исследование явля-

ется первой работой в России по 
изучению встречаемости аллель-
ных вариантов генов компонентов 
системы гемостаза у раненых с бо-
евой огнестрельной травмой и их 
роли в патогенезе венозного тром-
боза. Анализ полученных резуль-
татов показал, что, несмотря на 
высокую распространенность (ге-
нетические мутации были выявле-
ны у 91,3 % военнослужащих), не 
все наследственные факторы риска 
ассоциированы с развитием тром-
боза. Эффект потенцирования 
действия позволяет предположить, 

что наибольшую вероятность раз-
вития клинических проявлений 
тромбоза необходимо ожидать у 
раненых с наличием комбинаций 
из нескольких генетических мута-
ций.

Было установлено, что наиболее 
значимыми факторами риска ВТЭО 
у обследованных военнослужащих 
являются мутация FII G20210A, 
носительство аллеля GpIbα 434C, а 
также генотип FI-B -455AA. После-
дующие исследования, возможно, 
позволят установить неблагоприят-
ные сочетания протромботических 
вариантов различных генов, увели-
чивающие риск развития тромбоза 
у раненых.

Данные о наличии в генотипе 
лиц, принимающих участие в бое-
вых действиях, маркеров предрас-
положенности к тромбозу могут 
служить основой для определения 
«групп риска» и выработки реко-
мендаций по профилактике и лече-
нию ВТЭО у раненых – носителей 
протромботических генотипов.
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ТОТАЛЬНОЕ УДАЛЕНИЕ  
И ПЛАСТИКА ВАСКУЛЯРИЗИРОВАННЫМ 
ФРАГМЕНТОМ МАЛОБЕРЦОВОЙ КОСТИ 
ПРАВОЙ КЛЮЧИЦЫ  
ПРИ ГИГАНТОКЛЕТОЧНОЙ ОПУХОЛИ
TOTAL REMOVAL AND VASCULARIZED FIBULAR BONE FRAGMENT PLASTICS FOR THE RIGHT CLAVICLE  
IN A GIANT CELL TUMOR

Цель – показать на клиническом примере результат тотального уда-

ления и свободной пластики фрагментом малоберцовой кости на ми-

крососудистых анастомозах ключицы, пораженной гигантоклеточной 

опухолью.

Материал и методы. Пациент Л. 22 лет оперирован в клинике трав-

матологии и ортопедии Башкирского государственного медицинско-

го университета по поводу гигантоклеточной опухоли правой клю-

чицы. Выполнена операция «Тотальное удаление правой ключицы, 

замещение ключицы васкуляризированным фрагментом малоберцо-

вой кости левой голени».

Результаты. Пациент осмотрен через 5 лет после операции. Ре-

цидива опухоли нет, функция правой верхней конечности в полном 

объеме.

Выводы. При полном разрушении опухолью ключицы единственным 

радикальным способом лечения является тотальное удаление пора-

женной ключицы и замещение васкуляризированным костным ауто-

трансплантатом. «Идеальным» пластическим материалом при этом 

является фрагмент малоберцовой кости.

Ключевые слова: гигантоклеточная опухоль; микрохирургия; кост-

ная пластика.

Objective – to demonstrate the clinical result of total removal and free 

fibular graft on the microvascular anastomoses of the clavicle affected 

by giant-cell tumor.

Materials and methods. A 22-year-old patient L. underwent the sur-

gery for the right clavicle giant-cell tumor in the clinic of traumatology 

and orthopedics, Bashkir State Medical University. The surgical inter-

vention included total right claviculectomy and clavicular replacement 

with a vascular fibular fragment from the left leg.

Results. The patient was examined 5 years after the surgery. No re-

current tumor was found. The function of the right upper extremity 

demonstrated the full extent.

Conclusion. With the clavicle completely destructed by tumor, the 

single radical treatment is total claviculectomy and replacement with 

the vascular bone autograft. The «ideal» plastic material is a fibular 

fragment.

Key words: giant-cell tumor; microsurgery; bone plasty.

Статья поступила в редакцию 27.03.2017 г.

Гигантоклеточная опухоль кости 
(ГКО) – одна из наиболее часто 

встречающихся опухолей костной 
ткани, которая многими авторами 
рассматривается как потенциально 
злокачественное новообразование. 
ГКО выявляется достаточно часто 
и, по литературным данным, со-
ставляет 8,6 % среди всех опухолей 
костного скелета, а среди злокаче-
ственных новообразований костей 
достигает 15,8 %. По частоте пора-
жения лидирующее место занима-

ют метадиафизы длинных трубча-
тых костей.

Среди сегментов конечностей 
наиболее часто встречается в ко-
стях зоны коленного сустава, редко 
– в плоских костях и очень редко 
поражает черепно-лицевой скелет 
[1–7].

Эндопротезирование сустава с 
применением современных мето-
дов замещения дефекта кости по-
сле удаления опухолевого очага 
привело к улучшению результатов 

хирургического лечения пациентов 
с ГКО [8–13]. Проблемными оста-
ются случаи тотального поражения 
кости [14–17].

Цель – показать на клиническом 
примере результат тотального уда-
ления и свободной пластики фраг-
ментом малоберцовой кости на ми-
крососудистых анастомозах ключи-
цы, пораженной гигантоклеточной 
опухолью.

Проведение исследования одо-
брено этической комиссией при 
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Башкирском государственном ме-
дицинском университете. Пациент 
дал добровольное согласие на пу-
бликацию результатов исследова-
ния в публичной печати.

Пациент Л. 22 лет обратился в 
клинику травматологии и ортопе-
дии Башкирского государственного 
медицинского университета с жало-
бами на умеренные боли, наличие 
опухолевидного образования в об-
ласти правой ключицы. Проведе-

но обследование: рентгенография, 
компьютерная томография правой 
ключицы – выявлены деструктив-
ные изменения правой ключицы 
(рис. 1). На сцинтограмме отмеча-
ется повышенное скопление фарм-
препарата в области правой ключи-
цы.

Выполнена трепанобиопсия пора-
женной ключицы, при гистологи-
ческой обработке материала выяв-
лены сплошные поля сравнительно 

однородной гиперцеллюлярной 
ткани, в которой относительно рав-
номерно распределены многоядер-
ные гигантские клетки.

16 ноября 2011 г. выполнена опе-
рация, в ходе которой под регио-
нарным обезболиванием выполнен 
полулунный послойный разрез в 
области правой ключицы. При ре-
визии выявлено, что ключица пол-
ностью поражена опухолью. Клю-
чица тотально удалена (рис. 2).

Рисунок 1
Фоторентгено- и КТ-граммы до операции: 
a) фоторентгенограмма; b) фотокомпьютерная 
томограмма
Figure 1
The photoradiography and CT images before the 
surgery: a) the photoradiography image; b) the CT 
image

Рисунок 2
Этапы операции: a) планирование хирургического 
разреза; b) этап выделения пораженного 
гигантоклеточной опухолью правой ключицы;  
c) этап тотального удаления правой ключицы
The figure 2
The surgery stages: a) planning the surgical incision; 
b) the stage of separation of the right clavicle 
affected by the giant cell tumor

b

a

a

b

c
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Рисунок 3
Этапы операции: 
a) планирование хирургического 
разреза в донорской области; 
b) выделение костного 
аутотрансплантата; 
c) закрытие донорской раны

Figure 3
The surgery stages: 
a) planning the surgery incision in the 
donor region; 
b) separation of the bone autograft; 
c) closure of the donor wound

Рисунок 4
Этапы операции: 
a) костный аутотрансплантат перемещен на реципиентную 
область; 
b) выделение подключичной артерии и вены для наложения 
микрососудистого анастомоза; 
c) остеосинтез аутотрансплантата, акромиона и грудины; 
d) закрытие раны реципиентной области

Figure 4
The surgery stages: 
a) the bone autograft is placed to the recipient region; 
b) separation of the subclavian artery and vein for application of 
microsurgical anastomosis; 
c) fixation of the autograft, the acromion and the sternum; 
d) wound closure in the recipient region

Решено заместить удаленную 
ключицу васкуляризированным 
фрагментом малоберцовой кости 
левой голени. Под регионарным 
обезболиванием выполнен волно-
образный разрез по наружной по-
верхности левой голени. Послойно 
из мышц выделена малоберцовая 
кость на границе верхней и средней 
трети голени. Выполнена резекция 
фрагмента кости длиной 17 см. Да-
лее дистально выделен малоберцо-
вый сосудистый пучок, кровоснаб-
жаемый костный фрагмент мало-
берцовой кости (рис. 3).

Костный лоскут на сосудистой 
ножке перенесен на область правой 
ключицы. Выделены подключич-
ная артерия и вена для наложения 
микрососудистого анастомоза. Ве-

на аутортрансплантата соединена с 
подключичной веной по типу «ко-
нец в бок» нитью 8/0 с атравма-
тичной иглой. Выполнена продоль-
ная артериотомия подключичной 
артерии. Наложен артериальный 
анастомоз по типу «конец в бок» 
нитью 8/0 с атравматичной иглой 
подключичной артерии и артерии 
аутотрансплантата. Запущен кро-
воток. Выполнен накостный осте-
осинтез трансплантата, акромиаль-
ного отростка лопатки и грудины 
крючковидной пластиной (рис. 4).

Пациент прошел полный курс 
реабилитационного лечения. При 
осмотре через 5 лет после операции 
рецидива опухоли нет, функция 
правой верхней конечности в пол-
ном объеме (рис. 5).

ВЫВОДЫ:
При полном разрушении опу-

холью ключицы единственным 
радикальным способом лечения 
является тотальное удаление по-
раженной ключицы и замещение 
васкуляризированным костным 
аутотрансплантатом. «Идеальным» 
пластическим материалом при этом 
является фрагмент малоберцовой 
кости.

Информация о финансировании 
и конфликте интересов

Исследование не имело спонсор-
ской поддержки.

Авторы декларируют отсутствие 
явных и потенциальных конфлик-
тов интересов, связанных с публи-
кацией настоящей статьи.
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Рисунок 5
Отдаленный результат лечения через 5 лет  
после операции
Figure 5
The long term result  
5 years after the surgery

c dba
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ПОРАЖЕНИЕ МОЛНИЕЙ
LIGHTNING INJURY

Целью исследования является анализ научной литературы, отра-

жающей проблемы патогенеза, диагностики и лечения поражения 

молнией.

Материал исследования. Научные публикации по вопросам пора-

жения атмосферным электричеством за 2012–2017 годы.

Выводы. Удар молнии вызывает мультисистемное поражение орга-

низма человека за счет сочетания нескольких повреждающих фак-

торов. Прямой или опосредованный разряд электричества высокого 

напряжения вызывает органические и функциональные изменения 

органов нервной и сердечно-сосудистой систем. Вследствие высво-

бождения большого количества тепловой энергии возникает высокая 

температура, вызывающая ожоги, и ударная волна, приводящая к 

механическим повреждениям костно-мышечной системы и внутрен-

них органов.

Ключевые слова: удар молнии; поражение атмосферным электри-

чеством.

Objective – to analyze the scientific literature reflecting the problems 

of pathogenesis, diagnosis and treatment of lightning injuries.

Materials and methods. The scientific publications regarding the is-

sues of damages caused by atmospheric electricity for 2012–2017.

Conclusion. A lightning stroke causes the multisystem damage of the 

human body due to a combination of several damaging factors. Direct 

or indirect discharge of high voltage electricity causes organic and 

functional changes in the organs of the nervous and cardiovascular 

systems. Due to discharge of the large amount of thermal energy, the 

arising high temperature causes the burns and a shock wave leading 

to mechanical damages of the musculoskeletal system and the internal 

organs.

Key words: lighting stroke; atmospheric electricity injury.

Статья поступила в редакцию 31.03.2017 г.

Статистика исходов в результате 
поражения молнией свидетель-

ствует о том, что ежегодно на пла-
нете погибает от удара молнией от 
6 000 до 24 000 человек, в 10 раз 
больше людей получает приводя-
щие к инвалидизации травмы. В 
развивающихся странах уровень 
летальности при поражении атмос-
ферным электричеством не меняет-
ся на протяжении последнего сто-
летия и колеблется от 30 до 50 %, 
в Бангладеш только за два дня в 
мае 2016 года от молнии погибло 
64 человека [1]. В развитых стра-
нах смертность от молнии коле-
блется от 10 до 25 % и неуклонно 
снижается благодаря техническим 
средствам защиты от поражения 
молнией, росту осведомленности 
населения и совершенствованию 
специализированной медицинской 
помощи [2]. Например, в Германии 
из 12 000 случаев поражения мол-
нией фатально закончились 24,6 % 
[3].

Многолетние исследования за-
висимости грозовой активности 
от изменений климата позволили 
сделать прогноз об увеличении 
количества случаев поражения 
молнией на фоне глобального по-
тепления [4]. Высокая смертность 
и частые тяжелые осложнения по-

ражения атмосферным электриче-
ством могут быть снижены за счет 
своевременных целенаправленных 
действий специалистов, занима-
ющихся лечением пострадавших: 
реаниматологов, невропатологов, 
кардиологов. Эффективность этих 
действий во многом зависит от зна-
ния особенностей патогенеза, кли-
нических проявлений, диагностики 
и лечения поражений, возникаю-
щих в результате удара молнией. 
Все это определяет высокую акту-
альность сбора, обобщения, анали-
за и популяризации опыта ведения 
пациентов с поражением молнией.

Целью исследования является 
анализ научной литературы, от-
ражающей проблемы патогенеза, 
диагностики и лечения поражения 
молнией.

Для глубокого понимания пато-
генеза изменений, возникающих в 
организме человека вследствие по-
ражения атмосферным электриче-
ством, необходимо представление о 
физических свойствах молнии. Хо-
тя молния – одно из самых извест-
ных явлений природы, она остает-
ся относительно плохо изученной. 
Даже вопрос о том, как начинается 
молния внутри грозовых облаков и 
как она распространяется на мно-
гие десятки километров, только 

недавно получил научное объясне-
ние. Изучение молнии и связанных 
с ней явлений происходит при син-
тетическом взаимодействии многих 
разделов физики: от физики атмос-
феры до физики плазмы, до кван-
товой электродинамики. Известно, 
что разряд молнии распространяет-
ся по термоионизованному каналу 
высокой проводимости (так назы-
ваемый лидер молнии), состоящему 
из совокупности последовательных 
потоков электрических разрядов 
(так называемые стримеры). Стри-
меры сдвинуты один по отношению 
к другому во времени и простран-
стве. В результате перемещения 
электронов вдоль последовательно 
развивающихся стримеров канал 
лидера разогревается до несколь-
ких тысяч градусов, благодаря че-
му искровой разряд перемещается 
на огромные расстояния между 
грозовыми облаками и Землей. В 
момент удара молнии в землю об-
разуется обратный лидер, направ-
ленный снизу вверх. Он длится со-
тые доли секунды, характеризуется 
скоростью до 100 000 километров в 
секунду, создает силу тока до не-
скольких тысяч ампер и температу-
ру до 30 000 °C [5]. В итоге соче-
тание высокой скорости, огромной 
силы тока высокого напряжения и 
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высокой температуры опосредуется 
шестью механизмами поражения, 
особенности комбинации которых 
определяют вид и тяжесть получен-
ных повреждений в каждом кон-
кретном случае.

Первый механизм поражения – 
прямой удар молнии – имеет место 
при непосредственном контакте по-
страдавшего с атмосферным элек-
тричеством на открытой местности. 
На его долю приходится не более 
5 % всех случаев удара молнией. 
При этом варианте поражения ис-
ход нередко бывает фатальным, 
поскольку пострадавший получает 
максимальный разряд электриче-
ства [6]. Даже если прямой удар 
молнии не поражает жизненно 
важные органы, он обладает мощ-
ным разрушительным действием. 
Впечатляет случай разрыва метал-
лического эндопротеза бедренно-
го сустава в области шейки после 
прямого удара молнией. Примеча-
тельно, что этот перелом был един-
ственным последствием поражения 
атмосферным электричеством: ни 
кардиологических, ни неврологиче-
ских изменений не было выявлено 
[7].

Второй механизм – контакт с 
атмосферным электричеством, опо-
средованный через токопроводя-
щие объекты, когда молния ударяет 
в предмет, которого человек касает-
ся: это может быть водопроводная 
труба, металлическая ограда или 
телефонный провод. В этом случае 
электрический разряд молнии рас-
пространяется в теле человека от 
места входа до основания (земли). 
Частота таких случаев не превыша-
ет 5 %. Описан случай невралгии 
тройничного нерва, развившейся 
под воздействием атмосферного 
электричества, опосредованного 
через телефонный аппарат: постра-
давшая женщина разговаривала по 
телефону в момент удара молнии в 
ее дом [8].

Третий механизм поражения – 
«боковая вспышка» молнии. Этот 
механизм реализуется, когда уда-
рившая в находящийся рядом с че-
ловеком объект молния «перепры-
гивает» на него. «Отражателем» 
атмосферного электричества чаще 
всего выступает дерево или здание. 
Электрический разряд делится 
между двумя или тремя близлежа-

щими объектами в обратной зави-
симости от их суммарного сопро-
тивления (импеданса). «Вспышка» 
может «перепрыгивать» с одного 
человека на другого. Это наиболее 
часто встречающийся механизм, 
на его долю приходится 30–35 %. 
Описан случай типичного пораже-
ния «боковой вспышкой» молнии 
17-летнего юноши, приведший к 
остановке сердца и осложнившийся 
после успешной реанимации разви-
тием обширного инфаркта миокар-
да с фатальным исходом [9].

Четвертый механизм поражения 
молнией – «шаговое напряжение». 
В результате удара молнии в землю 
она электризуется, разница потен-
циалов между двумя точками зем-
ли, находящимися на расстоянии 
шага, получила название «шаговое 
напряжение». Величина «шагового 
напряжения» при ударе молнии мо-
жет достигать 1500 V. Чем больше 
расстояние между ногами человека, 
тем больше разница потенциалов: 
наименее опасно положение, когда 
человек стоит в положении «но-
ги вместе». Описана преходящая 
нижняя параплегия после пораже-
ния молнией, сопровождавшаяся 
полной потерей чувствительности и 
двигательной активности спинного 
мозга ниже уровня Th12. Ударив-
шая в землю недалеко от постра-
давшего мужчины молния дала 
электрический разряд, который 
вошел в тело через одну ступню 
и вышел через другую (что было 
установлено по электрическим мет-
кам на подошвенных поверхностях 
стоп) [10].

Пятый механизм – поражение 
восходящим стримером. Последние 
считаются низкоэнергетическими 
по сравнению с основным ударом 
молнии, однако могут создавать си-
лу тока в несколько сотен ампер. 
Жертва служит каналом для прове-
дения одного из многих ступенчато 
понижающихся стримеров обратно-
го лидера. На этот механизм при-
ходится 10–15 % случаев. Описан 
случай, при котором судебно-ме-
дицинская экспертиза методом ис-
ключения всех остальных пяти ме-
ханизмов признала причиной смер-
ти воздействие именно «слабого» 
восходящего стримера [11].

Шестой механизм – тупая 
травма. Вследствие мгновенного 

разогрева воздуха до температу-
ры 30 000 °С образуется ударная 
волна, которая может вызывать 
механические повреждения вну-
тренних органов в виде инфаркта 
миокарда, разрыва легкого или 
крупных сосудов, разрыва бара-
банной перепонки, повреждения 
глаз, перфорации пищевода и ки-
шечника. Человек может быть от-
брошен ударной волной на боль-
шое расстояние. Кроме того, под 
воздействием электрического тока 
происходят судорожные сокра-
щения мышц. В результате мгно-
венного высвобождения большого 
количества механической и тепло-
вой энергии тело жертвы испыты-
вает непосредственное давление от 
200 до 500 кПа, что приводит к 
разрыву тканей [12]. Описан слу-
чай фатального поражения молни-
ей 41-летней женщины, при кото-
ром повреждение легкого ослож-
нилось проникновением воздуха в 
полость средостения [13]. Человек 
может быть травмирован разлета-
ющимися под действием ударной 
волны фрагментами разрушен-
ных молнией объектов (например, 
строительных конструкций). К 
этому механизму поражения сле-
дует отнести случаи смертельного 
«шрапнельного поражения» кусоч-
ками металла [14].

Большинство пострадавших от 
удара молнии не погибает и обычно 
имеет очень скудные внешние про-
явления удара током в месте кон-
такта с атмосферным электриче-
ством в виде ожогов. Однако при 
этом внешне невидимые повреж-
дения внутренних органов могут 
быть весьма значительными и раз-
нообразными, особенно при соче-
танном воздействии нескольких ме-
ханизмов поражения. Даже мини-
мальный набор поражающих фак-
торов молнии приводит к полиор-
ганной патологии, поскольку элек-
трический ток повреждает все тка-
ни на пути своего прохождения в 
теле человека. Нервная и сосу-
дистая ткани обладают самой низ-
кой резистентностью в организме 
человека, что объясняет частое воз-
никновение неврологических и кар-
диологических осложнений. Непо-
средственной причиной смерти при 
ударе молнии чаще всего являют-
ся фатальные нарушения сердечно-
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го ритма либо поражение головно-
го мозга [15].

Неврологические осложнения 
развиваются примерно в 85 % слу-
чаев ударов молнии. При прохож-
дении электрического тока через 
нервную ткань происходит изме-
нение проницаемости клеточных 
мембран, нарушение электрохими-
ческого баланса между внутри- и 
внеклеточными пространствами, 
а также денатурация белков, что 
приводит к потенциально необра-
тимому вазогенному отеку. Почти 
одинаково часто поражаются как 
головной и спинной мозг, так и 
периферическая нервная система. 
Наиболее типичные проявления 
поражения ЦНС – тетра- и геми-
плегии, или тетра- и гемипарезы. 
Для описания подобной травмы ис-
пользуется специфический термин 
– «keraunoparalysis». Но наруше-
ния могут быть ограничены только 
расстройствами чувствительности. 
Последние часто сопровождают-
ся расстройством проприоцепции, 
проявляющимися в постуральной 
нестабильности (неспособности 
поддерживать равновесие). Нару-
шения двигательной активности 
чаще обусловлены развитием по-
сттравматической (электрической) 
миелопатии. Однако причиной 
могут быть и развившиеся под 
воздействием атмосферного элек-
тричества инсульты или инфаркты 
головного мозга как ишемического, 
так и геморрагического характера 
[16]. При повреждении дыхатель-
ного центра происходит остановка 
дыхания, возможны тетанус или 
длительный паралич дыхательных 
мышц. Неврологические осложне-
ния могут возникнуть как немед-
ленно, так и в отдаленном периоде.

Рассматриваются две теории от-
сроченных неврологических пора-
жений вследствие удара молнии: 
первая основывается на разруши-
тельных эффектах окислительно-
го стресса, вторая – на явлениях 
электропорации. При неврологи-
ческих повреждениях сосудистого 
генеза возникающие в результате 
окислительного стресса свободные 
радикалы могут постепенно раз-
рушать клетки эндотелия сосудов 
спинного мозга, что приводит к ги-
бели спинальных нейронов. Клю-
чевым звеном патогенеза структур-

ного повреждения как сосудистой, 
так и нервной ткани при вызванном 
молнией окислительном стрессе яв-
ляется высокий уровень кортизола 
в результате электрически опосре-
дованной чрезмерной стимуляции 
глутаматных рецепторов. Это при-
водит к увеличению количества 
свободных радикалов, разрушаю-
щих эндотелий капилляров, приле-
гающих к спинному мозгу. Кроме 
того, свободные радикалы накапли-
ваются непосредственно в богатом 
липидами миелине и повреждают 
мембраны миелиновых клеток [17]. 
Не в меньшей степени механизм 
повреждения нервной ткани свя-
зан с явлением «электропорации»: 
в результате резкого увеличения 
трансмембранного потенциала под 
воздействием электричества проис-
ходит реорганизация липидов кле-
точной мембраны в «поры». Значи-
тельное увеличение проницаемости 
мембран сопровождается суще-
ственным ростом энергозатрат, что 
приводит к истощению запасов ме-
таболических субстратов энергии в 
клетках. Приводимые в действие 
энергией АТФ ионные насосы в ус-
ловиях энергетического дефицита 
не могут компенсировать быструю 
диффузию ионов через поврежден-
ную клеточную мембрану, что ве-
дет к неминуемой гибели клетки. 
Нервные клетки особенно воспри-
имчивы к электропорации из-за 
того, что их размер прямо пропор-
ционален трансмембранному потен-
циалу в этих типах клеток. Обна-
ружены электрофизиологические 
свидетельства существования обоих 
механизмов в патогенезе отсрочен-
ного повреждения периферической 
нервной системы атмосферным 
электричеством [18]. Отдаленные 
неврологические осложнения уда-
ра молнией могут быть клинически 
«немыми» даже при поражении 
головного мозга. Описан случай 
развития гемисферической лейко-
энцефалопатии, возникшей после 
поражения молнией и не имеющей 
клинических проявлений, которая 
была выявлена при томографиче-
ском исследовании [19].

Поражение периферических не-
рвов обычно выражается в плекси-
тах и невритах, которые довольно 
часто имеют преходящий характер 
и сопровождаются выраженной 

дисфункцией вегетативной нерв-
ной системы [20]. Демонстрацией 
типичной для поражения молнией 
адренергической дисфункции мо-
жет служить описание возникших 
у 24-летнего мужчины после уда-
ра молнии нарушений функции 
вегетативной нервной системы в 
виде синусовой тахикардии и ар-
териальной гипертензии, которые 
по результатам неврологического 
обследования были расценены как 
проявления гиперсимпатикотониче-
ского состояния центрального гене-
за [21].

Обратимость неврологических 
нарушений при поражении молни-
ей связывают с вазоспазмом мел-
ких сосудов, питающих нервы. 
Нарушения могут сохраняться от 
нескольких минут до нескольких 
недель и даже месяцев [22]. Опи-
сан случай временного (в течение 
недели) тетрапареза у пациентки, 
пострадавшей от удара в голову 
молнии, отраженной от здания 
[23].

Желая подчеркнуть трудности 
диагностики и значительность по-
следствий поражения перифериче-
ской нервной системы при пораже-
нии атмосферным электричеством, 
авторы одного из исследований 
этой проблемы озаглавили свою 
работу «Peripheral nervous system 
involvement in lightning strike – 
the devil in disguise» (Поражение 
периферической нервной системы 
при ударе молнией – скрытый дья-
вол). В работе описывается случай 
поражения молнией с поврежде-
нием правого плечевого сплетения, 
сопровождавшийся длительным 
гемипарезом [24]. Описан случай 
нейропраксии плечевого сплетения 
у молодого человека после удара 
молнией, когда гемиплегия и рас-
стройства чувствительности сохра-
нялись в течение 5 недель на фоне 
интенсивной терапии стероидами. 
Эффективность лечения стероида-
ми служит одним из доказательств 
электропоратической теории по-
ражения периферической нервной 
системы атмосферным электриче-
ством: стероиды восстанавливают 
мембранный потенциал нейронов, 
нарушенный электропорацией 
вследствие удара молнии [25]. Од-
нако описаны клинические случаи, 
когда слишком большая сила тока 
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и высокое напряжение при ударе 
молнии вызвали морфологические 
изменения в нервной ткани. Пле-
чевая плексопатия с локализацией 
в верхнем и среднем стволе после 
удара молнии у 53-летнего мужчи-
ны оказалась необратимой [26].

Когнитивные и психологические 
расстройства наблюдаются даже 
тогда, когда путь электрического 
тока не пересекает мозг и структур-
ное повреждение органов нервной 
и сосудистой систем отсутствует. 
Синергизм эффектов повышения 
кортизола и возбуждения глута-
матных рецепторов оказывает гу-
бительное влияние на память через 
механизм долгосрочного потенци-
рования. Клинический опыт по-
казывает, что в отсутствии специ-
фической реабилитации подобные 
нарушения сохраняются в течение 
нескольких месяцев, а то и лет.  
Применение в комплексной реа-
билитации больных, перенесших 
поражение молнией, ранней когни-
тивной тренировки в значительной 
степени повышает эффективность 
нейрореабилитации и способствует 
более быстрому устранению невро-
логических нарушений [27]. Опи-
сан случай массового поражения 
молнией, удар которой пришелся в 
тентованную палатку, где находи-
лись 26 девочек-подростков, двое 
взрослых и 7 собак. Четверо дево-
чек и 4 собаки погибли немедленно 
в результате поражения головного 
мозга. Взрослые не пострадали, но 
все дети, кроме троих, получили се-
рьезные травмы. Неврологические 
и офтальмологические нарушения 
сохранялись у пострадавших в те-
чение нескольких недель, а пси-
хологические (эмоциональная ла-
бильность, депрессия, нарушения 
сна и когнитивные расстройства) – 
в течение нескольких месяцев [28].

Сердечно-сосудистые осложне-
ния при поражении молнией воз-
никают в 46 % случаев. Большин-
ство механизмов, через которые 
опосредуются сердечно-сосудистые 
события, объясняется прохожде-
нием электрического тока: спазм 
коронарных артерий, гиперкате-
холаминемия, прямое термическое 
повреждение, нарушения в работе 
проводящей системы сердца. Не-
посредственные эффекты молнии 
включают асистолию, фибрилля-

цию желудочков и повреждение 
дыхательного центра, являющиеся 
основной причиной смерти. Уста-
новлено, что фибрилляция желу-
дочков или остановка сердца воз-
никает, если поражение электриче-
ством молнии происходит во время 
фазы реполяризации миокарда 
[29].

Большинство аритмий происхо-
дит сразу же после удара молнии, 
но нередко желудочковые аритмии 
могут возникать в течение последу-
ющих 12 часов. Описан случай по-
ражения молнией, вызвавший оста-
новку сердца и дыхания, а также 
поражение верхнего двигательного 
нейронального пути, проявивше-
еся квадриплегией [30]. При про-
хождении разряда атмосферного 
электричества через проводящую 
систему сердца могут возникать 
самые разнообразные нарушения 
органического и функционального 
характера – от безобидной синусо-
вой аритмии до фатального некроза 
сердечной мышцы. 35-летний муж-
чина, переживший клиническую 
смерть вследствие поражения мол-
нией, прожил четыре дня и умер 
от инфаркта миокарда, что было 
подтверждено по данным аутопсии 
[31]. В другом случае у 7-летней 
девочки после поражения молнией 
наблюдалась значительная элева-
ция сегмента ST без сопутствующе-
го зубца Q и не имеющая динамики 
на протяжении 5 дней наблюдения. 
Изменения ЭКГ не сопровождались 
ни увеличением содержания тро-
понина в крови, ни нарушениями 
сократительной функции миокарда 
по данным трансторакальной анги-
ографии, поэтому были расценены 
как проявления коронароспазма 
[32]. Описан случай инфаркта ми-
окарда, развившийся у 44-летнего 
мужчины после удара молнией и 
закончившийся фатально на 5-й 
день. Диагноз был установлен на 
основании клинических, электро-
кардиографических и биохими-
ческих данных и подтвержден по 
результатам патологоанатомическо-
го исследования. Прижизненная 
коронарография показала полную 
проходимость всех ветвей коронар-
ных артерий [33].

Стандартные подходы к терапии 
нарушений ритма, вызванных по-
ражением молнией, нередко оказы-

ваются эффективными. 28-летний 
мужчина, работая в поле, получил 
удар молнией, осложнившийся фи-
брилляцией предсердий. Электри-
ческие метки входа (на локте) и 
выхода тока (на обеих подошвен-
ных поверхностях стоп) свидетель-
ствовали о том, что электрический 
разряд прошел через сердце. Из-за 
нестабильной гемодинамики была 
проведена электрическая кардио-
версия. Повторное ЭКГ-исследова-
ние показало наличие WPW-син-
дрома. Проводимость удалось вос-
становить после радиочастотной 
абляции [34]. В другом случае 
фибрилляцию предсердий, возник-
шую вследствие поражения молни-
ей, удалось купировать в результа-
те медикаметозной противоаритми-
ческой терапии [35].

Тактика ведения пострадавших 
от электротравмы (в том числе и 
от атмосферного электричества) 
все еще изучается. С целью оценки 
вероятности отсроченных осложне-
ний электротравмы со стороны ми-
окарда у 169 больных, перенесших 
электротравму без клинических 
признаков осложнений, проводил-
ся кардиомониторинг в течение 
недели. Сколько-нибудь значимых 
отклонений в состоянии сердца не 
было выявлено даже у пострадав-
ших от электричества высокого на-
пряжения. Исследователи пришли 
к выводу об отсутствии необходи-
мости кардиомониторирования по-
страдавших от поражения электри-
чеством при условии отсутствия у 
них клинических признаков ослож-
нений [36].

Современные исследования по-
казали эффективность применения 
управляемой гипотермии при лече-
нии пациентов с остановкой серд-
ца или повреждением мозга вслед-
ствие удара молнии. Множество 
механизмов поражения молнией 
сопровождается гипоксией мозга. 
Ишемия мозга возникает у них 
вследствие нарушений ритма серд-
ца или снижения сократительной 
функции миокарда. Нарушается 
кровоснабжение мозга вследствие 
воздействия на мозг разряда атмос-
ферного электричества, ударной 
волны или высокой температуры. 
Гипоксия мозга возникает на фоне 
гиперадренергического состояния, 
возникшего вследствие пораже-
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ния молнией. Затянувшаяся под 
воздействием тех или иных пато-
генетических механизмов ишемия 
мозга сопровождается селективной 
гибелью одних нейронов и апопто-
зом других. Нейропротективный 
эффект гипотермии позволяет су-
щественно снизить риск неврологи-
ческих осложнений у таких боль-
ных: понижение температуры тела 
на 1 градус замедляет метаболизм 
нейронов и уменьшает их энергети-
ческие потребности на 6–7 %. Те-
рапевтическая гипотермия стабили-
зирует клеточные мембраны, мини-
мизирует образование токсичных 
свободных радикалов (вызванное 
электротравмой) и тормозит демие-
линизацию нервов. Кроме того, ги-
потермия уменьшает выраженность 
отека головного мозга, возникаю-
щего на фоне гибели нейронов, не-
кроза сосудов и нарушения гемато-
энцефалического барьера, снижает 
захват глутамата и препятствует 
высвобождению воспалительных 
цитокинов [37].

Поражения кожи имеют место 
у каждого третьего, перенесшего 
удар молнии. В основе патогенеза 
ожогов вследствие удара молнии 
лежит не только повреждение со-
судов кожи электричеством, но и 
непосредственное воздействие вы-
сокой температуры. Ожоги обычно 
поверхностные, что обусловлено 
крайне малым временем воздей-
ствия повреждающих факторов 
[38]. По этой же причине в срав-
нении с другими электрическими 
ожогами вызванные атмосферным 
электричеством ожоги характери-
зуются относительно благоприят-
ным исходом [39]. Металлические 
предметы, находящиеся на теле 
пострадавшего, от удара молнии 
«притягивают» электрический раз-
ряд, будучи проводником элек-
тричества, удерживают его на по-
верхности кожи. Кроме того, они 
мгновенно и очень сильно разогре-
ваются, что вызывает контактные 
ожоги [40].

Патогномоничными для пораже-
ния молнией считаются так назы-
ваемые «фигуры Лихтенберга» – 
следы папоротникообразной фор-
мы, остающиеся на коже человека 
после воздействия на нее высокого 
напряжения, названные в честь их 
первооткрывателя немецкого физи-

ка Георга Кристофа Лихтенберга. 
Предполагается, что «фигуры» яв-
ляются результатом разрыва под-
кожных кровеносных сосудов: ко-
жа является неплохим изолятором, 
и поток электронов, распространя-
ющийся в коже, вызывает ее диэ-
лектрическую деструкцию. В связи 
с этим эритроциты просачиваются 
через разрушенные капилляры в 
поверхностные слои кожи, образуя 
причудливые «фигуры». «Фигуры» 
могут появиться через несколько 
часов или даже дней после удара 
молнией и исчезают бесследно через 
несколько дней. «Фигуры Лихтен-
берга» могут возникать при любом 
варианте контакта с атмосферным 
электричеством: при прямом ударе 
молнии, при поражении «боковой 
вспышкой» или «шаговым напря-
жением». Описан случай, когда 
«фигуры» появились у пострадав-
шего через 1 час после поражения 
«боковой вспышкой» проникшей в 
помещение молнии и сохранялись в 
течение 1 недели [41].

Поражение глаз при ударе мол-
нии сопровождается нарушением 
проницаемости капсулы хрустали-
ка, коагуляцией белка электриче-
ским током, ухудшением питания 
хрусталика вследствие ирита и ме-
ханическим повреждением его во-
локон, что приводит к формирова-
нию катаракты. Первое описание 
случая развития катаракты после 
поражения молнией датируется 
1699 годом [42]. Развивается ката-
ракта в 5–6 % случаев поражения 
молнией, обычно в патологический 
процесс вовлекается глаз, ближай-
ший к месту входа электрического 
разряда. Из-за высокого содер-
жания меланина в пигментном 
эпителии сетчатки макула весьма 
чувствительна к термическим по-
вреждениям. Описан случай по-
вреждения молнией одновременно 
передней и задней камеры глаза с 
развитием катаракты, захватившей 
одновременно переднюю и заднюю 
части хрусталика, а также ма-
кулярной кисты, потребовавших 
оперативного вмешательства [43]. 
Ничуть не реже при поражении 
молнией развивается ретинопатия 
[44].

Поражение органа слуха при 
ударе молнии вызвано нарушением 
анатомии внутреннего уха, сосу-

дистыми и неврологическими на-
рушениями в ответ на воздействие 
ударной волны, ожога и электри-
ческого тока высокого напряжения 
[45]. Перфорация барабанной пе-
репонки с потерей слуха и ожогом 
наружного слухового прохода – 
наиболее частое осложнение после 
поражения молнией. Реже встре-
чается повреждение слухового 
нерва и потеря слуха смешанного 
типа. У 19-летней женщины после 
удара молнии описаны серьезные 
ожоги левого уха, слева – цен-
тральная перфорация барабанной 
перепонки с потерей слуха 108 дБ, 
а справа – сенсоневральная потеря 
слуха 52 дБ [46]. Описан случай 
пневмоцефалии, вызванной дву-
сторонним разрывом барабанных 
перепонок вследствие поражения 
молнией: воздух попал в череп 
через врожденный дефект камени-
стой части крыши барабанной по-
лости. Неврологические расстрой-
ства у больного сохранялись в те-
чение полугода с момента травмы 
[47].

Мышечная ткань по сравнению 
с нервной и сосудистой несколько 
менее чувствительна к воздействию 
атмосферного электричества, од-
нако удар молнии нередко приво-
дит к рабдомиолизу. Повреждение 
мышц вызвано не только непосред-
ственным воздействием электриче-
ского тока высокого напряжения, 
но и опосредованным им спазмом. 
Описан случай не связанной с 
почечной патологией тяжелой ми-
оглобинурии, вызванной массив-
ным распадом мышечной ткани 
на фоне поражения молнией [48]. 
Последствия поражения молнией 
во многом зависят от мощности ее 
электрического разряда, конкрет-
ного механизма поражения и мно-
гих сопутствующих обстоятельств 
[49]. Особенно ярко эта зависи-
мость демонстрируется в случаях 
массового поражения молнией. 
«Вспышкой» молнии, отраженной 
от дерева, были поражены одно-
временно девять военнослужащих: 
у всех была кратковременная поте-
ря сознания, у двоих – эктопиче-
ские нарушения сердечного ритма 
и «фигуры» Лихтенберга на коже, 
у пяти – временная гемиплегия и 
ожоги кожи, у одного – перелом 
ключицы [50].
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Комбинированный механизм по-

ражения молнией определяет муль-
тисистемный характер травмы и 
требует междисциплинарного под-
хода к диагностике и лечению. Та-
кой подход может быть успешно 
реализован лишь на основе тесно-
го взаимодействия большого коли-
чества специалистов: врачей ско-

рой медицинской помощи, реани-
матологов, невропатологов, карди-
ологов, комбустиологов, отоларин-
гологов, офтальмологов, травмато-
логов. Популяризация опыта и по-
вышение осведомленности специа-
листов об особенностях патогене-
за и клинических проявлений по-
ражения молнией способны в зна-
чительной мере повысить эффек-

тивность оказания помощи постра-
давшим. 
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ГИПЕРТЕРМИЯ У ПАЦИЕНТОВ 
С ПОВРЕЖДЕНИЕМ ЦЕНТРАЛЬНОЙ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
HYPERTHERMIA IN PATIENTS WITH CENTRAL NERVOUS SYSTEM DAMAGE

Цель – на основании обзора современных литературных источников 

охарактеризовать эпидемиологию, этиологию, способы дифференциаль-

ной диагностики, методы терапии гипертермических состояний у паци-

ентов с повреждением центральной нервной системы.

Материалы и методы. Обзор важнейших современных публикаций в 

отечественной и зарубежной литературе по проблеме гипертермических 

состояний у пациентов нейрохирургического профиля, в том числе по 

базам данных eLibrary, PubMed, The Cochrane Library, по ключевым сло-

вам, «гипертермия», «центрогенная гипертермическая реакция», «лихо-

радка», «нейрогенная лихорадка», «головной мозг», «черепно-мозговая 

травма», «субарахноидальное кровоизлияние» и их комбинациям.

Результаты. Повышенная температура тела у пациентов нейрохирурги-

ческого профиля – весьма распространенное состояние, она может быть 

как инфекционного, так и неинфекционного генеза. В свою очередь, 

центрогенная гипертермия – достаточно распространенная причина вы-

сокой температуры тела неинфекционного генеза. До сих пор нет од-

нозначного ответа о механизмах развития, нет четких диагностических 

критериев, не разработано единой эффективной и безопасной методики 

купирования этого состояния. Традиционная антипиретическая фарма-

котерапия малоэффективна при центрогенной гипертермии, а результа-

ты клинических исследований, посвященных оценке эффективности и 

безопасности различных методик физического охлаждения, которые в 

этом случае выходят на первый план, до настоящего времени достаточно 

противоречивы.

Выводы. Ранняя дифференциальная диагностика гипертермических 

состояний у пациентов с повреждением центральной нервной системы 

позволяет выбрать правильную тактику лечения и повысить качество 

результатов лечения.

Ключевые слова: гипертермия; центрогенная гипертермическая реак-

ция; лихорадка; нейрогенная лихорадка; головной мозг; черепно-мозго-

вая травма; субарахноидальное кровоизлияние.

Objective – on the basis of the review of the modern literature to de-

scribe epidemiology, etiology, the differential diagnostic methods and the 

techniques for therapy of hyperthermic states in patients with central 

nervous system damage.

Materials and methods. The review of the major publications in the 

domestic and foreign literature about the problem of hyperthermic states 

in neurosurgical patients including databases eLibrary, PubMed, The Co-

chrane Library, with the key words «hyperthermia», «centrogenous hy-

perthermic response», «fever», «neurogenic fever», «brain», «traumatic 

brain injury», «subarachnoidal hemorrhage» and their combinations.

Results. Increased body temperature in neurosurgical patients is a quite 

common state that can be both infectious and non-infectious origin. Cen-

trogenous hyperthermia is a fairly common cause of high body tempera-

ture of non-infectious origin. There is still no clear answer about the 

mechanisms of its development; there are no clear diagnostic criteria 

and no safe and effective methods for relief of this condition. Traditional 

antipyretic drug therapy is ineffective for centrogenous hyperthermia, 

and the results of the clinical studies evaluating the efficacy and safety of 

different physical methods of cooling, which move to the forefront in this 

case, are enough contradictory.

Conclusion. Early differential diagnosis of hyperthermic states in pa-

tients with central nervous system damage allows choosing the correct 

treatment and improving the treatment results.

Key words: hyperthermia; centrogenous hyperthermic response; fever; 

neurogenic fever; brain; traumatic brain injury; subarachnoidal hemor-

rhage.
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Повышенная температура те-
ла – весьма распространенный 

симптом у пациентов, находящихся 
в критическом состоянии. По дан-
ным литературы, у 26–70 % взрос-

лых пациентов, поступивших в от-
деления интенсивной терапии, от-
мечается повышенная температура 
тела [7, 11, 18, 36, 47, 55]. А среди 
пациентов нейрореанимационного 

профиля частота еще выше [3, 56]. 
Так, температура тела > 38,3 °С 
отмечается у 72 % пациентов с су-
барахноидальным кровоизлияни-
ем вследствие разрыва аневризмы 
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сосуда головного мозга (ГМ) [33, 
69], температура тела > 37,5 °C – у 
60 % пациентов с тяжелой череп-
но-мозговой травмой (ЧМТ) [57]. 
Причины повышенной температу-
ры могут быть разными. У пациен-
тов с первичным повреждением ГМ 
так называемая центрогенная ги-
пертермическая реакция (или ней-
рогенная лихорадка) может быть 
одной из них (в 4–37 % случаев 
черепно-мозговой травмы (ЧМТ)) 
[67].

КЛАССИФИКАЦИЯ 
ГИПЕРТЕРМИЧЕСКИХ 
СОСТОЯНИЙ
Повышение температуры тела 

выше нормы – кардинальный при-
знак гипертермических состояний. 
С позиций курса патофизиологии 
гипертермия – типовая форма 
расстройства теплового обмена, 
возникающая в результате дей-
ствия высокой температуры окру-
жающей среды и/или нарушения 
процессов теплоотдачи организма; 
характеризуется срывом механиз-
мов теплорегуляции, проявляется 
повышением температуры тела вы-
ше нормы [38]. Нет общепринятой 
классификации гипертермий. В 
отечественной литературе к гипер-
термическим состояниям относят: 
1) перегревание организма (соб-
ственно гипертермия), 2) тепловой 
удар, 3) солнечный удар, 4) лихо-
радку, 5) различные гипертермиче-
ские реакции [38]. В англоязычной 
литературе гипертермические со-
стояния классифицируют на гипер-
термии и лихорадки (пирексии). 
К гипертермиям относят тепловой 
удар, лекарственно-индуцирован-
ные гипертермии (злокачественная 
гипертермия [16], злокачественный 
нейролептический синдром [40], 
серотониновый синдром [9]), эн-
докринные гипертермии (тиреоток-
сикоз, феохромоцитома, симпатоа-
дреналовый криз) [66]. В этих слу-
чаях температура тела поднимается 
до 41 °С и выше, а традиционная 
антипиретическая фармакотера-
пия, как правило, неэффективна. 
Лихорадки же классифицируют по 
двум принципам: инфекционная и 
неинфекционная; внегоспитальная 
и внутригоспитальная (через 48 ча-
сов и позже после поступления в 
стационар) [23].

Для таких пациентов характер-
ны менее значительные подъемы 
температуры тела, и традиционная 
фармакотерапия весьма эффектив-
на в данном случае. Таким обра-
зом, при раздражении нейронов 
центра терморегуляции, а также 
ассоциированных с ним зон коры 
и ствола ГМ, возникающем при по-
вреждении соответствующих участ-
ков мозга, согласно русскоязычной 
литературе, развивается центроген-
ная гипертермическая реакция (од-
на из форм гипертермических реак-
ций) [38], с позиций иностранной 
литературы – нейрогенная лихо-
радка, neurogenic fever (неинфек-
ционная лихорадка) [46].

ВЛИЯНИЕ ПОВЫШЕННОЙ 
ТЕМПЕРАТУРЫ ТЕЛА НА 
НЕЙРОРЕАНИМАЦИОННЫХ 
БОЛЬНЫХ
Доказано, что гипертермические 

состояния встречаются чаще у ре-
анимационных больных с острым 
повреждением головного мозга, в 
сравнении с пациентами отделений 
интенсивной терапии общего про-
филя [3, 56]. Также было высказа-
но предположение, что лихорадка 
у пациентов отделений реанимации 
общего профиля может быть по-
лезным ответом организма на ин-
фекцию [8, 43], и агрессивное сни-
жение температуры в этом случае 
может быть не только не показано, 
но и может сопровождаться увели-
чением риска развития летального 
исхода [59]. Одно из таких иссле-
дований продемонстрировало, что 
применение жаропонижающих ле-
карственных средств повышало ле-
тальность у пациентов с сепсисом, 
но не у неинфекционных больных 
[37]. В контролируемом рандоми-
зированном исследовании 82 па-
циента с различными травмами (за 
исключением ЧМТ) и температу-
рой тела ≥ 38,5 °С были разбиты 
на две группы: одним проводилась 
«агрессивная» антипиретическая 
терапия (по 650 мг ацетоминофе-
на (парацетамола) каждые 6 часов 
при температуре тела ≥ 38,5 °С и 
физическое охлаждение при тем-
пературе тела ≥ 39,5 °С), другим – 
«разрешающая» (терапия начина-
лась лишь при температуре тела 
≥ 40 °С, вводился ацетоминофен, 
и проводилось физическое охлаж-

дение до достижения температуры 
ниже 40 °С). Исследование было 
остановлено, когда летальность в 
группе «агрессивной» терапии со-
ставила 7 случаев к одному в груп-
пе «разрешающей» терапии [62].

Однако существуют убедитель-
ные доказательства того, что у па-
циентов с повреждением головного 
мозга гипертермическая реакция 
повышает вероятность летального 
исхода [17, 20, 25, 43, 54, 60]. Бы-
ло показано, что смертность повы-
шается у пациентов с ЧМТ, инсуль-
том, если у них отмечается повы-
шенная температура тела в первые 
24 часа от момента поступления в 
отделение критических состояний; 
но у пациентов с инфекцией цен-
тральной нервной системы (ЦНС) 
такой закономерности не было 
обнаружено [60]. В другой рабо-
те исследовались 390 пациентов 
с острым нарушением мозгового 
кровообращения, анализировалась 
зависимость между высокой темпе-
ратурой тела и летальностью, сте-
пенью неврологического дефицита 
у выживших и размерами очага 
повреждения в ГМ. Оказалось, что 
на каждый 1 °С повышения темпе-
ратуры тела увеличивается отно-
сительный риск неблагоприятного 
исхода (в том числе летального) в 
2,2 раза, также гипертермическое 
состояние ассоциируется с боль-
шими размерами очага поврежде-
ния ГМ [54]. Из 580 пациентов с 
субарахноидальным кровоизлия-
нием (САК) 54 % имели повышен-
ную температуру тела и показали 
худшие результаты исхода заболе-
вания [70]. Мета-анализ данных 
14 431 историй болезни пациентов 
с острым повреждением ГМ (в пер-
вую очередь, с инсультом) связал 
повышенную температуру тела с 
худшим исходом по каждому оце-
ниваемому показателю [25]. Нако-
нец, анализ 7 145 историй болезней 
пациентов с ЧМТ (из них 1 626 – с 
тяжелой ЧМТ) показал, что веро-
ятность неблагоприятного исхода 
(в том числе летального) по шкале 
исходов Глазго выше у пациентов, 
у которых отмечалась повышенная 
температура тела в первые три дня 
нахождения в отделении интенсив-
ной терапии, более того – длитель-
ность лихорадки и ее степень на-
прямую влияет на исход [30].
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Существует несколько возмож-
ных объяснений того, почему ги-
пертермические состояния повыша-
ют летальность именно у пациентов 
с повреждением ГМ. Известно, что 
температура ГМ не только несколь-
ко выше внутренней температуры 
тела, но и разница между ними 
возрастает по мере увеличения по-
следней [57]. Гипертермия повы-
шает метаболические потребности 
(повышение температуры на 1 °С 
приводит к увеличению скорости 
обмена веществ на 13 %), что губи-
тельно для ишемизированных ней-
ронов [28]. Повышение температу-
ры ГМ сопровождается повышени-
ем внутричерепного давления [57]. 
Гипертермия усиливает отек, вос-
паление в поврежденной ткани ГМ 
[4]. Другие возможные механизмы 
повреждения ГМ: нарушение це-
лостности гематоэнцефалического 
барьера, нарушение стабильности 
белковых структур и их функцио-
нальной активности [25]. Оценивая 
метаболизм у 18 пациентов с САК 
при гипертермии и индуцирован-
ной нормотермии, обнаружили 
снижение отношения лактат/пиру-
ват и меньшее число случаев, когда 
лактат/пируват > 40 («метаболиче-
ский кризис») у пациентов с нор-
мальной температурой тела [49].

Учитывая влияние повышенной 
температуры на поврежденный 
ГМ, очень важно быстро и точно 
определить этиологию гипертер-
мического состояния и начать пра-
вильное лечение. Разумеется, при 
наличии показаний соответствую-
щие антибактериальные препара-
ты – жизнеспасающие средства. 
Однако ранняя и точная диагно-
стика центрогенной гипертермии 
может отстранить пациентов от на-
значения необязательных антибио-
тиков и связанных с их приемом 
осложнений.

ГИПЕРТЕРМИЧЕСКИЕ 
СОСТОЯНИЯ  
В ОТДЕЛЕНИЯХ 
ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ 
НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКОГО 
ПРОФИЛЯ
По данным Badjatia N. (2009), 

70 % пациентов с повреждением 
ГМ имеют повышенную температу-
ру тела в течение срока их пребы-
вания в реанимации, а, например, 

среди пациентов реанимаций обще-
го профиля – только 30–45 %. Бо-
лее того, только в половине случаев 
отмечалась лихорадка (инфекцион-
ная причина) [3]. Среди пациентов 
нейрохирургических отделений 
интенсивной терапии (ОИТ) боль-
ные с САК имели наибольший риск 
развития гипертермического состо-
яния, причем как лихорадки (ин-
фекционный генез), так и центро-
генной гипертермической реакции 
(неинфекционный генез) [12].

Другие факторы риска для цен-
трогенной гипертермии – это кате-
теризация желудочков ГМ и дли-
тельность пребывания в ОИТ [13]. 
Из 428 пациентов нейрохирургиче-
ского ОИТ 93 % с длительностью 
пребывания в стационаре > 14 су-
ток имели повышенную температу-
ру, 59 % пациентов с САК также 
испытывали подъемы температуры 
тела выше фебрильных цифр [33]. 
В свою очередь, среди пациентов 
с САК наибольший риск развития 
гипертермической реакции имели 
больные с высокой степенью по 
шкале Hunt&Hess, c внутрижелу-
дочковым кровоизлиянием и боль-
шим размером аневризмы [20].

ЛИХОРАДКА 
НЕИНФЕКЦИОННОГО 
ГЕНЕЗА
Далеко не у всех пациентов с вы-

сокой температурой тела выявля-
ется инфекционная этиология как 
причина лихорадки. Среди паци-
ентов ОИТ нейрохирургического 
профиля только в 50 % случаев 
лихорадки выявляется инфекци-
онная причина [3]. В отделениях 
реанимации общего профиля наи-
более частая причина неинфекци-
онной лихорадки – так называе-
мая послеоперационная лихорадка 
[7]. Другие возможные неинфек-
ционные причины лихорадки: ле-
карственные препараты, венозные 
тромбоэмболии, некалькулезный 
холецистит. Практически любой 
лекарственный препарат может 
вызывать лихорадку, но среди 
наиболее часто применяемых в ус-
ловиях ОИТ: антибиотики (особен-
но β-лактамы), антиконвульсанты 
(фенитоин), барбитураты [31].

Лекарственная лихорадка оста-
ется диагнозом исключения. Нет 
характерных признаков. В ряде 

случаев эта лихорадка сопровожда-
ется относительной брадикардией, 
сыпью, эозинофилией [39]. Суще-
ствует временная связь между на-
значением препарата и появлением 
лихорадки или отменой препарата 
и исчезновением повышенной тем-
пературы. Возможные механизмы 
развития: реакции гиперчувстви-
тельности, идиосинкразические 
реакции [31]. У 14 % пациентов 
с диагнозом тромбоэмболия ле-
гочной артерии отмечалась темпе-
ратура тела ≥ 37,8 °С без связи с 
какой-либо другой альтернативной 
причиной, по данным исследования 
PIOPED (Prospective Investigation 
of Pulmonary Embolism Diagnosis) 
[64]. Лихорадка, связанная с вено-
зным тромбоэмболизмом, обычно 
кратковременная, с невысокими 
подъемами температуры, прекра-
щается после начала антикоагу-
лянтной терапии [48]. Гипертер-
мия, связанная с венозным тром-
боэмболизмом, сопровождается 
увеличением риска 30-дневной 
летальности [6]. Спонтанное ише-
мическое или воспалительное по-
вреждение желчного пузыря также 
может произойти у пациента, нахо-
дящегося в критическом состоянии. 
Окклюзия пузырного протока, за-
стой желчи, вторичное инфициро-
вание могут привести к гангрене и 
перфорации желчного пузыря [29]. 
Диагноз должен быть заподозрен 
у пациентов с лихорадкой, лейко-
цитозом, болью в области правого 
подреберья. Ультразвуковое иссле-
дование (УЗИ) желчного пузыря 
имеет чувствительность и специ-
фичность > 80 %, при этом диа-
гностическая ценность спиральной 
компьютерной томографии (СКТ) 
области желчного пузыря является 
более высокой [32].

ЦЕНТРОГЕННАЯ 
ГИПЕРТЕРМИЧЕСКАЯ 
РЕАКЦИЯ
Даже после тщательного обследо-

вания у части пациентов так и не 
будет установлена этиология лихо-
радки. Генез повышенной темпера-
туры у 29 % больных ОИТ невро-
логического профиля так и остается 
загадкой [50, 53]. Так, по данным 
Oliveira–Filho J., Ezzeddine M.A. 
et al. (2001), среди 92 обследо-
ванных пациентов с САК 38 име-
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ли фебрильную температуру, а у 
10 (26 %) из них инфекционный 
источник лихорадки не был обнару-
жен [50]. Среди пациентов с ЧМТ 
у 4–37 % наблюдается центроген-
ная гипертермия (после исключе-
ния других причин) [67]. Патоге-
нез центрогенной гипертермии до 
конца не изучен [34]. Повреждение 
гипоталамуса с соответствующими 
подъемами уровня PgE лежит в ос-
нове происхождения центрогенной 
гипертермии [58]. Исследование на 
кроликах выявило гипертермию и 
повышенный уровень PgE в цере-
броспинальной жидкости (ЦСЖ) 
после введения гемоглобина в же-
лудочки ГМ [22]. Это коррелирует 
со многими клиническими наблю-
дениями, при которых внутриже-
лудочковая кровь – фактор риска 
для развития неинфекционной ли-
хорадки [20, 12].

Центрогенные гипертермические 
реакции также имеют тенденцию 
возникать в начале курса лечения, 
подтверждая тем самым факт, что 
первоначальное повреждение – 
центрогенное [53]. Среди пациен-
тов с ЧМТ больные с диффузным 
аксональным повреждением (ДАП) 
и повреждением лобных долей 
находятся в группе риска по раз-
витию центрогенной гипертермии 
[67]. Вероятно, этим видам ЧМТ 
сопутствует повреждение гипота-
ламуса. Исследование на трупах 
показало, что повреждения гипота-
ламуса встречаются в 42,5 % слу-
чаев ЧМТ, сочетающейся с гипер-
термией [68]. Также считается, что 
одной из причин центрогенной ги-
пертермии может быть так называ-
емый дисбаланс нейромедиаторов 
и нейрогормонов, участвующих в 
процессах терморегуляции (нора-
дреналина, серотонина, дофами-
на) [34]. При дефиците дофамина 
развивается стойкая центрогенная 
гипертермия [34]. Ряд проведен-
ных исследований был направлен 
на выявление специфичных для 
пациентов нейрохирургических 
ОИТ предикторов центрогенной 
гипертермии. Один их таких пре-
дикторов – время возникновения 
лихорадки. Для неинфекционных 
лихорадок типично появление на 
ранних сроках госпитализации 
пациента в ОИТ. Так, одно ис-
следование показало, что возник-

новение гипертермии в первые 
72 часа госпитализации наряду с 
САК – главные предикторы неин-
фекционной этиологии лихорадки 
[53]. Исследование 526 пациентов 
обнаружило, что САК, внутриже-
лудочковое кровоизлияние (ВЖК) 
вызывают гипертермию в первые 
72 часа от момента поступления в 
реанимацию, длительный период 
лихорадки – предикторы центро-
генной гипертермии [27]. Другое 
исследование связало длительное 
нахождение в ОИТ, катетеризацию 
желудочков ГМ и САК с неинфек-
ционной этиологией лихорадки 
[12]. Авторы исследования при-
шли к выводу, что все-таки кровь 
в желудочках является фактором 
риска, так как катетеризация же-
лудочков ГМ происходит зачастую 
при внутрижелудочковом кровоиз-
лиянии.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ 
ДИАГНОСТИКА
Умение дифференцировать ин-

фекционную и неинфекционную 
причины лихорадки имеет решаю-
щее значение в лечении пациентов 
неврологических ОИТ. Должно 
быть проведено тщательное обсле-
дование, направленное на выяв-
ление инфекционного источника. 
Если риск инфицирования высок 
или пациент нестабилен, антибио-
тикотерапия должна быть начата 
незамедлительно [41]. Один из 
возможных инструментов выявле-
ния инфекционной природы лихо-
радки – сывороточные биомарке-
ры инфекции. Прокальцитонин – 
один из таких маркеров – был ши-
роко изучен в качестве индикатора 
сепсиса. Мета-анализ 2007 года (на 
основе 18 исследований) показал 
чувствительность и специфичность 
прокальцитонинового теста > 71 % 
[65].

Длительность антибиотикотера-
пии, начатой после положительно-
го результата прокальцитонинового 
теста, должна теоретически умень-
шаться. Так, недавний мета-анализ 
1 075 историй болезни (7 исследо-
ваний) показал, что антибиотикоте-
рапия, начатая после положитель-
ного результата прокальцитони-
нового теста, не влияет на леталь-
ность, но существенно сокращается 
длительность антибиотикотерапии 

[52]. Также для дифференциаль-
ного отличия центрогенной гипер-
термии от инфекционно-воспали-
тельной лихорадки предлагается 
такой признак, как незначительная 
(< 0,5 °С) разница между базаль-
ной и периферической температу-
рами – изотермия [34]. Для ее вы-
явления производится термометрия 
в трех разных точках (аксиллярно 
и ректально).

Интересно клиническое наблю-
дение, заключающееся в том, что 
экстремально высокая температу-
ра тела (> 41,1 °С), возникающая 
у пациентов отделений интенсив-
ной терапии нейрохирургического 
профиля, как правило, имеет не-
инфекционную этиологию и может 
быть проявлением центрогенной 
гипертермической реакции, злока-
чественной гипертермии, злокаче-
ственного нейролептического син-
дрома, лекарственной лихорадки 
[14]. В дополнение к обследованию 
на выявление инфекционного гене-
за лихорадки следует также исклю-
чить лекарственный генез гипер-
термии [31]. Отношение темпера-
туры к частоте сердечных сокраще-
ний может быть важным критерием 
дифференциальной диагностики 
гипертермических состояний. Как 
правило, частота сердечных сокра-
щений увеличивается вместе с уве-
личением температуры тела (при 
повышении температуры тела на 
1 °С частота сердечных сокращений 
возрастает примерно на 10 сокра-
щений/мин). Если частота пульса 
ниже, чем прогнозировалась при 
данной температуре (> 38,9 °С), 
то имеет место относительная бра-
дикардия, исключая случаи, если 
пациент получает β-блокаторы, 
верапамил, дилтиазем или у него 
установлен кардиостимулятор.

Учитывая данные критерии ис-
ключения, относительная бради-
кардия у пациентов отделений 
интенсивной терапии нейрохирур-
гического профиля с гипертермией 
(с высокой долей вероятности) ука-
зывает на ее неинфекционный ге-
нез, в частности, на центрогенную 
гипертермическую реакцию или 
лекарственную лихорадку. Кроме 
того, только в редких случаях от-
носительная брадикардия отмеча-
ется у «температурящих» пациен-
тов отделений реанимации общего 
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профиля на фоне развившейся но-
зокомиальной пневмонии, вентиля-
тор-ассоциированной пневмонии в 
результате вспышки внутриболь-
ничного легионеллеза [15].

Лекарственная лихорадка встре-
чается примерно у 10 % пациентов 
отделений реанимации. Причем ее 
возникновение не исключает воз-
можности развития инфекционного 
заболевания или другого состоя-
ния, сопровождающегося гипертер-
мией. Классически такие пациенты 
выглядят «относительно хорошо» 
для своих цифр температуры. Па-
циенты с лекарственной лихорад-
кой неизменно обнаруживают от-
носительную брадикардию, но если 
температура тела будет < 38,9 °С, 
то дефицит пульса может быть не 
так очевиден. Лабораторно у таких 
пациентов будет отмечаться необъ-
яснимый лейкоцитоз со сдвигом 
влево (имитация инфекционного 
процесса), эозинофилия, увеличен-
ная СОЭ, однако посев крови на 
стерильность не обнаружит при-
знаков инфекционного генеза ги-
пертермии; также могут несколько 
повышаться уровни аминотранс-
фераз, иммуноглобулина E. Как 
правило, у таких пациентов ока-
зывается отягощенный аллерголо-
гический анамнез, в частности, ле-
карственный. Весьма распростра-
ненным заблуждением является то, 
что у пациента не может развиться 
лекарственная лихорадка на пре-
парат, который он принимает в 
течение длительного срока, и если 
ранее подобных реакций на него не 
возникало. В большинстве случаев 
оказывается, что причиной такой 
лихорадки как раз и является пре-
парат, который пациент принимал 
в течение длительного времени 
[14].

В случае, если пациент продол-
жает «температурить», несмотря на 
прием антибиотиков, или микроб-
ный источник не найден, следует 
провести скрининг на венозный 
тромбоз – как клинический, так и 
инструментальный (УЗИ вен верх-
них и нижних конечностей) [71]. 
Ателектазы часто упоминались как 
причина неинфекционных лихо-
радок, но несколько проведенных 
исследований не нашли какой-ли-
бо закономерности [19]. Некаль-
кулезный холецистит может быть 

жизнеугрожающим состоянием, 
учитывая весьма размытую сим-
птоматику у больных в коме [51]. 
УЗИ брюшной полости должно по-
мочь в диагностике. Только после 
тщательного исключения инфек-
ции и вышеупомянутых неинфек-
ционных причин лихорадки в от-
делениях ОРИТ неврологического 
профиля может быть установлен 
диагноз центрогенной гипертер-
мии. Как уже упоминалось, неко-
торые нозологии более предраспо-
лагают к развитию центрогенной 
гипертермии [12, 27, 67]. Аневриз-
матическое САК – наиболее зна-
чимый фактор риска, затем сле-
дует ВЖК [28]. Среди пациентов 
с ЧМТ больные с ДАП и повре-
ждением лобных долей – в груп-
пе риска по развитию гипертермии 
[67]. Продолжающаяся лихорадка, 
несмотря на лечение [27], и ее по-
явление в первые 72 часа от момен-
та поступления в ОРИТ [27, 53] 
также указывает на центрогенную 
гипертермию. Центрогенная гипер-
термия может не сопровождаться 
тахикардией и потоотделением, 
как обычно при инфекционной ли-
хорадке, и может быть устойчива к 
действию антипиретиков [68]. Та-
ким образом, диагноз «центроген-
ная гипертермическая реакция» – 
диагноз исключения [41]. Хотя и 
желательно избежать назначения 
антибиотиков без показаний вви-
ду развития нежелательных по-
бочных эффектов, отказ от анти-
бактериальной терапии у пациен-
тов с сепсисом может оказаться  
фатальным.

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ 
ВОЗМОЖНОСТИ
Так как лихорадка вызвана про-

стагландин-индуцированным сме-
щением «установочной температу-
ры» гипоталамуса, соответствую-
щая терапия должна блокировать 
этот процесс. Обычные жаропони-
жающие препараты, включая пара-
цетамол и нестероидные противо-
воспалительные средства (НПВС), 
препятствуют синтезу простаглан-
динов [4]. Ряд исследований пока-
зал их эффективность в купиро-
вании лихорадки [44, 26], но при 
этом на уровень смертности они не 
влияют. Также исследования пока-
зали, что центрогенные гипертер-

мические реакции в той или иной 
степени устойчивы к традиционной 
фармакологической терапии [68, 
61]. Только у 7 % пациентов с ЧМТ 
и 11 % пациентов с САК отмеча-
лось снижение температуры тела 
на фоне приема антипиретиков [2]. 
Общепринятой методики купиро-
вания центрогенных гипертермиче-
ских реакций нет. Были предложе-
ны некоторые лекарственные пре-
параты: непрерывная внутривен-
ная инфузия клонидина в рамках 
так называемой нейровегетативной 
стабилизации [35], использование 
агонистов дофаминовых рецепто-
ров – бромокриптина в сочетании 
с амантадином [34], пропранолол 
[42], непрерывная инфузия низких 
доз диклофенака [13]. Были пред-
ложены физиотерапевтические ме-
тоды терапии, в частности, воздей-
ствие электромагнитным излучени-
ем контактно на зону, расположен-
ную между остистыми отростками 
C7–Th1 позвонков. В одном из 
исследований даже было показа-
но, что декомпрессионная геми-
краниэктомия при тяжелой ЧМТ 
способствует снижению темпера-
туры головного мозга, вероятно, 
за счет увеличения кондуктивного 
теплообмена [45]. В клиническом 
исследовании с участием 18 детей 
в возрасте от 1 недели до 17 лет, 
среди которых большая часть 
имела тяжелую ЧМТ, для бы-
строго купирования гипертермии 
использовалась 10–15-минутная 
внутривенная инфузия холодного 
физиологического раствора (4 °С) 
в объеме в среднем 18 мл/кг. Ав-
торы пришли к выводу, что данная 
методика безопасна и эффективна 
[21]. Подобные исследования про-
водились и у взрослых пациентов 
с тяжелой ЧМТ и также показали 
свою эффективность [5]. Физи-
ческое охлаждение используется, 
когда медикаментозная терапия 
недостаточна. Принципиально все 
медицинские методы гипотермии 
можно разделить на две категории: 
инвазивные и неинвазивные. Об-
щее наружное охлаждение может 
вызвать мышечную дрожь, что, в 
свою очередь, снизит эффектив-
ность методики и увеличит мета-
болические потребности организма 
[4]. Чтобы избежать этого, может 
потребоваться глубокая седация 
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пациента с использованием в том 
числе миорелаксантов. В качестве 
альтернативы в ряде исследований 
предлагается использовать селек-
тивную краниоцеребральную ги-
потермию [10], а также неинвазив-
ную интраназальную гипотермию 
[1, 63], хотя данные клинических 
исследований, проведенных у па-
циентов с тяжелой ЧМТ, весьма 
противоречивы в первую очередь 
касательно эффективности этого 
метода.

Для быстрой индукции гипо-
термии были разработаны эндова-
скулярные (инвазивные) охлаж-
дающие устройства. Сравнивая 
эффективность и безопасность 
эндоваскулярных охлаждающих 
средств и устройств для наружной 
гипотермии можно отметить, что 
на сегодняшний день обе методики 
одинаково эффективны для индук-
ции гипотермии, нет достоверной 
разницы в частоте развития побоч-
ных эффектов, летальности, небла-
гоприятного исхода у пациентов. 
Однако наружное охлаждение дает 
меньшую точность в фазе поддер-
жания гипотермии [24].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Повышенная температура тела 

среди пациентов отделений кри-
тических состояний – распростра-
ненный симптом. Поврежденный 
ГМ особенно чувствителен к ги-
пертермии, многочисленные экс-
периментальные и клинические 
исследования показывают небла-
гоприятный исход у пациентов с 
ЧМТ, имеющих повышенную тем-
пературу тела, вне зависимости от 
ее генеза. Помимо лихорадки, при-
чиной подъема температуры тела у 
пациентов с острым повреждением 
ГМ может быть так называемая 
центрогенная гипертермия, иными 
словами, само неврологическое за-
болевание.

Субарахноидальное кровоизли-
яние, внутрижелудочковое кро-
воизлияние, определенные типы 
ЧМТ – факторы риска для разви-
тия последней. Центрогенная ги-
пертермия – диагноз исключения, 
который должен устанавливаться 
только после тщательного обсле-
дования пациента на выявление 
инфекционной или неинфекцион-
ной причины лихорадки. И лихо-

радка, и центрогенная гипертер-
мия должны быть купированы у 
больных с острым повреждением 
ГМ. Для этого можно использовать 
фармакологические антипирети-
ки (эффективны при лихорадке, в 
меньшей степени при центрогенной 
гипертермии) и физические методы 
охлаждения (эффективны как при 
лихорадке, так и при центрогенной 
гипертермии).

Учитывая, что на сегодняшний 
день общепринятой методики купи-
рования центрогенной гипертермии 
нет, в будущем необходимо прове-
дение большего числа и лучшего 
качества клинических исследова-
ний, направленных на определе-
ние эффективного и безопасного 
метода купирования центрогенной 
гипертермии.
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Свой профессиональный путь Андрей Юрьевич на-
чал в уже в 16 лет, работая санитаром в больнице, 

а в старших классах средней школы заочно окончил 
двухлетний факультативный курс биологического фа-
культета Кемеровского университета. С 1984 года на-
чалась его учеба в Кемеровском медицинском инсти-
туте, по окончании которого он продолжил обучение в 
интернатуре КМГИ.

С 2000 года Милюков А.Ю. заведует  отделением 
травматологии и ортопедии № 2 ГАУЗ КО «Област-
ной клинический центр охраны здоровья шахтеров», 
в котором работает практически с момента открытия 
центра, более 20 лет.

За это время Андрей Юрьевич прошел 17 офици-
альных специализаций в различных ведущих учреж-
дениях России и за рубежом, он имеет совместный 
опыт оперативной деятельности в госпиталях Бель-
гии и США. Доктор Милюков А.Ю. владеет всеми 
современными методами консервативного и оператив-
ного лечения больных ортопедо-травматологического 
профиля, выполняя более 250 операций в год – как 
плановых, так и экстренных. Он также неоднократно 
принимал активное участие в ликвидации последствий 
техногенных катастроф на угольных предприятиях 
Кемеровской области в качестве врача спасателя бри-
гады постоянной готовности.

В 2000 году Андрей Юрьевич защитил диссертацию 
на соискание ученой степени кандидата медицинских 
наук «Лечение больных с повреждениями тазового 
кольца при политравме», а в 2013 году состоялась 
защита докторской диссертации на тему «Хирурги-
ческая тактика и организация специализированной 
медицинской помощи пострадавшим при изолирован-
ных, множественных и сочетанных повреждениях та-
за».

Научно-исследовательская работа А.Ю. Милюко-
ва посвящена одной из актуальнейших медицинских 
проблем и направлена на снижение летальности и 
инвалидности у больных с повреждениями тазового 
кольца и вертлужной впадины путем разработки так-
тики лечения, выбора методов лечения и критериев 
их эффективности. В его работах доказана возмож-
ность и необходимость применения разработанного 
автором алгоритма лечения этой категории больных. 
Им лично и в соавторстве разработаны и внедрены 
новые методы остеосинтеза таза, инструментарий, а 
также критерии и способы оценки эффективности 
лечения. Доктор Милюков является членом Россий-
ского и европейских ортопедических обществ (PAO, 
ESPA, EFFORT).

Андрей Юрьевич не любит останавливаться на до-
стигнутом: сегодня он не только грамотный, добросо-

АНДРЕЙ ЮРЬЕВИЧ 
МИЛЮКОВ

Юбилей

17 мая исполнилось 50 лет заведующему отделением травматологии и ортопедии № 2 ГАУЗ КО «Област-
ной клинический центр охраны здоровья шахтеров» г. Ленинска-Кузнецкого, доктору медицинских наук, 
отличнику здравоохранения РФ Андрею Юрьевичу Милюкову.
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вестный врач и руководитель – высокие требования 
как к себе, так и к окружающим, коллегам заставляют 
постоянно повышать свои знания и накапливать опыт, 
делясь с коллегами и учениками. Андрей Юрьевич за-
нимается преподавательской деятельностью, постоян-
но участвует в работах зарубежных и отечественных 
конференций различных уровней, следит за литерату-
рой по специальности, постоянно повышает професси-
ональные знания и навыки на курсах специализаций 
в ведущих учреждениях как Российской Федерации, 
так и других стран.

Он является соавтором 2 монографий, 196 печат-
ных работ в отечественных и зарубежных изданиях 
как в центральной печати, так и в сборниках, 49 из 
которых рекомендованы в изданиях ВАК Министер-
ства образования и науки РФ. Милюков А.Ю. – ав-
тор методических рекомендаций, имеет 10 патентов на 
изобретения.

На протяжении нескольких лет Андрей Юрьевич 
является научным редактором научно-практического 
журнала «Политравма». При его непосредственном 
участии осуществляется рецензирование и отбор для 
печати поступающих в редакцию научных материалов 
раздела травматологии и ортопедии.

За многолетний и добросовестный труд Андрей 
Юрьевич награжден знаком «Отличник здравоохране-
ния Российской Федерации», почетными грамотами, 
знаком «Трудовая слава III степени» Министерства 
энергетики РФ, областными медалями «За служение 
Кузбассу», «За веру и добро», «70 лет Кемеровской 
области», «За полезные обществу научные труды», 
«За особый вклад в развитие города Ленинска-Куз-
нецкого III ст.», тремя юбилейными медалями клини-
ческого центра. Он также являлся призером Всерос-
сийского конкурса «Лучший врач года» в номинации 
«Лучший хирург» в 2002 и 2008 гг.

Редакция журнала «Политравма»  и коллектив ГАУЗ КО ОКЦОЗШ 
сердечно поздравляют Андрея Юрьевича со славным Юбилеем, жела-
ют крепкого здоровья и дальнейших профессиональных достижений!
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Источник: Tran A, Matar M, Steyerberg EW, Lampron J, Taljaard M, Vail-
lancourt C. Early identification of patients requiring massive transfusion, em-
bolization, or hemostatic surgery for traumatic hemorrhage: a systematic review 
protocol. Syst Rev. 2017; 6(1): 80.

Актуальность. Кровотечение – основная причина ранней смертности по-
сле травматического повреждения. Осложнения значительного кровотечения 
характеризуются быстрым прогрессированием, а смерть от геморрагического 
шока или обескровливания зачастую происходит в первые несколько часов. Ос-
новные медицинские процедуры направлены на раннюю идентификацию боль-
ных с риском геморрагического шока, введение продуктов крови и контроль 
источника кровотечения, если это необходимо.

Целью данного обзора был поиск и оценка комбинаций предикторов, влия-
ющих на принятие клиницистами терапевтических решений на начальном эта-
пе оценки травмы. Первичной целью данного систематического обзора была 
идентификация и критическая оценка любых существующих многофакторных 
моделей прогнозирования серьезного травматического кровотечения, требую-
щего вмешательства и определенного как составной результат, включающий 
массивное переливание, хирургический гемостаз или ангиографию с эмболи-
зацией с целью внешней валидизации или обновления в других исследуемых 
популяциях. При отсутствии подходящих многофакторных моделей вторичной 
целью будет поиск подходящих предикторов для информирования о появлении 
нового прогнозирующего правила.

Методы. Систематический обзор будет проведен в базах данных EMBASE и 
MEDLINE с включением всех рандомизированных контролируемых исследова-
ний, перспективных и ретроспективных когортных исследований по разработке 
и валидизации предикторов вмешательства при травматическом кровотечении у 
взрослых пациентов в возрасте 16 лет и старше. Подходящие предикторы долж-
ны быть доступны клиницистам в первый час реанимации. Они могут быть ос-
нованы на клинических, лабораторных или визуализационных исследованиях. 
Целевые результаты включают потребность в хирургическом вмешательстве, 
ангиографическую эмболизацию или массивное переливание в первые сутки. 
Извлечение данных будет выполнено двумя независимыми исследователями. 
Соответствующие пункты будут основаны на проверочном листе CHARMS. 
Будет проведена оценка любых имеющихся моделей на предмет релевантности, 
качества и потенциала внешней валидизации и обновления в других популяци-
ях. Релевантность будет описана в соответствии с точностью результатов и пре-
дикторов. Критерии качества будут включать стратегии выбора переменных, 
адекватность размера выборки, обработку отсутствующих данных, методы ва-
лидизации и показатели работоспособности модели.

Дискуссия. В данном систематическом обзоре будет оценена доступность 
многофакторных прогностических моделей и выполнено обобщение доказатель-
ства о предикторах, которые могут использоваться для определения необходи-
мости вмешательства у больных с травматическим кровотечением.

Источник:  Alamo IG, Kannan KB, Loftus TJ, Ramos H, Efron PA, Mohr 
AM. Severe Trauma and Chronic Stress Activates Extramedullary Erythropoi-
esis. J Trauma Acute Care Surg. 2017; Apr 27. URL: http://journals.lww.
com/jtrauma/Abstract/publishahead/Every_minute_counts___Time_to_de-
livery_of_initial.99085.aspx

Актуальность. Тяжелое травматическое повреждение ассоциируется с дис-
функцией костного мозга в виде нарушенного эритропоэза и длительной мо-
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билизации гематопоэтических клеток-предшественников из костного мозга. Экс-
трамедуллярный эритропоэз (развитие эритроцитов за пределами костного моз-
га) после тяжелой травмы и критической болезни по-прежнему не исследован. В 
данном исследовании рассматривается влияние ушиба легких и геморрагического 
шока после хронического стресса в селезенке грызунов и влияние эритропоэтина, 
его рецептора и сигнализирования костного морфогенетического белка (BMP4).

Методы. У крыс Спрага-Доули экспериментально инициировали ушиб легких и 
геморрагический шок, а также ушиб легких, геморрагический шок и хронический 
стресс. Перед умерщвлением крыс ежедневно подвергали двухчасовому стрессу 
ограничения. На седьмой день оценивали вес селезенки, рост промиелобластов, 
эритроидных взрывообразующих и  колониеобразующие единиц в селезенке, на-
личие гематопоэтических клеток-предшественников, мРНК экспрессию костного 
морфогенетического белка 4 в селезенке, эритропоэтин и его рецептор. Данные 
представлены как среднее ± стандартное отклонение; p < 0,05 в сравнении с не 
участвовавшими в опытах животными и **p < 0,05 против ушиба легких и гемор-
рагического шока с помощью t-критерия.

Результаты. После добавления хронического стресса к ушибу легких и гемор-
рагическому шоку вес селезенки увеличился на 22 %. Ушиб легких в комбинации 
с геморрагическим шоком и хроническим стрессом повышал рост промиелобла-
стов, эритроидных взрывообразующих и колониеобразующих единиц на 28-39 % 
в сравнении с комбинацией ушиба легких и геморрагического шока. Через семь 
дней после комбинации ушиба легких, геморрагического шока и хронического 
стресса уровень гематопоэтических клеток-предшественников увеличился с 0,6 % 
до 1,12 % по сравнению с животными, не участвовавшими ранее в опытах. По-
сле комбинации ушиба легких, геморрагического шока и хронического стресса 
экспрессия BMP4 и эритропоэтина значительно увеличилась. Экспрессия эритро-
поэтина в селезенке уменьшилась после ушиба легких, геморрагического шока и 
хронического стресса при наличии устойчивой умеренной анемии.

Выводы. Экстрамедуллярный эритропоэз проявляется увеличенным весом се-
лезенки, увеличением роста эритроидной колонии и повышением экспрессии ге-
матопоэтических клеток-предшественников, BMP4 и эритропоэтина в селезенке 
после комбинации ушиба легких, геморрагического шока и хронического стресса. 
Экспрессия эритропоэтина в селезенке значительно уменьшалась после комбина-
ции ушиба легких, геморрагического шока и хронического стресса. Экстрамеду-
лярный эритропоэз может играть ключевую роль в поиске новых методов лечения 
острой анемии после тяжелой травмы и хронического стресса.

Источник: Zhang D, Fu R, Li Y, Li H, Li Y, Li H. Comparison of the clinical 
characteristics and prognosis of primary versus secondary acute gastrointestinal 
injury in critically ill patients. J Intensive Care. 2017; 5: 26.

Актуальность. В данном перспективном исследовании рассматриваются 
клинические особенности и прогноз первичного и вторичного острого повреждения 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) у больных в критическом состоянии.

Методы. Проведено перспективное одноцентровое обсервационное исследо-
вание. По критериям включения подходили пациенты, которые были госпита-
лизированы как минимум за 72 ч до постановки диагноза острого повреждения 
ЖКТ. Пациенты были распределены в группы в соответствии с тяжестью желу-
дочно-кишечной дисфункции. Наличие первичного или вторичного повреждения 
ЖКТ определялось по прямой или косвенной связи с ЖКТ. Регистрировались 
клинические данные, а также показатели шкал APACHE II и SOFA и смертность 
за 28 дней.

Результаты. Всего включено 282 пациента: 100 с первичными и 182 с вторич-
ными повреждениями соответственно. В группе вторичных повреждений паци-
енты были старше, а показатели заболеваемости, шкал APACHE II и SOFA вы-
ше. По сравнению с группой вторичного повреждения ЖКТ группа первичного 
повреждения демонстрировала повышенную распространенность вздутия живота 
и пареза кишечника, меньшее число случаев острых повреждений ЖКТ первой 
степени, но больше повреждений 3 и 4 степени. В группе вторичного повреж-
дения была ниже смертность за 28 дней. Анализ множественной логистической 
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регрессии показал, что степени острого повреждения ЖКТ, шкала APACHE II 
и вторичное острое повреждение ЖКТ независимо прогнозируют вероятность 
смертности за 28 дней.

Выводы. По сравнению с пациентами с первичным повреждением ЖКТ паци-
енты с вторичными повреждениями были старше и демонстрировали повышен-
ные показатели шкал APACHE II и SOFA. Степень острого повреждения ЖКТ, 
шкала APACHE II и вторичное острое повреждение ЖКТ независимо прогнози-
ровали смертность за 28 дней у больных с острым повреждением ЖКТ.

Источник: Härtl R, Alimi M, Abdelatif Boukebir M, Berlin CD, Navar-
ro-Ramirez R, Arnold PM, et al. Carotid Artery Injury in Anterior Cervical 
Spine Surgery: Multicenter Cohort Study and Literature Review. Global Spine 
J. 2017; 7(1Suppl): 71S-75S.

Цель – предоставить подробные данные о повреждении сонной артерии или 
остром нарушении мозгового кровообращения при операции на переднем шейном 
отделе позвоночника.

Методы. Проведено ретроспективное многоцентровое исследование 21 крупно-
го хирургического центра в североамериканской сети клинических исследований 
AOSpine (the AOSpine North America Clinical Research Network). Проанализиро-
ваны истории болезни 17 625 пациентов, прошедших операцию на шейном отделе 
позвоночника (C2-C7) в период с 1 января 2005 г. по 31 декабря 2011 г. Также 
проведен литературный обзор с помощью баз Medline и PubMed. Для поиска 
релевантных статей использовались следующие термины (по отдельности и в 
комбинации): шейный, позвоночник, операция, осложнение, ятрогенный, сонная 
артерия, травма, цереброваскулярная катастрофа, стеноз сонной артерии.

Результаты. Среди 17 625 пациентов не обнаружено ни одного случая повреж-
дения сонной артерии или цереброваскулярной катастрофы. Тем не менее, поиск 
в базе PubMed показал 157 статей, но только 5 статей соответствовали объектив-
ным критериям исследования (2 случая повреждения сонной артерии, 3 случая 
цереброваскулярной катастрофы).

Выводы. Повреждение сонной артерии и цереброваскулярная катастрофа, от-
носящиеся к переднему отделу позвоночника, встречаются крайне редко. Ретро-
спективное исследование и литературный поиск не показали корреляции между 
видом и продолжительностью операции на переднем шейном отделе позвоночни-
ка и осложнениями в виде цереброваскулярной катастрофы или острого повреж-
дения сонной артерии. Однако хирурги должны знать о возможных сосудистых 
повреждениях и свести к минимуму прямые внутриоперационные манипуляции с 
сосудами или ретракцию. Также большое значение имеет дооперационный скри-
нинг исходной сосудистой патологии и факторов риска.

Источник:  de Melo-Neto JS, de Campos Gomes F, de Morais DF, Tognola 
WA. Spinal cord injury in elderly patients admitted to a tertiary hospital. J 
Back Musculoskelet Rehabil. 2016 Mar 27. URL: http://content.iospress.com/
articles/journal-of-back-and-musculoskeletal-rehabilitation/bmr169686

Актуальность. Травма спинного мозга оказывает отрицательное влияние на 
качество жизни и затраты в системе здравоохранения. В последние годы наблю-
дается высокая распространенность травмы спинного мозга у пожилых людей. 
Необходимо исследовать актуальность инвестиций в профилактику и лечение 
травмы спинного мозга у таких пациентов.

Цель – выявить особенности и клинические аспекты травмы спинного мозга у 
пожилых пациентов.

Методы. Проведено ретроспективное исследование пожилых пациентов 
(≥ 60 лет) с клиническим диагнозом травмы спинного мозга. Клинические и со-
циодемографические переменные получены из историй болезни.

Результаты. Исследовано 62 пожилых пациента (мужчины – 56 %). Анализ 
проводился в соответствии с полом пациентов. У женщин наблюдались компрес-
сионные переломы, связанные с пояснично-грудным переходом, тогда как у муж-

Повреждение сонной 
артерии при операции 

на переднем шейном 
отделе позвоночника: 

многоцентровое когортное 
исследование и обзор 

литературы

Травма спинного мозга 
у пожилых пациентов, го-
спитализированных в специ-
ализированный центр



ПОЛИТРАВМА90

чин – листез, связанный с поражениями шейного отдела позвоночника, и повы-
шенный процент осложнений. Потребность в хирургическом лечении была выше 
у мужчин. В структурной диагностике среди многочисленных особенностей, отли-
чавшихся у пожилых и молодых (< 60 лет) пациентов, обнаружено, что компрес-
сионные переломы и переломовывихи в большей степени ассоциировались с воз-
растом ≥ 60 и < 60 лет соответственно. После травмы спинного мозга  у пожилых 
людей наблюдался повышенный риск поздней гемодинамической нестабильности.

Выводы. Пожилые пациенты демонстрируют другие особенности и клиниче-
ские факторы, связанные с полом и возрастом.

Источник: Franke A, Bieler D, Friemert B, Schwab R, Kollig E, Güsgen C. The 
First Aid and Hospital Treatment of Gunshot and Blast Injuries. Dtsch Arztebl 
Int. 2017; 114(14): 237-243.

Актуальность. Когда огнестрельные ранения и поражение взрывной волной 
затрагивают одного человека, первую помощь можно оказать в соответствии с 
актуальными руководствами. Напротив, при массовом поражении многих людей, 
например, при террористической атаке, лечение может быть направлено непо-
средственно на опасные для жизни осложнения.

Методы. Данный обзор основан на поиске актуальных публикаций Medline, а 
также на личном авторском опыте.

Результаты. При происшествии с большим числом пострадавших все первона-
чальные процедуры направлены на выживаемость как можно наибольшего чис-
ла пациентов в соответствии с тактикой сокращенного хирургического лечения. 
Типичные осложнения, такие как напряженный пневмоторакс и кровотечение, 
необходимо лечить в первые десять минут. Пациенты с кровотечениями в полости 
тела или от ран торса должны получать приоритет в транспортировке. Кровот-
ечение из конечностей можно адекватно стабилизировать в турникете. Лечение 
в больнице часто основывается на концепции «damage control», когда приори-
тет отдается лечению опасных состояний, например, гемодинамической неста-
бильности, проникающих повреждений или очевидной коагулопатии. Основные 
направления в начальной хирургической стабилизации включают контроль кро-
вотечения, устранение контаминации, лаваж, профилактику ишемии и посттрав-
матических осложнений. В зависимости от доступности ресурсов в дальнейшем 
осуществляется переход к индивидуальному лечению.

Выводы. При массовых происшествиях смертность можно уменьшить быстрым 
лечением опасных для жизни осложнений. Это включает раннюю идентифика-
цию пострадавших с опасным кровотечением. Целесообразна предварительная 
подготовка к лечению пострадавших при чрезвычайных ситуациях, что может 
повысить процент удачных исходов.

Источник: Hylands M, Godbout MP, Mayer SK, Fraser WD, Vanasse A, Le-
clair MA, et al. Vasopressor use following traumatic injury – A single center 
retrospective study. PLoS One. 2017; 12(4): e0176587.

Актуальность. В современных руководствах по травме применение вазопрес-
соров не рекомендовано. Однако последние доклады показывают распространен-
ность их применения. Целью исследования было описание раннего гемодинами-
ческого лечения пациентов с травмой за пределами плотно населенных городов.

Методы. Одноцентровое ретроспективное когортное исследование проведено в 
канадском региональном травматологическом центре. Включены все взрослые па-
циенты, прошедшие лечение в 2013 г., умершие в течение суток после поступления 
или переведенные в отделение интенсивной терапии. Гемодинамическая нестабиль-
ность определена как систолическое кровяное давление < 90 мм рт. ст., среднее 
артериальное давление < 60 мм рт. ст. и применение вазопрессоров или ≥ 2 л вну-
тривенных жидкостей. Основными измеряемыми результатами были внутривенные 
жидкости и вазопрессоры до хирургического или эндососудистого лечения.

Результаты. Из 111 подходящих по критериям пациентов 63 удовлетворяли 
критериям гемодинамической нестабильности. Среди них 60 (95 %) пострадали 
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от тупой травмы и 22 (35 %) от сопутствующей тяжелой черепно-мозговой трав-
мы. В подгруппе пациентов, поступивших из первичной или вторичной больни-
цы (20 из 63, 32 %) время транспортировки было значительно выше (243 про-
тив 61 мин., p < 0,01). Вазопресоры, которые применялись для 26 пациентов 
(41 %), независимо ассоциировались с тяжелой черепно-мозговой травмой (ОШ 
– 10,2, 95 % ДИ 2,7–38,5).

Выводы. Множественные тупые повреждения обнаружены у большинства па-
циентов данной группы. Пациенты получали вазопрессоры в ранней фазе лече-
ния травмы, в том числе при наличии признаков неврологических повреждений. 
Тогда как данные результаты могут зависеть от конкретных условий, определе-
ние плюсов и минусов жидкостной реанимации, вазопрессоров и разрешающей 
гипотензии в специфических подгруппах пациентов продолжает оставаться при-
оритетным направлением в исследовании травмы.

Источник: Lee DS, Park CM, Carriere KC, Ahn J. Classification and regres-
sion tree model for predicting tracheostomy in patients with traumatic cervical 
spinal cord injury. Eur Spine J. 2017; Apr 26. URL: https://link.springer.com/
article/10.1007%2Fs00586-017-5104-9

Актуальность. У пациентов с травмой шейного отдела спинного мозга часто 
развиваются респираторные осложнения, требующие трахеостомии. Целью 
данного исследования был поиск стандартных факторов риска трахеостомии после 
травматического повреждения шейного отдела спинного мозга и создание схемы 
принятия решений о проведении трахеостомии без исследования функции легких.

Методы. Проведен ретроспективный анализ 105 пациентов с травмами шей-
ного отдела спинного мозга, прошедших лечение в период с апреля 2008 г. по 
февраль 2014 г. Пациентов, прошедших трахеостомию, сравнивали с пациента-
ми, которые не проходили данную процедуру. Анализ пошаговой логистической 
регрессии, а также модель классификации и схемы принятия решений использо-
вались для прогнозирования факторов риска трахеостомии.

Результаты. Трахеостомия выполнялась для 20 % пациентов с травмами спин-
ного мозга в шейном отделе в среднем на четвертый день пребывания в больнице. 
Пациенты, прошедшие трахеостомию, показывали тенденцию более тяжелых по-
вреждений (выше показатели шкалы ISS, ниже показатели шкалы комы Глазго, 
ниже систолическое кровяное давление при поступлении), что требовало более 
частой интубации в отделении неотложной помощи и приводило к увеличению 
процента случаев полной травмы спинного мозга в шейном отделе по сравнению 
с пациентами без трахеостомии. В анализе множественной логистической регрес-
сии возраст ≥ 55 лет (ОШ – 6,86, p = 0,037), автомобильная авария (ОШ – 5,8, 
p = 0,049), травма выше уровня C5 (ОШ – 28,95, p = 0,009), ISS ≥ 16 (ОШ 
– 12,6, p = 0,004), интубация в отделении неотложной помощи (ОШ – 23,87, 
p = 0,001) и полная травма спинного мозга в шейном отделе (ОШ – 62,14, 
p < 0,001) были значимыми предикторами потребности в трахеостомии после 
травмы спинного мозга в шейном отделе. Данные факторы могут прогнозировать 
будущую потребность в трахеостомии с точностью до 91,4 %.

Выводы. Возраст старше 55 лет, травма выше уровня C5, ISS ≥ 16 баллов, ав-
томобильная авария, интубация в отделении неотложной помощи и полная трав-
ма спинного мозга в области шеи независимо ассоциировались с трахеостомией. 
Анализ  классификационного и регрессионного дерева поможет предоставить 
схему интуитивных решений о проведении трахеостомии.

Источник: Jazini E, Weir T, Nwodim E, Tannous O, Saifi C, Caffes N, et al. 
Outcomes of lumbopelvic fixation in the treatment of complex sacral fractures us-
ing minimally invasive surgical techniques. Spine J. 2017; Apr 27. URL: http://
www.thespinejournalonline.com/article/S1529-9430(17)30189-4/fulltext

Актуальность. Комплексные переломы крестца с вертикальной и передней 
нестабильностью тазового кольца, лечимые традиционными методами фиксации, 
ассоциируются с высокими показателями неблагоприятных клинических резуль-

Классификационная 
и регрессионная модель 

для прогнозирования 
трахеостомии у пациентов 

с травматическим 
повреждением спинного 

мозга

Результаты пояснично-
тазовой фиксации в лечении 

комплексных переломов 
крестца с помощью 

минимально инвазивных 
хирургических методов



ПОЛИТРАВМА92

татов. Дополнительная пояснично-тазовая фиксация использовалась для допол-
нительной стабильности и стимуляции срастания перелома.

Цель – определить влияние пояснично-тазовой фиксации на надежность ста-
билизации перелома и показатели осложнений при комплексных переломах кре-
стца.

Проект исследования и место проведения: ретроспективное когортное исследо-
вание в травматологическом центре первого уровня.

Выборка: 24 пациента, прошедших минимально инвазивную пояснично-тазо-
вую фиксацию комплексных переломов крестца с сопутствующим повреждением 
тазового кольца или без него.

Показатели результатов. Исследованы повторная операция  по всем причи-
нам, потеря фиксации, время операции, потребность в переливании, продолжи-
тельность госпитализации, послеоперационный день при мобилизации и смерт-
ность.

Методы. Исследованы истории болезни за 2008-2014 гг. Из 32 пациентов, про-
шедших минимально инвазивную пояснично-тазовую фиксацию комплексных 
переломов крестца, 24 пациента (12 мужчин и 12 женщин) подходили по всем 
критериям включения и исключения. Показатели результатов оценивались в ре-
троспективном анализе историй болезни и рентгеновских снимков. Авторы не 
получали какого-либо внешнего финансирования.

Результаты. Неотложная повторная операция проводилась в 12 % случаев, вы-
борочная повторная операция – в 29 %. Два пациента (8 %) получили повторную 
операцию по поводу инфекции. В одном случае (4,2 %) потребовалась ревизия по 
поводу неправильного положения конструкций. В семи случаях (29 %) проводи-
лось выборочное удаление конструкций. Случаев несостоятельности конструкций 
или неудачной коррекции не было. Среднее время операции составило 3,6 часов, 
кровопотеря – 180 мл, потребность в переливании – 2,1 единиц эритроцитарной 
массы, послеоперационная мобилизация – на пятый день после операции. Смер-
тельных исходов по причине минимально инвазивной пояснично-тазовой фикса-
ции не было.

Выводы. По сравнению с предыдущими докладами по открытой пояснично-та-
зовой фиксации данные результаты показывают надежное поддержание репо-
зиции и приемлемые показатели осложнений после минимально инвазивной по-
яснично-тазовой фиксации при комплексных переломах крестца. Преимущества 
минимально инвазивной пояснично-тазовой фиксации включают снижение пока-
зателей выборочной повторной операции с удалением конструкций.

Источник:  Jha RM, Shutter L. Neurologic complications of polytrauma. Handb 
Clin Neurol. 2017; 141: 633-655.

Неврологические осложнения политравмы можно классифицировать по эти-
ологии и клиническим проявлениям: нервно-сосудистые осложнения, делирий, 
проблемы с позвоночником и нейромышечные осложнения. Нервно-сосудистые 
осложнения включают ишемические инсульты, внутричерепное кровотечение, по-
явление травматических артериовенозных фистул. У больных с политравмой на 
ИВЛ показатели делирия и энцефалопатии составляют 67-92 %.

Причины включают седацию, анальгезию, боль, медикаменты, бессонницу, со-
стояние после операции, отравления, абстинентные синдромы, органную систем-
ную дисфункцию, электролитные и метаболические нарушения, инфекции.

Решающее значение имеют быстрая идентификация и лечение исходных состо-
яний. Бензодиазепины повышают риск делирия, поэтому для седации предпоч-
тительно использовать вспомогательные препараты. Фармакологическое лече-
ние возбужденного делирия можно провести с применением антипсихотических 
средств. Несудорожные конвульсии и состояние эпилепсии довольно распростра-
нены у пациентов хирургического или травматологического отделения интен-
сивной терапии. Их диагностика требует проведения электроэнцефалографии, 
после чего необходимо своевременное лечение. Ишемия спинного мозга – рас-
пространенное осложнение при травматическом рассечении аорты или ее тупом 
повреждении. Торакальное эндоваскулярное восстановление аорты уменьшало 
показатели паралича. Нервно-сосудистые повреждения включают повреждения 

Неврологические 
осложнения политравмы
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нервов и сплетения, а также слабость, приобретенную в отделении интенсивной 
терапии.

При политравме неврологическое обследование часто осложняется болью, се-
дацией, искусственной вентиляцией легких и «отвлекающими» повреждениями. 
Необходимо регулярно прерывать седацию с целью обследования и поддержа-
ния высокого индекса настороженности в отношении неврологических ослож-
нений, учитывая тот факт, что ранняя диагностика и лечение могут улучшить 
результаты.
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РЕГИСТРАЦИЯ

 
- Online регистрация на сайте  www. mine-med.ru/predstoyashaya-konferenciya/register
- Для участия в конференции  заполнить регистрационную форму и выслать по факсу: (384-56) 2-40-50
 E-mail: conf@gnkc.kuzbass.net, gnkc.conf@mail.ru;   Интернет-сайт: www.mine-med.ru

 - Правила оформления статей в журнал «Политравма» представлены на веб-сайте журнала:
   http:/www.mine-med.ru/polytrauma
 - Редколлегия журнала «Политравма» оставляет за собой право отбора статей для публикации.

ВАЖНАЯ ИНФОРМАЦИЯ

Информация Срок исполнения Контакты

Срок приема тезисов до 01.03.2018 г.
conf@gnkc.kuzbass.net
gnkc.conf@mail.ru
www.mine-med.ru

Срок приема  
статей в журнал  
«Политравма»

до 01.03.2018 г.
pressa@gnkc.kuzbass.net
irmaust@gnkc.kuzbass.net

www.mine-med.ru
Срок приема 

регистрационных 
форм

до 01.05.2018 г.
conf@gnkc.kuzbass.net
gnkc.conf@mail.ru
www.mine-med.ru

Срок приема заявлений  
на участие в выставке

до 01.05.2018 г.
svetl@gnkc.kuzbass.net
www.mine-med.ru

Подтверждение о публикации тезисов, 
докладов

до 01.05.2018 г.
irmaust@gnkc.kuzbass.net
conf@gnkc.kuzbass.net
gnkc.conf@mail.ru
www.mine-med.ru

Публикация программы конференции до 01.05.2018 г. www.mine-med.ru

Публикация тезисов, статей в журнал «ПОЛИТРАВМА»,  участие  в конференции бесплатно.

 
АДРЕС ОРГКОМИТЕТА:

Государственное автономное учреждение здравоохранения Кемеровской области «Областной клинический центр охраны здоровья 
шахтеров», ул. Микрорайон 7, № 9, г. Ленинск-Кузнецкий, Кемеровская область, Российская Федерация, 652509.

Агаджанян Ваграм Ваганович 	 	 - председатель оргкомитета конференции,
     Тел./факс: (384-56) 2-40-50	 	   главный врач  ГАУЗ КО ОКЦОЗШ, д.м.н., профессор  
 
Устьянцева Ирина Марковна  	 	 -  заместитель председателя оргкомитета,
          Тел: (384-56) 2-38-88			  - заместитель главного врача по клинической лабораторной диагностике,
	 	 	 	 	    д.б.н., профессор
          

Салтыкова Ирина Владимировна		  - куратор выставки, заведующая библиотекой
          Тел: (384-56) 2-39-83
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ФАКУЛЬТЕТА ПОСЛЕДИПЛОМНОЙ ПОДГОТОВКИ СПЕЦИАЛИСТОВ 
ФГБОУ ВО  КЕМГМУ МИНЗДРАВА РОССИИ
на базе Государственного автономного учреждения здравоохранения Кемеровской обла-

сти «Областной клинический центр охраны здоровья шахтеров» проводит циклы:

«Современная диагностика, лечение и реабилитация больных с политравмой»
Повышение квалификации – (72 – 144 часа)

Руководитель цикла – д.м.н., профессор Агаджанян Ваграм Ваганович

Цикл проводится для врачей травматологов – ортопедов, нейрохирургов, хирургов 

больниц, поликлиник и травмпунктов

Тел: (384-56) 2-40-00

«Эндопротезирование суставов: современные подходы и технологии»
Повышение квалификации –  (72 часа)

Руководитель цикла – д.м.н. Пронских Андрей Александрович

Цикл проводится для врачей травматологов – ортопедов.

Тел: (384-56) 2-38-73

«Актуальные вопросы диагностической и оперативной артроскопии»
Повышение квалификации –  (72 часа)

Руководитель цикла – д.м.н. Милюков Андрей Юрьевич    

Цикл проводится для врачей травматологов – ортопедов

Тел: (384-56) 2-38-73

«Реконструктивная микрохирургия кисти» 
Повышение квалификации – (72 часа)

Руководитель цикла – д.м.н. Афанасьев Леонид Михайлович 

Цикл проводится для врачей хирургов и травматологов – ортопедов 

Тел: (384-56) 2-40-31

«Основы пластической, эстетической и реконструктивной микрохирургии» 
Повышение квалификации – (72 часа) 

Руководитель цикла – д.м.н. Афанасьев Леонид Михайлович 

Цикл проводится для врачей хирургов и травматологов – ортопедов 

Тел: (384-56) 2-40-31

«Малоинвазивные технологии в лечении травматических повреждений головного мозга»
Повышение квалификации – (72 часа) 

Руководитель цикла – д.м.н. Новокшонов Александр Васильевич

Цикл проводится для врачей нейрохирургов, хирургов 

Тел: (384-56) 2-40-16

«Интенсивная помощь при политравме на догоспитальном и госпитальном этапах»
Повышение квалификации  –  (72 часа)

Руководитель цикла – д.м.н. Кравцов Сергей Александрович

Цикл проводится для врачей анестезиологов – реаниматологов

Тел: (384-56) 2-39-99

Заведующий кафедрой  
– д.м.н., профессор,  

академик РАЕН Агаджанян В.В.

Заведующий кафедрой  
– д.м.н.  

Семенихин В.А.

АДРЕС:

КАФЕДРА «ПРОФПАТОЛОГИИ» ФАКУЛЬТЕТА  
ПОСЛЕДИПЛОМНОЙ ПОДГОТОВКИ СПЕЦИАЛИСТОВ  
ФГБОУ ВО КЕМГМУ МИНЗДРАВА РОССИИ
на базе Государственного автономного учреждения здравоохранения Кемеровской об-

ласти «Областной клинический центр охраны здоровья шахтеров» проводит циклы:

«Актуальные вопросы профпатологии»
Профессиональная переподготовка – (504 часа)

Повышение квалификации – (72 – 144 часа)

Руководитель цикла – д.м.н. Семенихин Виктор Андреевич 

Тел: (384-56) 2-39-52; (3842) 73-46-00

Цикл проводится для врачей терапевтического и хирургического профиля, врачей про-

фпатологов

Государственное автономное учреждение здравоохранения Кемеровской области 

«Областной клинический центр охраны здоровья шахтеров»  (ГАУЗ КО ОКЦОЗШ),

ул. Микрорайон 7, д. 9, г. Ленинск-Кузнецкий, Кемеровская область, Россия, 652509

Тел/факс: (384-56) 2-40-50	 E-mail:	 info@gnkc.kuzbass.net

Интернет: www.mine-med.ru		  irmaust@gnkc.kuzbass.net
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ПОЛИТРАВМА 
НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ  
ИНФОРМАЦИЯ  
ДЛЯ АВТОРОВ

Научно-практический журнал «Политравма» – регулярное печатное издание для клиницистов, научных 
работников и руководителей органов здравоохранения. Журнал публикует оригинальные статьи по фунда-

ментальным и прикладным теоретическим, клиническим и экспериментальным исследованиям, заметки из прак-
тики, дискуссии, обзоры литературы, информационные материалы, посвященные актуальным проблемам по-
литравмы. Основные разделы журнала: «Передовая статья», «Организация специализированной медицинской 
помощи», «Оригинальные исследования», «Новые медицинские технологии», «Анестезиология и реаниматоло-
гия», «Клинические аспекты хирургии», «Функциональная, инструментальная и лабораторная диагностика», 
«Органные системы и заместительная терапия. Лечение осложнений», «Реабилитация», «Экспериментальные 
исследования», «Случай из практики».

Журнал «Политравма» включен в Перечень ведущих рецензируемых научных журналов и изданий, в 
которых должны быть опубликованы основные результаты диссертаций на соискание ученой степени док-
тора и кандидата наук по отраслям науки: 14.01.00 – клиническая медицина; 14.03.00 – медико-биологиче-
ские науки. Группы специальностей научных работников: 14.01.15 – травматология и ортопедия, 14.01.18 – 
нейрохирургия, 14.01.17 – хирургия, 14.01.20 – анестезиология и реаниматология, 14.03.03 – патологическая 
физиология.

ИНФОРМАЦИЯ О СООТВЕТСТВИИ ЭТИЧЕСКИМ НОРМАМ

При направлении статьи в редакцию рекомендуется руководствоваться следующими правилами, со-
ставленными с учетом «Единых требований к рукописям, предоставляемым в биомедицинские журналы» 
(Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals), разработанных Международ-
ным комитетом редакторов медицинских журналов (International Committee of Medical Journal Editors) – 
http://www.icmje.org, а также Рекомендаций COPE, изданных Комитетом по издательской этике (COPE) – 
http://www.publicationethics.org.uk.

Проведение и описание всех клинических исследований должно быть в полном соответствии со стандартами 
CONSORT – http://www.consort-statement.org.

К публикации принимаются статьи только при соблюдении следующих условий. Если в статье имеется 
описание исследований с участием людей, необходимо указать, соответствовали ли они этическим стандар-
там биоэтического комитета (входящего в состав учреждения, в котором выполнялась работа), разработан-
ными в соответствии с Хельсинской декларацией Всемирной ассоциации «Этические принципы проведения 
научных медицинский исследований с участием человека» с поправками 2000 г. и «Правилами клинической 
практики в Российской Федерации», утвержденными Приказом Минздрава РФ от 19.06.2003 г. № 266. Все 
лица, участвующие в исследовании, должны дать информированное согласие на участие в исследовании. В 
статьях, описывающих эксперименты на животных, необходимо указать, что они проводились в соответствии 
с «Правилами проведения работ с использованием экспериментальных животных» (Приложение к приказу 
Министерства здравоохранения СССР от 12.08.1977  г. № 755). Копии всех материалов хранятся у авто-
ров. В обоих случаях необходимо указать, был ли протокол исследования одобрен этическим комитетом (с 
приведением названия соответствующей организации, ее расположения, номера протокола и даты заседания  
комитета).

СОСТАВ СОПРОВОДИТЕЛЬНЫХ ДОКУМЕНТОВ

При подаче рукописи в редакцию журнала необходимо дополнительно предоставить файлы, содержащие ска-
нированные изображения заполненных и заверенных сопроводительных документов (в формате *.pdf):  

Первая страница рукописи с визой руководителя учреждения, заверенной печатью. 
Письмо-сопровождение на имя Главного редактора с печатью и подписью руководителя организации,  под-

тверждающее передачу прав на публикацию, с указанием, что: 1) рукопись не находится на рассмотрении в 
другом издании; 2) не была ранее опубликована; 3) содержит полное раскрытие конфликта интересов; 4) все 
авторы ее читали и одобрили; 5) в материале нет сведений, не подлежащих опубликованию; 5) автор(ы) несут 
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ответственность за доверенность представленных в рукописи материалов. Письмо должно быть собственноруч-
но подписано всеми авторами. 

Информация о конфликте интересов/спонсорстве. Авторы должны раскрыть потенциальные и явные кон-
фликты интересов, связанные с рукописью. Конфликтом интересов может считаться любая ситуация (финан-
совые отношения, служба или работа в учреждениях, имеющих финансовый или политический интерес к пу-
бликуемым материалам, должностные обязанности и др.), способная повлиять на автора рукописи и привести 
к сокрытию, искажению данных или изменить их трактовку. Желательно перечислить источники финансиро-
вания работы. Если конфликта интересов нет, то пишется: «Конфликт интересов не заявляется». Выявленное 
редакцией сокрытие потенциальных и явных конфликтов интересов со стороны авторов может стать причиной 
отказа в рассмотрении и публикации рукописи.

Необходимо указывать источник финансирования как научной работы, так и процесса публикации статьи 
(фонд, коммерческая или государственная организация, частное лицо и др.). Указывать размер финансирова-
ния не требуется. Если вышеперечисленные аспекты работы проводились без участия спонсоров, авторы долж-
ны это также указать. Предоставляется на отдельном листе, отдельным файлом.

ТРЕБОВАНИЯ К ОФОРМЛЕНИЮ РУКОПИСИ

Рукопись направляется в редакцию в электронном варианте по адресам: info@gnkc.kuzbass.net; irmaust@gnkc.
kuzbass.net; pressa@gnkc.kuzbass.net. 

Объем полного текста рукописи (оригинальные исследования, лекции, обзоры), в том числе таблицы и спи-
сок литературы, не должен превышать 5000 слов. Объем статей, посвященных описанию клинических случаев, 
не более 3000 слов; краткие сообщения и письма в редакцию – в пределах 1500 слов. 

Файлы с текстом статьи должны содержать всю информацию для публикации. Текстовая информация пре-
доставляется в редакторе Microsoft Word; таблицы и графики – в Microsoft Excel; фотографии и рисунки – в 
формате TIF с разрешением 300 точек, векторные изображения – в EPS, EMF, CDR. Размер изображения 
должен быть не менее 4,5 ½ 4,5 см, по площади занимать не более 100 см2.

Формат текста рукописи. Текст должен быть напечатан  шрифтом Times New Roman, размер 
14 pt, междустрочный интервал 1,0 pt, размер полей не менее 2,5 см с каждой стороны страницы. Стра-
ницы должны быть пронумерованы арабскими цифрами в верхнем или нижнем правом углу, начиная с ти- 
тульной.

Титульный лист содержит название статьи, фамилии, имена и отчества авторов, полное официальное на-
звание учреждения(й), где выполнялась работа на русском и английском языках; фамилию и ученое звание 
руководителя; фамилию, электронный адрес, телефон и почтовый адрес с индексом автора, ответственного за 
переписку с редакцией. 

Авторство. Данные об авторах указываются в последовательности, которая определяется их совместным 
решением и подтверждается подписями на титульном листе. Указываются: полные ФИО, место работы всех 
авторов, их должности. Если в авторском списке представлены более 4 авторов, обязательно указание вклада 
в данную работу каждого автора. 

Иные лица, внесшие вклад в выполнение работы, недостаточный для признания авторства, должны быть 
перечислены (с их письменного согласия) в разделе «Благодарность» после текста статьи. 

Резюме и ключевые слова. Авторское резюме (русский и английский вариант) объемом не более 250 слов 
должно быть компактным и структурированным и иметь основные разделы: введение; цель; материалы и мето-
ды; результаты; заключение. Далее необходимо указать 4-8 ключевых слов (Ключевые слова:..), способствую-
щих индексированию статьи в поисковых системах. 

Рубрикация. Оригинальная статья должна соответствовать общепринятому шаблону: введение (актуаль-
ность), цель и задачи, методы (материал и методы), результаты, обсуждение, заключение (выводы). В больших 
статьях главы «Результаты» и «Обсуждение» могут иметь подзаголовки. В обзорах, описаниях случаев возмож-
на другая структура текста.

Статистический анализ. Описание процедуры статистического анализа является неотъемлемым компонентом 
раздела «Материал и методы». Необходимо привести полный перечень всех использованных статистических 
методов анализа и критериев проверки гипотез. Недопустимо написание фраз типа «использовались стан-
дартные статистические методы» без их конкретного указания. Обязательно указывается принятый в данном 
исследовании критический уровень значимости «р» (например, «Критический уровень значимости при провер-
ке статистических гипотез в данном исследовании принимался равным 0,05»). В каждом конкретном случае 
указывается фактическая величина достигнутого уровня значимости «р» для используемого статистического 
критерия (а не просто «р < 0,05» или «р > 0,05»). Кроме того, необходимо указывать конкретные значения 
полученных статистических критериев (например, критерий “Хи-квадрат” = 12,3 (число степеней свободы 
df = 2, р = 0,0001). Необходимо дать определение всем используемым статистическим терминам, сокращениям 
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и символическим обозначениям (например, М – выборочное среднее, m (SEM) – ошибка среднего, STD – вы-
борочное стандартное отклонение, р – достигнутый уровень значимости).

При использовании выражений типа M ± m необходимо указать значение каждого из символов, а также 
объем выборки (n). Если используемые статистические критерии имеют ограничения по их применению, ука-
жите, как проверялись эти ограничения и каковы результаты этих проверок (например, при использовании 
параметрических методов необходимо указать, как подтверждался факт нормальности распределения выборки). 
Следует избегать неконкретного использования терминов, имеющих несколько значений (например, существу-
ет несколько вариантов коэффициента корреляции: Пирсона, Спирмена и др.). Средние величины не следует 
приводить точнее, чем на один десятичный знак по сравнению с исходными данными, среднеквадратичное 
отклонение и ошибку среднего – еще на один знак точнее. 

Если анализ данных производился с использованием статистического пакета программ, то необходимо ука-
зать название этого пакета и его версию.

Библиографические ссылки должны быть сверены с оригиналами и приведены под заголовком «Литерату-
ра» на отдельном листе в порядке цитирования либо в алфавитном порядке для обзоров литературы. В тексте 
дается ссылка на порядковый номер цитируемой работы в квадратных скобках [1] или [1, 2]. Каждая ссылка 
в списке — с новой строки (колонкой). Авторы должны использовать не более 15 литературных источников 
последних 5 лет. В обзорах – до 50 источников.

По новым правилам, учитывающим требования таких международных систем цитирования как Web of Science 
и Scopus, список литературы должен быть представлен на русском и  на английском языках.  За правильность 
приведенных в списке литературы данных ответственность несут автор(ы).

Библиографическое описание на русском языке выполняется на основе ГОСТ Р 7.0.5-2008 («Библиографиче-
ская ссылка. Общие требования и правила составления»). Англоязычная часть библиографического описания 
должна соответствовать формату, рекомендуемому Американской Национальной Организацией по Информа-
ционным стандартам (National Information Standards Organisation — NISO), принятому National Library of 
Medicine (NLM) для баз данных (Library’s MEDLINE/PubMed database) NLM: http://www.nlm.nih.gov/
citingmedicine. 

В библиографическом описании приводятся фамилии авторов до шести, после чего, для отечественных пу-
бликаций следует указать «и др.», для зарубежных — «et al.». При описании статей из журналов указывают в 
следующем порядке выходные данные: фамилия и инициалы авторов, название статьи, название журнала, год, 
том, номер, страницы (от и до). При описании статей из сборников указывают выходные данные: фамилия, 
инициалы, название статьи, название сборника, место издания, год издания, страницы (от и до). 

Иллюстрации. Рисунки, графики, схемы, фотографии представляются отдельными файлами в указанном 
выше формате. Подписи к иллюстрациям с нумерацией рисунка прилагаются в отдельном файле в формате 
Microsoft Word. В тексте и на левом поле страницы указываются ссылки на каждый рисунок в соответствии 
с первым упоминанием в тексте. Иллюстрации должны быть четкими, пригодными для воспроизведения, 
их количество, включая а, б и т.д., – не более восьми. Для ранее опубликованных иллюстраций необходи-
мо указать оригинальный источник и представить письменное разрешение на воспроизведение от их автора  
(владельца).

Таблицы нумеруются, если их число более одной, и последовательно цитируются в тексте (приемлемо не 
больше пяти). Каждый столбец должен иметь краткий заголовок, пропуски в строках (за отсутствием данных) 
обозначаются знаком тире. На данные из других источников необходима ссылка. Дублирование одних и тех же 
сведений в тексте, графиках, таблице недопустимо.

Сокращения. Следует ограничиться общепринятыми сокращениями (ГОСТ 7.0.12-2011 для русского и ГОСТ 
7.11-78 для иностранных европейских языков), избегая новых без достаточных на то оснований. Аббревиатуры 
расшифровываются при первом использовании терминов и остаются неизменными по всему тексту. Сокраще-
ния, аббревиатуры в таблице разъясняются в примечании.

Английский язык и транслитерация. При транслитерации рекомендуется использовать стандарт BGN/
PCGN (United States Board on Geographic Names / Permanent Committee on Geographical Names for British 
Official Use), рекомендованный международным издательством Oxford University Press, как «British 
Standard». Для транслитерации текста в соответствии со стандартом BGN можно воспользоваться ссыл-
кой http://ru.translit.ru/?account=bgn. Англоязычное название статьи должно быть грамотно с точки зрения 
английского языка, при этом по смыслу полностью соответствовать русскоязычному названию.

ФИО необходимо писать в соответствие с заграничным паспортом, или так же, как в ранее опубликованных 
в зарубежных журналах статьях. Авторам, публикующимся впервые и не имеющим заграничного паспорта, 
следует воспользоваться стандартом транслитерации BGN/PCGN (см. ниже).

Необходимо указывать официальное англоязычное название учреждения. Наиболее полный список названий 
учреждений и их официальной англоязычной версии можно найти на сайте РУНЭБ eLibrary.ru

Англоязычная версия резюме статьи должна по смыслу и структуре полностью соответствовать русскоязыч-
ной и быть грамотной с точки зрения английского языка.
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Для выбора ключевых слов на английском следует использовать тезаурус Национальной медицинской библи-
отеки США – Medical Subject Headings (MeSH).
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ПОЛИТРАВМА 
НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ 

ИНФОРМАЦИЯ  
ДЛЯ РЕКЛАМОДАТЕЛЕЙ

Научно-практический журнал «Политравма» создан в соответствии с рекомендациями Всероссийской науч-
но-практической конференции «Политравма: диагностика, лечение и профилактика осложнений» (29-30 сентя-
бря 2005 г., г. Ленинск-Кузнецкий).

Учредителем издания является Благотворительный Фонд центра охраны здоровья шахтеров (г. Ленинск-Куз-
нецкий).

Главный редактор журнала – Заслуженный врач РФ, д.м.н., профессор, академик РАЕН В.В. Агаджанян.
В редакционную коллегию и редакционный совет журнала входят крупнейшие клиницисты и ученые России, 

стран СНГ и зарубежья.
Журнал содержит специализированную информацию, посвященную проблемам политравмы. Объем издания 

100 страниц. Периодичность издания 4 раза в год.

ЧИТАТЕЛЬСКАЯ АУДИТОРИЯ
Врачи, научные работники, преподаватели и студенты медицинских учебных заведений. Материалы, публи-

куемые в журнале, будут интересны руководителям учреждений здравоохранения, сотрудникам фирм-произво-
дителей медицинской техники, оборудования и расходных материалов.

РАСПРОСТРАНЕНИЕ
- Редакционная подписка, подписка через почтовые отделения связи.
- Крупнейшие библиотеки России, стран СНГ.
- НИИ травматологии и ортопедии России, стран СНГ и зарубежья, более чем 200 специализированных трав-

матологических центров, институты усовершенствования врачей, медицинские академии и университеты.
- Международные медицинские симпозиумы, научно-практические конференции, круглые столы, ярмарки, 

выставки.

МЕДИЦИНСКАЯ РЕКЛАМА
Журнал «Политравма» – это специализированное издание, на страницах которого размещается рекламная 

информация по медицинской тематике.
Публикуемые в журнале рекламные материалы соответствуют Законам Российской Федерации «О рекламе», 

«О лекарственных средствах», «О наркотических средствах и психотропных веществах».
Журнал оказывает информационную поддержку в продвижении на рынок конкурентоспособной продукции, 

проектов, научных разработок и высоких технологий.
Приглашаем к сотрудничеству фирмы, научно-исследовательские институты, учреждения здравоохранения, 

общественные организации, представляющие отрасли современной медицины применительно к тематике жур-
нала.

ТРЕБОВАНИЯ К ПРЕДОСТАВЛЯЕМЫМ МАКЕТАМ
В журнал «Политравма» принимаются готовые макеты только векторных форматов CDR или EPS. Все 

текстовые составляющие должны быть переведены в кривые. Растровые составляющие предоставляются в цве-
товом пространстве CMYK, разрешение 300 dpi (для полноцветных страниц). Для остальных страниц допуска-
ется предоставление макетов в формате CDR и EPS в цветовом пространстве CMYK с использованием только 
цветовых каналов К (black) и М (magenta).

Возможные размеры макетов: 	195 ½ 285 мм, 170 ½ 120 мм, 170 ½ 65 мм, 115 ½ 120 мм, 	115 ½ 80 мм, 55 ½ 
120 мм, 55 ½ 80 мм

Телефон для справок: (384-56) 2-38-88
E-mail: 		  info@gnkc.kuzbass.net	  irmaust@gnkc.kuzbass.net    pressa@gnkc.kuzbass.net

Интернет-сайт: 	 http://www.mine-med.ru/polytrauma/
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Анонсы научных форумов
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