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Дорогие друзья,

приветствую редакторскую коллегию, авторов и читателей научно-практического 
журнала «Военная и тактическая медицина. Медицина неотложных состояний», 
адресованного широкому кругу учёных специалистов  сферы военного и 
гражданского здравоохранения. Уверен, журнал внесёт вклад в развитие на-
учной мысли в области медицины Республики Южная Осетия, став конкурент-
ным ресурсом, где будут публиковаться работы югоосетинских и иностран-
ных учёных, став эффективной площадкой для обмена научным изысканиями.

В целом издание станет дополнительным источником знаний, повысит про-
фессиональный уровень медицинских работников Республики Южная Осетия.

Желаю коллективу журнала больших успехов.

Президент РЮО А.И. Бибилов



Министерством обороны РЮО 
совместно с коллегами из                                                  
Министерства здравоохранения и со-
циального развития РЮО реализовали 
совместный проект -                                                                                                                
научно-практический журнал 
«Военная и тактическая медицина. 
Медицина неотложных состояний». 

Югоосетинские военнослужащие 
впервые получили возможность 
обмена достижениями в военной 
науке на своей собственной 
площадке.

Хочу пожелать успехов коллекти-
ву редакторов и выражаю надежду, 
что сотрудничество будет интерес-
ным и результативным, укрепит 
обороноспособность Республики.

Генерал-лейтенант Гассеев И.А.



Министерство здравоохранения и социального развития РЮО представляет 
совместный проект с Министерством обороны РЮО - научно-практическое специ-
ализированное издание для ученых в области военной и гражданской медицины -  
«Военная и тактическая медицина. Медицина неотложных состояний». 
Высококвалифицированные учёные внесут свой вклад в развитие отечественной 
медицины. 
                     
 Выражаю надежду на эффективное сотрудничество ведомств, редакторской коллгии 
и авторов.

Министр здравоохранения и социального развития РЮО. С.О.Наниев



КОЛОНКА ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА

Дорогие друзья! Коллеги!

Рождение нового журнала, 
его презентация – это всегда 
большой праздник для всего 
медицинского сообщества!

«Оценивай прожитый день не 
по собранному урожаю, а по 
посеянным семенам» (Ро-
берт Льюис Стивенсон).
Сегодня мы «засеваем» новое поле 
знаний, знаний много не бывает.

Более того, в нашем случае – 
это огромное достижение для 
всех медиков Южной Осетии и 
всего Северного Кавказа, коллег
 с юга России, Донецка и 
Луганска!

Почему такое название? Какая 
будет направленность? Будет, 
безусловно, зависеть от Вас, 
от авторов, от конъюнктуры 
момента.

Но основная идея, заложенная организаторами журнала и редакционным со-
ветом, направлена на углубление знаний по тактической и военной меди-
цине, с выделением особенностей для каждого региона, для каждой специ-
альности, с обсуждением и внедрением полученного бесценного опыта.

Друзья! За работу или «к бою», как говорят наши коллеги!

С уважением!

Ваш Андрей Колесников.
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УДК 616-001.3

РАЗРАБОТКА АЛГОРИТМОВ ПОМОЩИ ПОСТРАДАВШИМ, В УСЛОВИЯХ ЛОКАЛЬНЫХ 
КОНФЛИКТОВ, ПОЛУЧАЮЩИХ ПОМОЩЬ В БОЛЬНИЦАХ, ФУНКЦИОНИРУЮЩИХ В 

ЗОНЕ БОЕВЫХ ДЕЙСТВИЙ
Колесников А.Н., Плиев А.М., Слепушкин В.Д.

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет им. М.Горького», г.До-
нецк, ДНР

Республиканский многопрофильный медицинский центр, г.Цхинвал, РЮО
Северо-Осетинская государственная медицинская академия (г.Владикавказ, РФ)

Резюме. В проведенном открытом, рандомизированном, многоцентровом, ретро-
спективном исследовании, достигнута цель в виде снижения рисков и шансов ле-
тальности у пострадавших, в условиях локальных конфликтов, получающих помощь в 
больницах, функционирующих в зоне боевых действий, за счет усовершенствования 
методов диагностики шока при различных видах травматического повреждения и 
тактики анестезиолого-реанимационной помощи на этапах сортировки и оказания 
помощи.
Ключевые слова: триаж, анестезиология, интенсивная терапия, транспортировка

DEVELOPMENT OF ALGORITHMS TO HELP VICTIMS IN CONDITIONS OF LOCAL CONFLICTS 
RECEIVING HELP IN HOSPITALS OPERATING IN THE COMBAT ZONE

Kolesnikov A.N., Pliev A.M., Slepushkin V.D.
GOO VPO «Donetsk National Medical University named after M. Gorky «, Donetsk, DPR

Republican Multidisciplinary Medical Center, Tskhinvali, Republic of South Ossetia
North Ossetian State Medical Academy (Vladikavkaz, RF)

Abstract. In an open, randomized, multicenter, retrospective study, the goal was achieved in 
the form of reducing the risks and chances of mortality in victims, in local conflicts, receiving 
assistance in hospitals operating in the war zone, by improving methods for diagnosing 
shock in various types of traumatic injury and tactics of anesthetic and resuscitation care at 
the stages of triage and care.
Key words: triage, anesthesiology, intensive care, transportation.

АКТУАЛЬНОСТЬ
Понятие (определение) – «ограниченные 
силы и средства» не подразумевает в 
себе неоказание помощи или отсутствие 
возможности, а применимо для военного 
времени, зоны локального террористиче-
ского акта, военного конфликта или мас-
сового чрезвычайного происшествия, 
когда важно определить группу, которой 
не повредит отсутствие ИТ и доставка 
неспециализированным транспортом, 
и группу, которую нельзя транспортиро-
вать из-за риска смерти и необходимо 
оказать помощь немедленно, с учетом 
дальности (времени) транспортировки – 
что и являлось целью исследования [1]. 
Дополнительную сложность исследова-
ния представляло то, что возможности 

больницы, функционирующей в зоне бо-
евых действий, отличались от возмож-
ностей многопрофильной больницы. Оп-
тимально использовать ограниченные 
возможности больницы с достижением 
максимального снижения шансов и ри-
сков летального исхода у пострадавших 
являлось основным условием при разра-
ботке тактики интенсивной терапии [2]. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Клиническая часть исследования прове-
дена на основании изучения и ретроспек-
тивного анализа 1143 историй болезни 
пострадавших во время локальных воен-
ных конфликтов в г. Беслане 2002-2004 гг., 
в г. Цхинвале 1991-2008 г. и тактике ока-
зания помощи в ДНР 2014-2018 гг. [3, 4].

2      Оригинальные исследования  
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В проводимом исследовании оцени-
вались показатели пострадавших, по-
лученные при первичном осмотре на 
месте сортировки (точка 1 – исходные 
витальные данные) и при поступлении 
в ЛПУ (точка 2 – летальность) (I этап):
– больницу, функционирующую 
в зоне боевых действий (г. Цхин-
вал, Республика Южная Осетия) [5];
– полноценно функционирующую 
больницу (г. Владикавказ, Респу-
блика Северная Осетия-Алания).
Основным отличием пострадавших в 
группах, взятых для анализа было то, что у 
пострадавших из Беслана, доставленных 
в клинику СОГМА г. Владикавказа досто-
верно меньше было пациентов, которым 
не проводилась ИТ (6,4% против 72,6%), 
что отразилось на летальности в группах 
(1,2% – Беслан и 13,7% – Цхинвал) (реше-
ние 1 задачи исследования). Показатели 
основных индексов показали различие 
между группами в которых проводилась 
ИТ и не проводилась. Однако эти данные 
не давали ответы на вопросы исследо-
вания по поиску предикторов летально-
сти и разработки критериев транспорта-
бельности и адекватности проведения 
ИТ в больницах, функционирующих в 
зоне боевых действий. Более того, срав-
нение конфликтов в Беслане, Цхинвале, 
ДНР по оказанию помощи и маршрутам 
транспортировки, на наш взгляд, было 
не корректным (неэтичным), тем более 
качество оказания помощи в ЛПУ, функ-
ционирующих в зоне боевых действий.

По данным обзора литературы, на совре-
менном этапе быстрота, неинвазивность 
и простота расчета являются главным 
требованием для применения в усло-
виях локальных военных конфликтов и 
чрезвычайных происшествий [6]. Таким 
требованием удовлетворяют: систоли-
ческое АД, частота сердечных сокраще-
ний (ЧСС), показатель шкалы ком Глазго, 
вводимая поправка на возраст, и раз-
личные шкалы, использующие эти по-
казатели (шоковый индекс (ШИ) – ЧСС/
сАД, реверсивный (обратный) шоковый 
индекс (рШИ) – сАД/ЧСС, ШИхВ – это шо-
ковый индекс умноженный на возраст;  

обратный шоковый индекс деленный 
на возраст пациента – рШИ/В, ШИ/ШКГ 
– это шоковый индекс деленный на 
значение шкалы ком Глазго; шоковый 
индекс с учетом возрастного компонен-
та и ШКГ – ШИхВ/ШКГ; рШИхШКГ–рШИ 
умноженный на ШКГ; рШИхШКГ делен-
ный на возраст – рШИхШКГ/В) [7, 8]. 

Кроме того, на основе существующей 
идеи, мы усовершенствовали шкалу 
оценки тяжести состояния и транспор-
табельности: MGАP, которая включает 
в себя умножение следующих параме-
тров: Мechanism – механизм травмы; 
Glasgow coma scale – шкала ком Глаз-
го; Аgе – возраст; Рressure – систоличе-
ское АД, и представлена произведени-
ем четырех множителей: MGАP=мех-м 
травмы ( 0,01)*ШКГ (баллы от 3 до 
15)*возраст (годы)*систАД (мм рт.ст.)

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
В проведенном диссертационном иссле-
довании представлены пути решения 
актуальной задачи современной ане-
стезиологии и реаниматологии – улуч-
шении результатов лечения пациентов 
в больницах, функционирующих в непо-
средственной зоне боевых действий, 
связанной с выявленной проблемой 
«недосортировки». Разработана и вне-
дрена тактика интенсивной терапии 
пострадавшим, включающая в себя не-
обходимый объём оказания помощи, 
очередность транспортировки, направ-
ление транспортировки, условия транс-
портировки. Выявлены основные пре-
дикторы развития шока у пострадавших 
с различной локализацией поражения, с 
разработкой показаний к трансфузион-
ной и инфузионной терапии на основа-
нии выявленных целевых показателей, 
характеризующих благоприятный ис-
ход и транспортабельность пациентов.

С учетом важности «золотого часа» при 
проведении ИТ, для анализа были выбра-
ны данные именно при поступлении в 
больницы, функционирующие в зоне бо-
евых действий (имеющие ограниченные 
ресурсы оказания помощи) до доставки 
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в многопрофильное ЛПУ, с целью выде-
ления особенностей критериев транспор-
тировки, маршрутизации (длительности/
дальности возможной транспортиров-
ки) и основных принципов сортировки 
и ИТ, что характеризовало в целом так-
тику интенсивной терапии у пострадав-
ших. Уже имеющиеся ретроспективные 
данные из г. Владикавказ, позволили 
менять тактику ИТ при оказании помо-
щи пострадавшим в г. Цхинвале и ДНР, 
поэтому исследование было частично 
проспективным. Однако глубокий стати-
стический анализ сделан только сейчас.

Для получения статистически до-
стоверных показателей, данные 
из клиник г. Цхинвал и г. Влади-
кавказ были объединены (II этап).

Основную массу пациентов в данном ис-
следовании составляли мужчины (68,3%), 
в возрасте 18-38 лет (73,8%), гражданские 
(мирные) жители (75,7%), со временем 
доставки в клиники до 3 часов (85,2%) с 
превалирование пулевых ранений (63,3%) 
с общей летальностью 10,8%. В общей 
выборке обращало на себя внимание то, 
что процент пострадавших, которым про-
водили терапию и не проводили ИТ раз-
делился примерно поровну (42,7 против 
57,3%%), равно как и доставка специали-
зированным или попутным транспортом 
(40,3 против 59,7%). При обработке об-
щего массива данных не было выявлено 
достоверных отличий в летальности, свя-
занных с возрастом: 18-38 лет – 12,9%, 39-
48 лет – 9,84% и 49-58 лет – 11,02%. Харак-
тер современного поражающего оружия, 
применяемого террористами (как пока-
зала практика контртеррористических 
операций, войны в Южной Осетии, ДНР 
и ЛНР) подразумевает большее исполь-
зование мин и снарядов, с максималь-
ным нанесением осколочных и взрыв-
ных травм. Так, в общем массиве данных, 
травмы связанные с минно-взрывным 
характером имели наибольшую леталь-
ность, которая составляла 22,9%, оско-
лочные и пулевые травмы – 10,9% и 
сочетанные, множественные (комбини-
рованные) – 9,8%. При этом, также не 

было выявлено достоверных различий 
в показателях между группами по ха-
рактеру травмы. Впечатляющие данные 
продемонстрировали показатели, указы-
вающие на время транспортировки. Так, 
при транспортировке длительностью 
(дальностью) более 5 часов от момента 
получения травмы летальность состави-
ла 57%, от 3 до 5 часов – 42,7% и до 3 ча-
сов – 6,9%. Именно в этой группе данных 
наглядно видна и роль ИТ, которая сни-
жает летальность, даже в группе более 
5 часов на 52,2%, от 3 до 5 часов на 52% 
и до 3 часов на 16,9%. Вид транспортно-
го средства оказывал незначительное 
влияние на показатели летальности, уве-
личивая ее при доставке несанитарным 
транспортом (попутный, «на броне» и др.) 
на 5,4%. Принципиальным отличием яв-
лялось то, что при доставке санитарным 
транспортом ИТ не проводилась только 
в 1,7% случаев, тогда как несанитарным 
транспортом – в 94,8% случаев. То есть, 
либо ИТ не проводилась совсем, либо 
проводилась до отправки, обуславливая 
задержку транспортировки. Оценка по-
страдавших по полу и контингенту, но-
сило описательный характер, и не дало 
достоверных отличий, как в показателях 
летальности между группами (мужчины 
11,5%, женщины 7,02% и военнослужа-
щие – 13,3%), так и по основным показа-
телям, взятым в исследование (решение 
2 задачи исследования). Учитывая, что 
в нашем исследовании участвовали па-
циенты, объединенные термином «поли-
травма», то обязательная оценка по этим 
шкалам была необходима. К сожалению, 
на момент проведения исследования, 
модифицированная военная шкала ISS 
(МАIS), еще не была внедрена. Мы прово-
дили оценку по шкалам, вначале разде-
лив пострадавших по характеру ранения. 
При пулевом ранении, в группе выжив-
ших, оценка по шкале AIS составляла 
4,1±0,1, ISS 14,2±0,5, в группе умерших AIS 
4,5±0,3, ISS 16,8±1,1 – без статистической 
разницы. При минно-взрывной травме в 
группе выживших оценка по шкале AIS 
составляла 5,2±0,3, ISS 17,9±1,1, в груп-
пе умерших AIS 6,5±0,7, ISS 23,2±2,3 – со 
статистической разницей как между 
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собой, так и с предыдущей группой. В 
группе «других ранений» в группе вы-
живших оценка по шкале AIS составляла 
3,7±0,2, ISS 12,4±1,1, в группе умерших AIS 
2,3±0,3, ISS 7,8±1,2 – со статистической 
разницей. Обращало на себя внимание 
несоответствие в оценке по шкалам с 
их трактовкой. Так в группе с пулевы-
ми и прочими ранениями умерли паци-
енты, которые оценивались как легкие, 
а в группе с минно-взрывной травмой 
– как пограничные (стабильные). При 
общей оценке летальности во всех груп-
пах мы получили также несоответствие, 
когда в группе умерших пациентов оцен-
ка по шкалам AIS составляла 4,9±0,3, 
ISS 18,0±1,1, а в группе выживших – AIS 
4,3±0,1, ISS 14,7±0,4, что соответствовало 
легким травмам. Таким образом, было 
сделано два предварительных вывода: 
во-первых, оценка по шкалам AIS и ISS не 
обладает прогностической ценностью, а 
во-вторых, причиной летальности в груп-
пах пациентов были другие причины, ко-
торые предстояло выяснить. Оценка же 
по шкалам AIS и ISS, имеет описательный 
характер и может быть использована для 
иллюстрации количества повреждений у 
пациентов с различной локализацией. 
Так, у пациентов с травмой (ранением) 
конечностей оценка по шкалам AIS и ISS 
составляет AIS 3,2±0,1, ISS 9,3±0,5; у паци-
ентов с травмой (ранением) брюшной по-
лости [9, 10, 11]: AIS 4,8±0,2, ISS 18,7±0,9; у 
пациентов с травмой (ранением) грудной 
клетки: AIS 4,6±0,3, ISS 16,5±1,2; у паци-
ентов с травмой (ранением) головы: AIS 
3,9±0,1, ISS 14,9±0,6; у пациентов с сочетан-
ными травмами: AIS 5,5±0,2, ISS 19,2±0,9.

Были выявлены различия в летально-
сти у групп пострадавших, анализируе-
мых по принципу: все травмы (ранения) 
– 10,8%, травмы (ранения) брюшной по-
лости – 5,8%; травмы (ранения) грудной 
клетки (полости)–14,8%; травмы (ра-
нения) головы – 18,4%; травмы (ране-
ния) конечностей – 2,9% и сочетанные 
(комбинированные) травмы (ранения) 
– 18,3%. Полученные данные позволи-
ли присвоить данным группам цвета, 
принятые при медицинской сортировке, 

для оценки очередности оказания по-
мощи и транспортировке – первичная 
сортировка на пункте оказания помощи.

Одной из проблем оказания помощи во 
время военных конфликтов, как было 
выявлено из обзора литературы и пер-
вичного анализа материала, являет-
ся проблема недосортировки, что за-
трудняет оказание помощи пациентам.

Так, в нашем исследовании, первичная 
сортировка на месте происшествия (поле 
боя) осуществлялась по стандартным си-
стемам сортировки ВПХ – Сорт и S.T.A.R.T, 
SIEVE, SORT, SALT, принятым как в России, 
так и во всем мире – доврачебный этап 
[12]. Во время которых, пациентам при-
сваивается приоритет или цвет оказания 
помощи на месте событий, что сводит-
ся к оценке массивности кровопотери, 
стандартной схеме сердечно-легочной 
реанимации, согреванию, оценке сим-
птома «белого пятна» (MARCH) и транс-
портировке на пункт оказания помощи.

Наш этап исследования касался, уже 
именно врачебной, специализированной 
помощи в больнице, функционирующей 
в зоне боевых действий с определени-
ем приоритетов. В отличие от существу-
ющих протоколов (например, CRAMS и 
др.), с целью решения проблемы «недо-
сортировки» разработана система двой-
ного цветового обозначения [3, 4]. Об-
щепринятые цвета обозначают: группа 
приоритета I или «Красная группа» – по-
страдавшие в критическом состоянии, с 
тяжелыми повреждениями, требующими 
безотлагательной медицинской помощи 
в течение минут (60 минут – «золотой 
час» для доставки таких пострадавших 
в ближайшее медицинское учреждение); 
группа приоритета II или «Желтая группа» 
– пострадавшие с серьёзными повреж-
дениями, которые не подвергают риску 
жизнь, конечности или зрение и состоя-
ние которых не ухудшится в течение не-
скольких часов; группа приоритета III или 
«Зеленая группа» – пострадавшие с не-
значительными повреждениями и нару-
шениями, ухудшение состояния которых 
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маловероятно и группа приори-
тета IV или «Чёрная группа» – по-
гибшие, или умирающие, получив-
шие несовместимые с жизнью 
повреждения. Помощь таким пострадав-
шим не оказывается вообще либо имеет 
обезболивающий и смягчающий харак-
тер и оказывается в последнюю очередь.

Категорирование слишком большого 
количества жертв в «Красную группу» 
(чрезмерная сортировка) может приве-
сти к «распылению» медицинских ресур-
сов людям, которые не так сильно нужда-
ются в этом, пропуская (или задерживая 
оказание помощи) тяжело раненым [13, 
14]. В проводимом исследовании приме-
ром такой группы являлись пациенты, 
анализируемые как «все ранения/трав-
мы» – когда большинство из них вошли 
в «красную группу», что привело к необо-
снованной задержке транспортировки и 
оказанию помощи. Более того, имеет зна-
чение и направление транспортировки, 
которое может изменяться для пациентов 
с травмой грудной клетки и головы, когда 
требуется специализированная помощь.

Проведение аналитического стати-
стического исследования позволи-
ло выделить и рекомендовать для 
использования этап первичной со-
ртировки, с присвоением «цветов со-
ртировки» пациентам по данным ретро-
спективной оценки летальности (табл. 1-3):

- травмы (ранения) головы – «Красный 
код» (табл.1); 
- сочетанные (комбинированные) трав-
мы (ранения) – «Красный код»(табл.1);
- травмы (ранения) грудной клетки (по-
лости) – «Красный код» (табл.1);
- травмы (ранения) брюшной полости – 
«Желтый код» (табл.2); 
- травмы (ранения) конечностей – «Зеле-
ный код» (табл.3) 
- и все травмы (ранения) – без цвета, 
проведение стандартной сортировки.

Правильная сортировка, быстрая диа-
гностика кровотечения (развития шока) 
и транспортировка являются главным 

трендом в терапии неотложных состо-
яний. Поэтому на следующем этапе ис-
следования мы статистически выявля-
ли ценность используемых показателей 
для прогнозирования степени тяжести, 
летальности, в различных условиях: в 
зависимости от времени транспорти-
ровки, наличия специального транспор-
та, проведения или отсутствия ИТ в 
выделенных 6-ти группах пациентов.

Следует отметить, что при анализе, такой 
показатель, как частота дыхания, который 
имеет значение при первичной сортиров-
ке на поле боя [13], не выявил статистиче-
ской значимости при прогнозировании.

При проведении многофакторного ана-
лиза показателей, оценивающих степень 
тяжести пациентов и степень шока (рас-
четные показатели) были выявлены по-
казатели, которые являются предикто-
рами летальности, целевые показатели 
при проведении ИТ, позволяющие пред-
сказать положительный исход при транс-
портировке, а также дополнительные 
условия, влияющие на летальность паци-
ентов в различных группах пострадавших.

Проведение статистического анализа, 
устанавливающего 99% доверительный 
интервал, позволило выделить показа-
тели для вторичной сортировки паци-
ентов, с присвоением «цветового кода», 
соответствующего степени тяжести и 
являющегося показанием / противо-
показанием для транспортировки, что 
в совокупности решало общую выяв-
ленную проблему «недосортировки».

Кроме того, в результате проведенного 
исследования были выявлены и систе-
матизированы дополнительные показа-
тели (табл.4), влияющие на летальность 
у пациентов в больницах, функциони-
рующих в непосредственной зоне бо-
евых действий, что дополнительно 
решало проблему «недосортировки».

Невзирая на выявленные особенно-
сти и границы показателей для каж-
дого вида травмы, была предпринята 
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попытка унифицировано оценить ранго-
вость показателей, отсортированных по 
клиническим проявлениям и расчетным 
показателям шока (табл.5). Были выяв-
лены клинически значимые погранич-
ные величины, при которых существует 
необходимость (согласно, протоколов 
оказания помощи) проводить гемотранс-
фузию или массивную гемотрансфузию. 
Выявлены условия, при которых (при ка-
ких видах травмы и при каком значении 
индекса) отсутствует необходимость в 
проведении гемотрансфузии и/или агрес-
сивной инфузионной терапии [15, 16].

С помощью полученных в исследовании 
данных методом бинарной логистической 
регрессии, изучались причинно-след-
ственные связи, и устанавливалась роль 
прогностических факторов риска на ис-
ходы травм у пострадавших во время 
локальных боевых конфликтов: травма 
(ранение) (брюшной полости, грудной 
клетки, головы, конечности и сочетанная 
травма) [3, 4]. Построение прогностиче-
ской модели проводили в два этапа. Пер-
вый этап – формирование базы данных 
анамнестических и клинических призна-
ков пострадавших в условиях локальных 
конфликтов и создание статистической 
матрицы для последующего расчета ре-
грессионного уравнения. Второй этап 
– непосредственный расчет и оценка 
логической адекватности (математиче-
ской и клинической) всех полученных 
прогностических моделей, с целью вы-
бора одной оптимальной. Основной за-
дачей моделирования являлся прогноз 
исходов травм у пациентов, пострадав-
ших в условиях локальных конфликтов и 
оценка адекватности проводимой интен-
сивной терапии с достижением «условий 
транспортабельности». По сути, такая мо-
дель является экспресс-прогнозом, так 
как строится на основании минимально 
достаточного числа наиболее простых и 
всегда исследуемых симптомов и син-
дромов, не требующих высокой квали-
фикации врачебного персонала и при-
менения специальных дополнительных 
инструментальных методов исследова-
ния. Поэтому, в качестве прогнозируемо-

го показателя-отклика определены ис-
ходы у пациентов, пострадавших в зоне 
локальных конфликтов, с различными 
видами поражений (головы, брюшной 
полости, груди, конечностей и при соче-
танной травме), в том числе и на фоне 
проводимой интенсивной терапии («бла-
гоприятный исход» – выживаемость 
пациентов и «неблагоприятный исход» 
– смерть пациентов). А в качестве при-
знаков, предшествующих исходу травмы, 
и включаемых в модель как независи-
мые факторы риска (причины), опреде-
лена совокупность клинических призна-
ков, достоверно связанных с исходами и 
определяемых у больных на ранних эта-
пах оказания медицинской помощи. Ре-
шение задачи логистического регресси-
онного анализа нами было реализовано 
с помощью процедуры Logistic Regression 
Statistica 6.0. По итогам расчетов из не-
скольких вариантов моделей в оконча-
тельную прогностическую модель бинар-
ной логистической регрессии включено 4 
признака – фактора риска для развития 
ранних неблагоприятных исходов при по-
ражении различных органов и систем у 
пострадавших в зоне военного конфлик-
та, а именно – ШИ*возраст (Х1), ШИ (Х2), 
ШИ*Возраст/ШКГ (Х3), ШИ/ШКГ (Х4).

Анализируя полученные модели, мы мо-
жем отметить, что для развития небла-
гоприятного исхода при травме (ране-
нии) головы наибольшее клиническое 
значение имеют 4 клинических при-
знака: ШИ*возраст, ШИ, ШИ*Возраст/
ШКГ, ШИ/ШКГ; для травмы (ранения) 
грудной клетки 1 признак: ШИ*Возраст/
ШКГ; для травмы (ранения) брюшной 
полости 1 признак: ШИ/ШКГ; для трав-
мы (ранения) конечностей 1 признак: 
ШИ/ШКГ и для сочетанной травмы (ра-
нения) 1 признак: ШИ*Возраст/ШКГ.
Полученные спецификационные табли-
цы позволили рассчитать диагности-
ческие характеристики для этих моде-
лей, которые представлены в табл. 6.
Как видно, все полученные диагно-
стические характеристики доста-
точно высокие, поэтому этими ма-
тематическими моделями можно 

7



«Военная и тактическая медицина, медицина неотложных состояний» / 2021 №1(1)

пользоваться как диагности-
ческим тестом для прогнози-
рования исхода при ранении.
Таким образом, решение основной цели ис-
следования резюмировалось созданием

шести алгоритмов тактики оказа-
ния медицинской помощи в боль-
ницах, функционирующих в зоне бо-
евых действий [3, 4, 15] (рис. 1-6).

Таблица 1

Показатели, являющиеся противопоказанием для транспортировки без ИТ (требуется 
ИТ не позднее 60 мин) и стабилизации состояния

(99% ДИ) – КРАСНАЯ ГРУППА

Таблица 2

Целевые показатели (в т.ч. при проведении ИТ), характеризующие безопасность 
транспортировки (длительностью до 3 – 5 часов) (ДИ 99%)–ЖЕЛТАЯ ГРУППА
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Таблица 3
Границы показателей (в т.ч. при проведении ИТ), характеризующие пациентов,

получивших несовместимые с жизнью повреждения
(ДИ 99%)ЧЕРНАЯ ГРУППА

Таблица 4
Дополнительные показатели, влияющие на летальность у пострадавших
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Таблица 5
Ранговость показателей шока в прогнозировании летальности, вероятности кровотечения, так-
тики ИТ (протокол массивной гемотрансфузии) (по данным оценки ОШ и клинически значимых 

пограничных величин) 

Таблица 6
Диагностические характеристики моделей прогнозирования летального исхода

при ранениях различной локализации, %
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Рис. 1. Алгоритм 1. Тактика оказания медицинской помощи в больницах, функциони-
рующих в зоне боевых действий пострадавшим с травмой (ранением) головы
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Рис. 2. Алгоритм 2. Тактика оказания медицинской помощи в больницах, функци-
онирующих в зоне боевых действий пострадавшим с травмой (ранением) грудной 
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Рис. 3. Алгоритм 3. Тактика оказания медицинской помощи в больницах, функцио-
нирующих в зоне боевых действий пострадавшим с комбинированной (сочетанной) 
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Рис. 4. Алгоритм 4. Тактика оказания медицинской помощи в больницах, функциони-
рующих в зоне боевых действий пострадавшим с травмой (ранением) брюшной поло-
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Рис. 5. Алгоритм 5. Тактика оказания медицинской помощи в больницах, функциони-
рующих в зоне боевых действий пострадавшим с травмой (ранением) конечностей
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Рис. 6. Алгоритм 6. Тактика оказания медицинской помощи в больницах, функциони-
рующих в зоне боевых действий пострадавшим с травмой (ранением) всех групп
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ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ПОЛИТРАВМЫ. ОРГАНИЗАЦИОННЫЕ И ТАКТИЧЕСКИЕ 
АСПЕКТЫ

Лобанов Г.В.
Кафедра травматологии, ортопедии и ХЭС ГОО ВПО ДОННМУ ИМ.М.ГОРЬКОГО, г.Донецк

Резюме. Высокая летальность и организационные проблемы в оказании помощи по-
страдавшим с политравмой обращают внимание различных авторов во многих странах 
и регионах на выполнение протоколов и концепций, которые бы позволили бы улучшить 
раннее соответствующее лечение (Early Appropriate Care (EAC)), стратегию безопасной 
окончательной операции (Safe Definitive Surgery (SDS) и быстрое индивидуальное без-
опасное лечение (‘Prompt-Individualised Safe Management’ (PR.I.S.M.)). Новые концеп-
ции оказания помощи при политравме - еще требуют клинических доказательств. Мы 
доказываем концепцию «метаболической реабилитации», использование которой по-
зволяет значительно снизить показатели смертности и инвалидности, улучшить функ-
циональные исходы. Жизнь пострадавшего с политравмой зависит от правильного 
организационного подхода вначале лечим «митохондриальную бурю», которая обосно-
вывает формирование «цитокинового шторма» и приводит к полиорганной недостаточ-
ности (травматическая болезнь). Это прежде всего мероприятия направленные на спасе-
ние жизни, восстановление метаболизма и адекватной оксигенации, как это доказывает 
развитие COVID-19. Несмотря на появившиеся успехи по-прежнему проблема точной 
диагностики и малоинвазивного лечения остается актуальной для клиник политравмы.
Ключевые слова: политравма, реабилитация, цитокино-
вый шторм, полиорганная недостаточность, COVID-19.

DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF POLYTRAUMA. ORGANIZATIONAL AND TACTICAL 
ASPECTS

Lobanov G.V.
Department of Traumatology, Orthopedics and HES, GOO VPO DONNMU NAMED AFTER M. M. 

GORKY, Donetsk

Abstract. Providing assistance to victims with polytrauma requires the development of modern 
approaches to diagnosis and treatment, both organizationally and tactically. Modern principles 
of care lead to the understanding that a thorough study of the victim’s immune status, his 
metabolic response to trauma, is crucial for the possibility of preserving his life for a patient 
with polytrauma. The concept of «metabolic rehabilitation» has been developed, which is 
based on the following patterns: 1) in acute and early periods with polytrauma, cardiac activity 
and tissue oxygenation do not suffer from a decrease in erythrocyte counts to: erythrocytes 
2.8, Hb 80, Ht 32%; 2) the principle of «permissible hypotension», blood pressure (100 mm Hg) 
Provides adequate tissue perfusion and reduces blood loss; 3) early minimally invasive surgery 
(external fixation of injuries of the musculoskeletal system using the concept of “separately 
controlled rod”); 4) operations are accompanied by early intensive therapy with long-term 
artificial ventilation of the lungs; 5) SIRS operations are excluded, with the exception of «rescue» 
operations. The main change in Damage Control Orthopedics is the approach to the patient with 
polytrauma from the standpoint of the balance of diagnostic manipulations with resuscitation. 
The system of therapeutic measures should include: a - a general complex for the elimination 
of the crisis state of the basic vital functions of the body and the correction of life support 
systems; b - directly measures to restore the anatomical structures and functions of damaged 
organs and segments, depending on the specific combination and nature of the damage.
Key words: polytrauma, rehabilitation, cytokine storm, multiple organ failure, COVID-19.
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ВВЕДЕНИЕ
Рост политравмы, влияет на социаль-
ные показатели развития общества [1, 3]. 
Смерть на дорогах уже не редкость. Это 
определяет актуальность разработки во-
просов политравмы и внедрение новых 
организационно – тактических меропри-
ятий оказания помощи. Сложность раз-
решения данной проблемы обуславли-
вается попытками практикующих врачей 
различных специализаций добиться эф-
фективности в диагностике и лечении по-
страдавших. Ранее популярная концепция 
“unfall врача” и использование Early Total 
Care (ETC), показали свою неэффектив-
ность, а пришедшая на ее место концеп-
ция «Damage Control Orthopaedics» - вызы-
вает многочисленные споры по объему 
и срокам выполнения помощи, постра-
давшим с политравмой. Возникла необ-
ходимость единой концептуальной плат-
формы, которая-бы объединила усилия 
«узких» специалистов для эффективного 
использования их профессиональных 
знаний и навыков, позволила избежать, 
прежде всего, осложнений ятрогенно-
го характера. Одни авторы идут по пути 
усовершенствования организационных 
аспектов - раннее соответствующее лече-
ние (Early Appropriate Care (EAC)), страте-
гия безопасной окончательной операции 
(Safe Definitive Surgery (SDS) и быстрое 
индивидуальное безопасное лечение 
(‘Prompt-Individualised Safe Management’ 
(PR.I.S.M.)) [6, 7]. Другие - изучают новые 
подходы - внедряя неинвазивную диагно-
стику и атравматические методы хирур-
гической реабилитации. У нас в клинике 
разработана концепция оказания помо-
щи при политравме «МЕТАБОЛИЧЕСКОЙ 
РЕАБИЛИТАЦИИ» - терапевтическое и 
хирургическое противодействие гене-
рализованной воспалительной реакции 
на политравму. Проблема остается акту-
альной для практического здравоохра-
нения, не разрешены организационные 
моменты совместной поэтапной рабо-
ты различных специальностей врачей, 
оказывающих помощь при политравме, 
объем и концепции оказания помощи.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценить концепцию объема специали-
зированной помощи при политравме, 
вероятность осложнений и обосно-
вать этапность оказания помощи.
 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Выполнена оценка результатов лечения 
в клиниках Республиканского Травма-
тологического Центра за период 2000-
2021 годы больных с политравмой. Всех 
пациентов разделили на две группы. 
1-группа (520 человек) проходила лече-
ние с использованием концепции «ме-
таболической реабилитации». 2 группа 
- (346 человек), проходили лечение в 
клиниках Республиканского Травматоло-
гического Центра до внедрения разрабо-
танной концепции. В исследуемых груп-
пах для оценки как общего состояния 
пострадавшего в остром периоде, так и 
динамики состояния органов и систем, 
включая опорно-двигательную, изучал-
ся комплекс клинических, биохимиче-
ских, иммунологических, биомеханиче-
ских, рентгенологических параметров. 
Тяжесть травмы в обеих группах оцени-
вали по объединенной шкале травм и по-
вреждений (TRISS), которая составила 2,94 
± 0,43 балла и по критерию прогноза жиз-
ни Ю.Н.Цыбина-В.Н.Пастернака (1998) [3] 
составил +Т>24. Летальность на прямую 
зависела от организации оказания помо-
щи и была разная для двух групп: в пер-
вой она составила 18%, а во второй - 32%.
 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Объективно при политравме доказаны 
критерии жизни пострадавшего (возраст, 
пол, тяжесть травмы), однако остаются 
актуальными тактико-организационные 
вопросы - клинических особенностей 
течения тяжелой сочетанной травмы, 
её зависимость от области доминиру-
ющего повреждения и характера сопут-
ствующей травмы, нарушения виталь-
ных функций, кровопотери. Не уточнен 
характер, объем и последовательность 
выполнения хирургических вмеша-
тельств, остается вопросом кто – опре-
деляет, что делать с пациентом? И когда? 
Спорны по-прежнему организационные 
проблемы оказания помощи при поли-
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травме – это подтверждается боль-
шим количеством проводимых семи-
наров и мастер-классами по оказанию 
помощи. А основатель австрийской 
школы неотложных хирургов Вильмос 
Вече вообще задался вопросом «нужна 
ли травматологическая хирургия???».
Мы категорически настаиваем на не 
только нужности, но и необходимости 
оказания помощи травматологами. Су-
ществует множество смежных специ-
альностей, которые также лечат травму, 
однако не всегда получается совместная 
работа. Множественное повреждение 
ребер с гемо-пневмотораксом и мно-
жественное оскольчатое повреждение 
костей крыла таза – формируется ком-
бинированная механическая асфиксия 
(нарушена как грудная, так и брюшная 
функция вентиляции легких), которая 
требует неотложных оперативных меро-
приятий. У нас принят модус не опери-
ровать повреждения ребер, несмотря на 
то что - это костное повреждение, значи-
тельно нарушающее экскурсию грудной 
клетки, оно поддерживается торакаль-
ными хирургами. Однако основным ус-
ловием спасения жизни пострадавшего 
– является восстановление целостности 
костного каркаса, что ставится в прио-
ритет многими клиническими центрами. 
Еще один вопрос который требует дис-
куссии - достаточно ли пациенту на эта-
пах лечения кислорода для протекания 
обменных процессов. Наш опыт при раз-
работке концепции метаболической ре-
абилитации при травматической болез-
ни показал, что в остром периоде важна 
оценка кислородной составляющей по-
литравмы. Поэтому «митохондриальная 
буря» уменьшающая оксигенацию тканей 
лечится параллельно с восстановлением 
жизненно важных функций, таких как ме-
роприятия по профилактике дисфункции 
иммунной системы, обусловленной из-
быточным поступлением антигенов. Это 
согласовывается с идеей Carl Hauser’s 
о формировании «митохондриальной 
бури» у пациента с обширной гемато-
мой, распад которой усугубляет состо-
яние больного - митохондрии из повре-
жденных тканей активируют первичную 

врожденную иммунную защиту, эффек-
торным звеном её являются полиморф-
ноядерные нейтрофилы гранулоцитов. 
Нами разработана и активно внедря-
ется концепция «метаболической реа-
билитации» под которой мы понимаем 
терапевтическое и хирургическое вос-
становление суммарного метаболиче-
ского ответа организма на генерали-
зованную воспалительную реакцию, 
обусловленную гиперметаболизмом, 
проявляющегося дисэлектролите-
мией, белковой недостаточностью и 
прогрессирующим травматическим 
истощением. В основе концепции исполь-
зуются выявленные закономерности:
1) В остром и раннем периодах травма-
тической болезни сердечная деятель-
ность и оксигенация тканей не страда-
ет при снижении показателей красной 
крови (в условиях обеспечения нормо-
волемии) до количественно: эритро-
цитов 2,8 г/л, Нb 80г/л, Нt 32 об.%. А 
переливание крови – операция по пере-
садке чужеродной ткани и требует от-
дельного метаболизма и оксигенации. 
2) Принцип «допустимой гипотен-
зии», обеспечивает перфузию тканей 
при цифрах АД (100 мм.рт.ст.), и спо-
собствует остановке кровотечения. 
3) Ранняя малоинвазивная хирургиче-
ская ресусцитация, обеспечивает оста-
новку кровотечения из костной раны 
и прекращение болевой эфферентной 
импульсации из зон повреждений – что 
обеспечивается ранней внешней фикса-
цией повреждений опорно-двигательно-
го аппарата с использованием концеп-
ции «отдельно управляемого стержня». 
4) Оперативное лечение сопрово-
ждается ранней опережающей ин-
тенсивной терапией, с продленной 
искусственной вентиляцией легких. 
5) В разгар ССВО все операции ис-
ключаются, кроме «жизнь сохра-
няющих», во избежание разви-
тия феномена «второго удара». 
Доказано, что у гемодинамически не-
стабильных пациентов, с угрожающим 
жизни, синдромом посттравматическо-
го системного воспалительного отве-
та (SIRS) - нет показаний для операций 
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по инвазивной фиксации перелома, что 
подтверждается работами израильских 
ученых, которые доказали связь полимор-
физма Toll-подобного рецептора 9 с уров-
нями цитокинов и посттравматическими 
симптомами при травме и на этом осно-
вании делают заключение о необходимо-
сти в первые сутки оперировать жизнеу-
грожающие повреждения. В период 5-10 
суток формируется «окно возможности» 
для оперативного лечения, после чего 
запрет на операции до окончания 3 неде-
ли. В постсоветском пространстве, эмпи-
рически доказана концепция Гуманенко 
Е.К., Козлова В.К. (2008) – оптимальное 
первичное оперативное лечение - до 3 
суток, затем до 10 суток отказ от опера-
ций в связи с высоким риском осложне-
ний, затем по необходимости различные 
виды реконструктивного оперативного 
лечения [4, 8]. Мы придерживаемся этих 
условий, но при необходимости спасения 
жизни – выполняем оперативное лече-
ние сразу же при диагностике, например, 
двух моментного разрыва селезенки.
Генерализованный метаболический от-
вет, поздняя доставка пострадавшего 
(более 10 дней) – резко ограничивало 
оперативную активность. Для опор-
но-двигательного аппарата задержка 
оперативного лечения характеризова-
лась значительной ретракцией мышц, со-
ответственно возникала невозможность 
первичной анатомической репозиции 
повреждений - даже используя хирурги-
ческие щипцы и различного вида рыча-
ги. Соответственно необходимо было ре-
шать проблему объема отсечения мышц, 
рефиксации их и обеспечении контакта 
костей по линии перелома, чтобы обеспе-
чить сращение и адекватную функцию 
после травмы. Особенно показательно 
было это при повреждениях костей таза и 
позвоночника к которым крепятся мощ-
ные мышцы, обеспечивающие баланс 
туловища и прямохождение. Ретрагиро-
ванные мышцы, измененная эластика 
сухожилий и тазового дна обеспечивали 
шокогенность повреждения и нестабиль-
ность в условиях изменения неврологии и 
микроциркуляции указанных сегментов. 
Нами при попытке оперативного лечения 

неоднократно отмечалась массивная ге-
моррагия, связанная с кровотечением из 
разъединенных костей и иссекаемых руб-
цов. Попытки лигировать кровотечение 
из раны не были успешными, учитывая 
особенности анатомии сосудов и кост-
ной раны. Для гемостаза использовали 
тампонаду пластинками «Тахокомба» и 
гемостатической губки, зажимали кро-
воточащий сосуд костными фрагмента-
ми – последние фиксировали аппаратом 
внешней фиксации. Внеочаговый остео-
синтез нестабильных повреждений таза, 
в нашей версии, обеспечивал возмож-
ность - остановки кровотечения из повре-
жденных структур, устранения патологи-
ческой импульсации поврежденных или 
сдавленных нервных сплетений, позво-
лял осуществить санацию и обработку 
ран области таза, которую без репозиции 
считаем травматичной и неэффективной. 
Только репозиция, устранение смещения 
костных структур таза создавало условия 
правильной адаптации поврежденных 
мягких тканей и тем самым уменьшало 
опасность развития гнойно-воспалитель-
ных осложнений. Осуществляя хирурги-
ческое пособие учитывали не только ха-
рактер повреждения тканей, но и время, 
прошедшее с момента травмы. С целью 
профилактики мочевых затеков при раз-
рывах мочевого пузыря и уретры, в сроки 
оперативного вмешательства свыше 10 
часов с момента травмы, необходимым 
условием было дренирование малого 
таза по Буяльскому-Мак-Уортеру и нало-
жение эпицистостомы, для отведения 
мочи. Внеочаговый остеосинтез с включе-
нием в лечебный комплекс демпферного 
подвешивания таза позволил исключить 
патогенетические механизмы развития 
местных нейротрофических нарушений, 
оптимизировал тактику лечения повреж-
дений мягких тканей тазовой области. 
Анализ отдаленных результатов показал, 
что наиболее благоприятно протекали пе-
реломы, оперированные либо методом 
внеочагового остеосинтеза, либо погруж-
ными конструкциями в ранние сроки.
Анализ обстоятельств травм показал, 
что основное число повреждений про-
изошло в результате транспортных 
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происшествий - 345, из них преобладали 
автодорожные - 220, при этом 15 из них 
являлись производственными; значи-
тельно реже были травмы (21), связанные 
с рельсовым транспортом. Основным ав-
тотранспортным средством, обусловив-
шим наезд на пешехода, был легковой 
автомобиль - 157 наблюдений. Второе 
место занимают повреждения, получен-
ные внутри автомобиля - 23,53% (случаи 
столкновения автомобилей, наезда на 
препятствие, опрокидывание). В структу-
ре производственного травматизма (161) 
преобладала шахтная травма - 120 наблю-
дений. Основными причинами являлись: 
движущиеся механизмы, внутришахтный 
транспорт - 53, обрушение кровли, угля, по-
роды, падение конструкции - 45, травмы 
при проведении буровзрывных работ - 12.
Точная топическая диагностика, позво-
ляющая определить вид и характер по-
вреждений с сопутствующими поврежде-
ниями, является определяющим звеном 
при выборе способа лечения. Пострадав-
шие с тяжелой травмой не всегда были 
в состоянии указать зоны повреждений. 
А исследование всего тела у нас не при-
менялось. Отмечена связь травмати-
ческого шока у пострадавших с видом 
травмы: с изолированной травмой он 
имел место в 12,90%, с множественным 
характером травмы - в 45,24%, с сочетан-
ной травмой - в 72,82%. Важно было со-
четание диагностических манипуляций с 
реанимационными. Нами при оказании 
помощи 1 группе выполнялся комплекс 
диагностики и лечения: - реанимацион-
ный (основное - выявление и лечение 
нарушений метаболизма гомеостаза) и 
- травматолого-хирургический (выявле-
ние главных источников боли и кровоте-
чений и восстановление поврежденных 
анатомических структур до возможности 
функционировать). Это позволяло сопо-
ставлять нарушение метаболизма, вы-
явленные реаниматологом и признаки 
локальных повреждений, кровотечений, 
выявленные травматологом и хирургом, 
тем самым, сопоставляя тяжесть по-
вреждений и тяжесть состояния. Исполь-
зуемая последовательность диагности-
ки ориентирована на инструментальные 

осуществляемые в ближайшие, с мо-
мента поступления сроки так как общее 
состояние пострадавших с сочетанной 
травмой не позволяет длительно наблю-
дать клинику в динамике. Данная так-
тика позволяла быстро исключить не-
поврежденные анатомические области, 
тем самым, обеспечивая возможность 
сужения зоны поиска и концентрации 
внимания на поврежденных областях.
Анализ повреждений показал, что в обе-
их группах исследования превалировали 
множественные повреждения (91,34%), 
что подтверждало сложный механогенез 
травм. Система лечебных мероприятий 
(концепция «метаболической реабили-
тации») включала: 1 - общий комплекс 
ликвидации кризисного состояния ос-
новных жизненных функций организма 
и коррекция систем жизнеобеспечения; 
2 - непосредственно мероприятия по 
восстановлению анатомических струк-
тур и функции поврежденных органов и 
сегментов в зависимости от специфи-
ки сочетания и характера повреждений. 
Плохие функциональные исходы – име-
ли место при консервативных методах 
– 72,5%. Использование активной так-
тики ведения политравмы позволило, 
уменьшить гипостатические осложне-
ния - на 16%, количество посттравмати-
ческих контрактур нижних конечностей 
- на 19%; сократить среднюю длитель-
ность постельного режима до 8 дней и 
стационарного лечения с 96 до 38 дней. 

ВЫВОДЫ
1. Считаем, что основным изменением 
«Damage Control Orthopaedics» является 
подход к политравматизированному па-
циенту с позиций баланса диагностиче-
ских манипуляций с реанимационными. 
Система лечебных мероприятий долж-
на включать: а - общий комплекс лик-
видации кризисного состояния основ-
ных жизненных функций организма и 
коррекция систем жизнеобеспечения; 
б - непосредственно мероприятия по 
восстановлению анатомических струк-
тур и функции поврежденных органов и 
сегментов в зависимости от специфи-
ки сочетания и характера повреждений.
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2. Жизнь пострадавшего с политравмой 
зависит от правильного организацион-
ного подхода вначале лечим «митохон-
дриальную бурю», которая обосновывает 
формирование «цитокинового шторма» 
и приводит к полиорганной недостаточ-
ности (травматическая болезнь). Это 
прежде всего мероприятия направлен-
ные на спасение жизни, восстановление 
метаболизма и адекватной оксигенации, 
как это доказывает развитие COVID-19. 
Новые концепции оказания помощи 
при политравме - SDS, EAC, PR.I.S.M. еще 
требуют клинических доказательств. 3. 
Bспользование первично стабильных 
и минимально инвазивных методов в

максимально ранние сроки с учетом 
состояния пострадавшего позволяет 
добиться адекватной репозиции и по-
лучить хорошие функциональные ис-
ходы и результаты при нестабильных 
повреждениях опорно-двигательного 
аппарата на этапах реабилитации и сни-
зить инвалидность 1 группы - на 7,28%, 
2 группы - на 13,81%, 3 группы - на 18,5%.
Информация о финансирова-
нии и конфликте интересов
Исследование не имело спонсор-
ской поддержки. Авторы декла-
рируют отсутствие явных и потен-
циальных конфликтов интересов, 
связанных с публикацией настоящей статьи.
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COVID-19: КАК СЕРДЕЧНЫЙ ВЫБРОС КОМПЕНСИРУЕТ ИНДЕКС ОКСИГЕНАЦИИ И ДРУ-
ГИЕ ВОПРОСЫ БЕЗ ОТВЕТОВ…(ЧАСТЬ 1)

Кучеренко Е.А., Чернышова Е.А., Кварацхелия Л.Г.
ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет им.М.Горького»

Резюме. Пандемия нового тяжелого респираторного синдрома всколыхну-
ла всю планету. Высокая летальность пациентов с коронавирусом обуславли-
вает необходимость поиска и разработки достоверных диагностических па-
раметров и критериев для прогнозировния течения и исхода заболевания. 
Цель исследования: путем изучения известных и новых расчетных индексов оценить 
прогностические критерии течения COVID-19 и разработать направление терапии.
Материалы и методы: проспективное исследование включено 108 карт стационарного 
больного с подозрением на COVID-19 ОИТдВ. Исследовались: индекс оксигенации (ИО), 
индекса Гаркави (ИГ), среднее артериальное давление (СрАД), соотношение сатурации 
на воздухе к ЧДД, соотношение п/я нейтрофилов к лимфоцитам, среднее значение тром-
боцитов, лейкоцитарный индекс интоксикации, длительность неинвазивной вентиляции 
легких (НИВЛ) и ее начало (дни) в зависимости от пола, возраста и исхода заболевания. Все 
показатели и индексы исследовались в 1, 3, 5, 7, 10, 15 и 20 сутки нахождения в стационаре.
Результаты и обсуждения: В результате исследования было выявлено, что из 
множества исследуемых индексов и параметров наиболее чувствительным яв-
ляется лейкоцитарный индекс интоксикации, который имеет прогностическую 
значимость в исходе заболевания у пациентов разных возрастных категорий, и 
может быть применен в качестве прогностического критерия течения COVID-19. 
Выводы: COVID-19 пневмония связана с тромбоцитарным поражением легочной 
ткани, компенсаторные механизмы которого отличные от классического ОРДС, с пе-
регрузкой правых отделов сердца, о чем свидетельствуют высокие значения СрАД, 
с развитием гипоксемии и гипоперфузии тканей и органов с последующим развити-
ем полиорганной недостаточности. Основным компонентом лечения пациентов с 
COVID-19 является оксигенация и как можно более ранняя неинвазивная вентиляция 
лёгких. Однако вопрос о предотвращении осложнений до сих пор остается открытым.
Ключевые слова: COVID-19, лейкоцитарный индекс интоксикации, индекс Гар-
кави, среднее артериальное давление, неинвазивная вентиляция лёгких.

COVID-19: HOW THE HEART RELEASE OFFENSES THE OXYGENATION INDEX AND OTHER 
QUESTIONS WITHOUT ANSWERS ...(PART 1)

 Kucherenko E.A., Chernyshova E.A., Kvaratskhelia L.G.
GOO VPO «Donetsk National Medical University named after M. Gorky»

Abstract. A pandemic of a new severe respiratory syndrome has rocked the entire planet. The 
high mortality rate of patients with coronavirus necessitates the search and development of 
reliable diagnostic parameters and criteria for predicting the course and outcome of the disease.
Purpose of the study: by studying known and new calculated indices, to evaluate the 
prognostic criteria for the course of COVID-19 and to develop a direction of therapy.
Materials and Methods: A prospective study included 108 records of an inpatient with 
suspected COVID-19 ICUI. We studied: oxygenation index (OI), Harkavi index (IH), mean 
arterial pressure (SBP), ratio of air saturation to NPV, ratio of neutrophils to lymphocytes, 
mean platelet count, leukocyte index of intoxication, duration of non-invasive ventilation (NIV) 
and its onset (days) depending on gender, age and outcome of the disease. All indicators 
and indices were studied on the 1st, 3rd, 5th, 7th, 10th, 15th and 20th days of hospitalization.
Results and discussion: As a result of the study, it was revealed that of the many studied
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indices and parameters, the most sensitive is the leukocyte index of intoxication, 
which has a prognostic value in the outcome of the disease in patients of different 
age categories, and can be used as a prognostic criterion for the course of COVID-19.
Conclusions: COVID-19 pneumonia is associated with platelet damage to the lung tissue, the 
compensatory mechanisms of which are different from classical ARDS, with overload of the right 
heart, as evidenced by high SBP values, with the development of hypoxemia and hypoperfusion 
of tissues and organs with the subsequent development of multiple organ failure. The main 
component of the treatment of patients with COVID-19 is oxygenation and the earliest possible non-
invasive ventilation of the lungs. However, the question of preventing complications is still open.
Key words: COVID-19, leukocyte intoxication index, Harkavi index, 
mean arterial pressure, non-invasive ventilation of the lungs.

ВВЕДЕНИЕ
Пандемия нового тяжелого респиратор-
ного синдрома всколыхнула всю планету. 
По данным на 1 ноября 2020 года общая 
заболеваемость во всем мире новой ко-
ронавирусной инфекцией (НКИ) состави-
ла 46 миллионов человек. Из них умерло 
1195824 (2,59%). Из общего числа леталь-
ность не настолько высока, однако стоит 
задуматься о том, что выделяют четыре 
степени тяжести заболевания, и две из 
них (13,8% - тяжелая, 4,7% -критическая) 
[1, 6, 7] наиболее важны, потому что до 
настоящего времени не найден ответ на 
главные вопросы: есть ли достоверные 
диагностические параметры, критерии, 
которые могут спрогнозировать течение и 
исход заболевания? По данным литерату-
ры, инкубационный период заболевания 
варьирует в среднем от 5 до 14 дней после 
контакта с инфицированным человеком. 
Следовательно, в этот период высока ве-
роятность передачи вируса окружающим, 
в особенности пожилым людям, а также 
людям с сопутствующей патологией. Из-
вестно, что средний уровень смертности 
варьировал от 0,001% у лиц моложе 20 
лет до 10,1% у лиц более 80 лет [2].  Нема-
ловажным является тот факт, что, встре-
чаются пациенты без субъективного вос-
приятия одышки («тихая гипоксемия») 
[3], а также с несоответствием клиники 
и рентгенологической картины легких. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Путем изучения известных и но-
вых расчетных индексов и параме-
тров оценить прогностические крите-
рии течения COVID-19 и разработать 
возможные направление терапии.

для взрослых (ОИТдВ) Центральной го-
родской клинической больницы №1 г. 
Донецка находилось 387 пациентов с по-
дозрением на COVID-19. В проспективное 
исследование включено 108 карт стацио-
нарного больного ОИТдВ.  Все пациенты 
разделены на 2 группы: с положительным 
(n=63) (по результатам ПЦР) и отрицатель-
ным (n=45) результатом (на основании 
клинико-эпидемиологических данных) на 
COVID-19. В каждой из групп произведе-
но дополнительное деление пациентов в 
зависимости от возраста и исхода забо-
левания.  Пациенты в возрасте от 34 до 
49 лет (n=18), от 50 до 69 лет (n=46), от 70 
до 79 лет (n=23), от 80 до 95 лет (n=21). 
Из них- 63 (58,3%) мужчины и 45 (41,7%) 
женщин. Всего умерших - 31 пациент 
(28,7%), выживших – 77 (71,3%) (см. табл.).

Исследовались: индекс оксигенации 
(ИО), индекс Гаркави (ИГ), среднее арте-
риальное давление (СрАД), соотношение 
сатурации (SpO2) на воздухе к частоте 
дыхательных движений (ЧДД), соотно-
шение п/я нейтрофилов к лимфоцитам, 
соотношение моноцитов к лимфоцитам, 
среднее значение тромбоцитов, лейко-
цитарный индекс интоксикации (ЛИИ), 
длительность неинвазивной вентиляции 
легких (НИВЛ) и ее начало (дни) в зави-
симости от пола, возраста и исхода забо-
левания. Все показатели и индексы были 
подсчитаны с определенной частотой: 
в 1, 3, 5, 7, 10, 15 и 20 сутки нахождения 
пациентов на стационарном лечении в 
ОИТдВ. Летальность в группе с положи-
тельным результатом ПЦР на НКИ со-
ставила 26,6%, с отрицательным- 22,2%.
Средняя продолжительность НИВЛ у па-
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пациентов с момента поступления в 
ОИТдВ может свидетельствовать о тя-
желом поражении легочной ткани, при 
котором НИВЛ и прон-позиция (для 
нивелирования гравитационной трав-
мы легких) являются базовым лечени-
ем.   Короткий койко-день был харак-
терен для исходно тяжелых пациентов, 
поступающих с SpO2 > 37±7% (Рис. 1).
При исследовании момента начала 
перевода пациентов на НИВЛ (дни), 
более ранняя вентиляция требова-
лась в возрастной группе 34-49 лет (2 
день), и в группе 70-79 лет (5,8 день). 

Однако, обращает на себя внимание груп-
па 80-95 лет, в которой пациентов пе-
реводили на НИВЛ только к 14 суткам. 
Следовательно, ранний перевод паци-
ентов на НИВЛ (Рис. 2) характеризовал-
ся удачным исходом в лечении в группе 
34-49 лет. Тогда как для людей в группе 
80-95 лет – более поздний период был 
жизнеспасающим (указывающим на на-
личие сопутствующей патологии, хро-
нической гипоксии (ХСН, ХОБЛ и др.).
Несмотря на многочисленные публи-
кации по вопросу развития тяжелой 
тромбоцитопении, наши исследования 

 
Рис. 1 Средняя продолжительность НИВЛ (дни), в зависимости от возраста пациентов.

Рис. 2 Начало НИВЛ (дни) у выживших и умерших пациентов разного возраста с 
момента поступления в ОИТдВ

30   Оригинальные исследования  



«Военная и тактическая медицина, медицина неотложных состояний» / 2021 №1(1)

исследования опровергли эти данные. Также 
нет достоверной разницы уровня тромбоци

тов у выживших и умерших пациентов раз-
ной возрастной категории (Рис. 3). 

 
Рис. 3 Средние значения тромбоцитов у выживших и умерших пациентов с 
внегоспитальной пневмоний (COVID +)

Рис. 4 Адаптационный индекс у выживших и умерших пациентов с COVID + и COVID -  в 
возрастной группе 34-49 лет (а-  COVID + выжившие пациенты; б- COVID - выжившие 
пациенты; в- COVID + умершие пациенты; г- COVID - умершие пациенты)
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Адаптационный индекс (индекс Гаркави) 
указывает на реакцию острого стресса 
пациента на стрессовый фактор. При рас-
смотрении диаграмм в возрастной группе 
34-49 лет у COVID+ выживших пациентов 
было постепенное плавное нарастание 
индекса на 52,5% до нормальных показа-
телей (0,27) (Рис. 4а). У COVID+ умерших 
пациентов, также было снижение  показа-
теля на 1-е сутки на 25%, (говорящих о ги-
перергической реакции) и к 20 суткам до-
стигал нормальных значений (0,26) (Рис. 
4в). У пациентов COVID- выживших было

У пациентов COVID- умерших выявле-
но резкое повышение с 3-х к 5-м суткам 
на 70%  и резкое снижение к 7 суткам  
на 77,5% (Рис. 4г). Таким образом, толь-
ко в группе 34-49 лет COVID- умерших и 
COVID – выживших  пациентов индекс 
может нести прогностическую ценность.
При рассмотрении диаграммы воз-
растной группы 50-69 лет, у COVID+ 
выживших пациентов отмечается рез-
кое увеличение индекса Гаркави с 1-х 
к 5 суткам до нормы на 50% (Рис. 5а). 
Также происходит и с COVID+ умерши-

Рис. 5 Адаптационный индекс у выживших и умерших пациентов с COVID + и COVID -  в 
возрастной группе 50-69 лет (а-  COVID + выжившие пациенты; б- COVID - выжившие 
пациенты; в- COVID + умершие пациенты; г- COVID - умершие пациенты)

аналогичное нарастание показателей 
с  32,5% ниже нормальных значений до 
202,5% выше нормы, показывающих пе-
реход организма в стадию стойкой ре-
миссии к 20 суткам госпитализации. У 

пациентами, однако, хотя индекс и 
возрастает, он не повышается до нор-
мальных значений, а остается в фазе 
острого стресса (Рис. 5в). У COVID- вы-
живших пациентов отмечено плавное 
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повышение индекса на 22,5% с 1-х по 20-е 
сутки, также оставаясь в фазе острого 
стресса, несмотря на положительный ис-
ход (Рис. 5б). У COVID- умерших пациентов 
индекс планомерно движется с отрица-
тельным балансом на 25% соответственно.
Индекс адаптации у пациентов группы 
70-79 лет COVID+ выживших больных 
имеется плавное увеличение индекса с 
0,1 до 0,19 на 25% к 20 суткам нахожде-
ния в отделении, однако, не достигаю-
щее нормальных показателей (Рис. 6а). У 
COVID+ умерших пациентов «пилообраз-

на 100%, и резкое его снижение к 20-м 
суткам до 0,09 (на 117,5%). Этот подъ-
ем может указывать на прогностически 
благоприятное течение заболевания. У 
COVID- умерших пациентов имеется плав-
ное снижение индекса от 0,23 до 0,06 (на 
42,5%) к 10 суткам стационарного лечения.
У пациентов 80-95 лет имеется плавное 
нарастание индекса адаптации (несмо-
тря на показатели индекса ниже нор-
мы на протяжении 20 суток нахожде-
ния в ОИТдВ) к 0,23 (на 57,5%) у COVID+ 
выживших и соответственно к 0,13 (на 

ная кривая, также не достигающая нор-
мальных значений, т.е. остается в фазе 
острого стресса (Рис. 6в). У COVID- вы-
живших пациентов с 7–х к  15-м суткам 
госпитализации отмечен рост индекса 

32,5%) у COVID + умерших к 20 суткам с 
момента госпитализации (Рис. 7а,в). 
Однако у COVID- выживших и умер-
ших имеется «пилообразная» кривая 
(Рис. 7б,г). В группе COVID- выживших 

Рис. 6 Адаптационный индекс у выживших и умерших пациентов с COVID + и COVID -  в 
возрастной группе 70-79 лет (а-  COVID + выжившие пациенты; б- COVID - выжившие 
пациенты; в- COVID + умершие пациенты; г- COVID - умершие пациенты)
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пациентов имеется резкое увеличение индек-
са к 3-м суткам (на 32,5%) и снижение к 5-м 
(на 40%) (Рис. 7б). В группе COVID- умерших 
пациентов имеется увеличение индекса с 3-х 
к 5-м суткам (на 27,5%) и постепенное его 
снижение к 10-м суткам (на 27,5%) соответ-
ственно.

Рис. 7 Адаптационный индекс у выживших и умерших пациентов с COVID + и COVID -  в 
возрастной группе 80-95 лет (а-  COVID + выжившие пациенты; б- COVID - выжившие 
пациенты; в- COVID + умершие пациенты; г- COVID - умершие пациенты)

Индекс соотношения сатурации при ды-
хании атмосферным воздухом к часто-
те дыхательных движений [5] в норме 
составляет 4,5. При его снижении сле-
дует думать о развитии у пациента ги-
поксии, а в некоторых случаях и «тихой 
гипоксии», когда клиническая картина 
не соответствует площади поражения 
легочной ткани. У пациентов 34-49 лет 

снижение к 15 суткам лечения (на 2,1%). 
В группе COVID- умерших пациентов ин-
декс остается на одном уровне (Рис. 8г).
В группе 50-69 лет у COVID+, COVID- вы-
живших пациента, а также у COVID+ 
умерших (Рис. 9 а,б,в) (несмотря на не-
благоприятный исход) пациентов вы-
явлено плавное увеличение индекса к 
нормальным значениям к 20 суткам с 

COVID+ и COVID- выживших (Рис. 8а,б) 
отмечается плавное увеличение индекса 
до нормальных показателей (на 44,4%) 
к 20 суткам с момента госпитализации. 
Однако в группе COVID+ умерших (Рис. 
8в) тоже отмечается увеличение ин-
декса с 1-х по 5 сутки (на 8%), а затем 
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с момента госпитализации в отделе-
ние. Однако, в группе COVID- умерших 
больных имеется тенденция к сниже-
нию индекса с 5-х суток к 10-м- 4,53 и 
соответственно 3,18 (на 29,9%). Таким 
образов, в возрастной группе 50-69 лет, 
индекс соотношения сатурации к ЧДД 

пациентов имеется нарастание индекса с 
5-х по 10 сутки (на 13,4%), однако также не 
достигает нормальных значений (Рис. 10г).
У пациентов 80-95 лет COVID+ выжив-
ших наблюдается плавное увеличение 
индекса к 10 суткам (на 2,2% ниже нор-
мальных значений), однако к 15-м сут-

Рис. 8 Соотношение сатурации к ЧДД у выживших и умерших пациентов с   COVID + 
и COVID -  в возрастной группе 34-49 лет (а-  COVID + выжившие пациенты; б- COVID - 
выжившие пациенты; в- COVID + умершие пациенты; г- COVID - умершие пациенты)

не имеет прогностического значения.
В группе 70-79 лет у COVID+ выживших 
пациентов имеется постепенное нараста-
ние показателя к 15 суткам с 4,0 до 4,5 (на 
6,76%) соответственно (Рис. 10а). У паци-
ентов COVID- выживших диаграмма име-
ет пилообразное течение, показатель уве-
личивается с 10-х к 20-м суткам с 4,2 до 
4,4 (Рис. 10б). В группе COVID+ умерших 

кам с момента госпитализации- имеется 
его снижение до 3,8 (на 13,4%) (Рис. 11а). 
В группе COVID+ умерших пациентов кри-
вая имеет «пилообразное» течение с тен-
денцией к нарастанию показателей с 1-х 
по 5 сутки (на 15,6%), и с 7-х суток по 15-е 
соответственно до 4,3 (на 15,6%) (Рис. 
11в). У COVID- выживших тенденция к на-
растанию индекса отмечается с 3 по 5 сут-
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ки нахождения в стационаре, и переходит 
в плато. У COVID- умерших больных увели-
чение индекса с 3-х по 7 сутки (3,75 на 4,3) 
на 12%, с последующим снижением его 
до 3,69 к 10-м суткам (на 13,6%). Вероят-
но, в данной возрастной группе легочная 
патология уходит на второй план, а пер-
вичным выступают заболевания серд-
ца и сосудов, которыми и обусловлена 

состоянию. Следовательно, вопрос оста-
ется открытым в плане пересмотра нор-
мальных показателей ИО. Вероятно, ОРДС 
при COVID-пневмониях имеет совершен-
но другое течение, и может быть охарак-
теризован тромбоцитарным поражением 
легких, компенсаторные механизмы ко-
торого, отличные от классического ОРДС.
В группе 34-49 лет индекс оксигенации у 

Рис. 9 Соотношение сатурации к ЧДД у выживших и умерших пациентов с COVID + и 
COVID -  в возрастной группе 50-69 лет (а-  COVID + выжившие пациенты; б- COVID - вы-
жившие пациенты; в- COVID + умершие пациенты; г- COVID - умершие пациенты)

тяжесть заболевания и течения процесса.
Индекс оксигенации в норме составля-
ет >500. При значении 300- развивается 
острое повреждение легочной ткани, а при 
показателе <200- острый респираторный 
дистресс-синдром взрослых. Невзирая, 
что индекс в норме составляет >500, мы 
в своей практике получили результаты о 
поражении легочной ткани у пациентов со 
сниженными показателями индекса ок-
сигенации, не водящими к критическому 

у COVID+ выживших пациентов плавно 
нарастал  к 20-м суткам нахождения в от-
делении с 232,8 до 298,2 (на 21,8%) (Рис. 
12а), однако оставался в фазе острого по-
вреждения легких. На диаграмме COVID+ 
умерших больных имеется с 3-х суток 
подъем индекса с 261 к 336 (на 25%), од-
нако, далее- постепенное его снижение 
до 187 (на 49,7%) на 15-е сутки стационар-
ного лечения (Рис. 1в). В группе COVID- 
выживших пациентов характерен подъем 
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индекса с 7-го на 10-й день лечения (на 
50,3%), с последующим его снижением 
до 243 к 15-м суткам (на 43%) (Рис. 12б). 
в группе COVID- умерших больных индекс 
имеет линейное течение с тенденцией к 
снижению с 7-х к 10-м суткам, 193 и 123 
(на 23,3%) соответственно, с развити-
ем ОРДС у данных пациентов (Рис. 12г).
В группе 50-69 лет, у COVID+ выжив-

также в виде плато, однако индекс незна-
чительно увеличивается с 5-х к 7-м суткам 
с 210 до 217 (на 2,3%), затем снижается к 
201 (на 5,3%) соответственно (Рис. 13г).
В группе 70-79 лет у COVID+ выживших 
пациентов кривая имеет пилообраз-
ное течение (Рис. 14а). В группе COVID+ 
умерших пациентов диаграмма имеет 
линейную кривую, значения которой 

Рис. 10 Соотношение сатурации к ЧДД у выживших и умерших пациентов с  COVID + и 
COVID -  в возрастной группе 70-79 лет (а-  COVID + выжившие пациенты; б- COVID - вы-
жившие пациенты; в- COVID + умершие пациенты; г- COVID - умершие пациенты)

ших пациентов ИО снижается с 1-х к 7-м 
суткам (на 5,9%), однако далее нарастает 
к 15-м суткам (на 2,9%) (Рис. 13а). В груп-
пе COVID+ умерших больных ИО находит-
ся на линии плато, и увеличивается с 10 
по 15-й день с 242 до 351 (на 36%) (Рис. 
13в). У COVID- выживших пациентов ди-
аграмма представлена плато, пациенты 
до 20-го дня лечения находятся с острым 
повреждение легочной ткани. Умершие 
COVID-  пациенты  имеют диаграмму  

постепенно снижаются с 269,7 в 1-е сутки 
госпитализации к 232,3 (на 12,5%) к 15-м 
суткам (Рис. 14в). В группе COVID- выжив-
ших пациентов кривая также имеет линей-
ную кривую, небольшим нарастанием ин-
декса к 10-м суткам с 273 до 322 (на 16,3%) 
(Рис. 14б). У COVID- умерших больных 
наоборот изначально имеются высокие 
показатели ИО (322), а затем, к 10-суткам- 
снижение индекса к 225 (на 5,8%), одна-
ко, все же не достигая развитие ОРДС. 
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В группе 80-95 лет у выживших COVID+ 
пациентов ИО имел «пилообразную» кри-
вую, однако несмотря на благоприятный 
исход, к 20-м суткам снизился до зна-
чения 163 (на 45,7% ниже нормальных 
показателей) (Рис. 15а), что по данным 
литературы говорит о развитии ОРДС, и 
острой необходимости перевода пациен-
тов на НИВЛ. У COVID+ умерших больных 

5-х суток- резкое снижение индекса до 
144 к 10-м суткам (на 5,5%) (Рис. 15б). В 
группе умерших COVID- пациентов, ин-
декс оксигенации имел линейное тече-
ние, однако нарос с 7-х к 15-м суткам с 
момента госпитализации с 211 до 322 
(на 36,9%) соответственно (Рис. 15г).

Рис. 11Соотношение сатурации к ЧДД у выживших и умерших пациентов с  COVID + и 
COVID -  в возрастной группе 80-95 лет (а-  COVID + выжившие пациенты; б- COVID - вы-
жившие пациенты; в- COVID + умершие пациенты; г- COVID - умершие пациенты)

ИО практически не менялся с 1-х по 7-е 
сутки с момента госпитализации, одна-
ко к 20-м суткам увеличивался до зна-
чения 330, также несмотря на неблаго-
приятный исход (Рис. 15в). У выживших 
COVID- пациентов к 5-м суткам тенден-
ция к нарастанию показателей ИО, от 
254 до 309 (на 18,3%), однако, начиная с 
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Рис. 12 Индекс оксигенации у выживших и умерших пациентов с COVID + и COVID -  в 
возрастной группе 34-49 лет (а-  COVID + выжившие пациенты; б- COVID - выжившие 
пациенты; в- COVID + умершие пациенты; г- COVID - умершие пациенты)
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Рис. 13 Индекс оксигенации у выживших и умерших пациентов с COVID + и COVID -  в 
возрастной группе 50-69 лет (а-  COVID + выжившие пациенты; б- COVID - выжившие 
пациенты; в- COVID + умершие пациенты; г- COVID - умершие пациенты)
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Рис. 14 Индекс оксигенации у выживших и умерших пациентов с COVID + и COVID -  в 
возрастной группе 70-79 лет (а-  COVID + выжившие пациенты; б- COVID - выжившие 
пациенты; в- COVID + умершие пациенты; г- COVID - умершие пациенты)
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Рис. 15 Индекс оксигенации у выживших и умерших пациентов с COVID + и COVID -  в 
возрастной группе 80-95 лет (а-  COVID + выжившие пациенты; б- COVID - выжившие 
пациенты; в- COVID + умершие пациенты; г- COVID - умершие пациенты)
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УДК: 616.24+615.835.5]-028.77:599.323.4

ВЛИЯНИЕ НЕБУЛИЗИРОВАННОГО ЛИДОКАИНА НА ПРОНИЦАЕМОСТЬ АЛЬВЕОЛОКА-
ПИЛЛЯРНОЙ МЕМБРАНЫ В УСЛОВИЯХ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ МОДЕЛИ ВЕНТИЛЯ-

ТОР-ИНДУЦИРОВАННОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ ЛЕГКИХ У КРЫС
Решетняк Н. А.

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет им. М.Горького», г.До-
нецк, ДНР

Резюме. Цель работы: определить влияние небулизированного лидокаи-
на на проницаемость альвеолокапиллярной мембраны в условиях экспе-
риментальной модели вентилятор - индуцированного повреждения легких.
Материал и методы:  эксперименты проведены на 10 белых лабораторных крысах - сам-
цах (массой тела 180 – 240 гр.) линии «Вистар». Животные, по условиям эксперимента, 
были разделены на 2 группы (n=5 в каждой). Крыс обеих групп подвергали обработке не-
булизированным лидокаином в дозе из расчета 200 мкг/кг. массы животного. Ингаля-
цию осуществляли в течение 15-30 минут с использованием небулайзера с компрессо-
ром Ulaizer First Aid (UA) и аэрозольной камерой Cirrus 2 Intersurgical, ltd, (UK). Компрессор 
посредством ПХВ трубки дыхательного контура небулайзера соединяли с аэрозольной 
камерой, которую при помощи коннектора фиксировали к отверстию контейнера, в ко-
торый помещали животное. В аэрозольную камеру вводили расчётную дозу лидокаина 
в 5 мл. 0,9 % р-ра NaCl. После завершения ингаляции животным производили трахе-
остомию с последующей механической вентиляцией легких с избыточным дыхатель-
ным объемом в течение 2 часов. В 1-й группе вентилятор - индуцированное поврежде-
ние легких моделировали путем механической вентиляции с дыхательным объемом  
20 мл/кг. массы тела (умеренная волюмотравма), во 2-й группе крыс с дыхательным 
объемом 40 мл/кг. (тяжелая волюмотравма). После окончания механической ветиля-
ции легких животных выводили из эксперимента и на открытых легких производили 
забор образцов бронхоальвеолярной жидкости путем бронхоальвеолярного лаважа. 
В бронхоальвеолярной жидкости  мы определяли концентрацию общего белка по Лоури с 
использованием в качестве стандарта бычьего сывороточного альбумина и концентра-
цию мочевины уреазным методом. Кроме того, определяли уровень диеновых коньюгат 
по методу Гавриловой В. Б. и соавторов, активность каталазы по методу Королюк М. А. и 
соавторов и содержание молекул средней массы по экстинкции при длинах волн 238 нм., 
254 нм., 260 нм., и 280 нм. по методике Габриэляна Н. И. Концентрацию мочевины в крови 
использовали для определения истинной концентрации исследуемых в бронхоальвео-
лярном секрете веществ с учетом разведения жидкостью бронхоальвеолярного лаважа.
Результаты: установлено, что предварительная обработка крыс небулизированным 
лидокаином в дозе 200 мкг/кг. массы тела животного в условиях модели умерен-
ной волюмотравмы легких практически не изменяет проницаемость альвеолока-
пиллярной мембраны для белка и среднемолекулярных пептидов. В ответ на обра-
ботку небулизированным лидокаином уровень липопероксидации не изменяется, 
а активность каталазы бронхоальвеолярной жидкости существенно возрастает. 
Мы также обнаружили, что обработка небулизированным лидокаином при тяже-
лой волюмотравме характеризуется почти семикратным снижением концентра-
ции общего белка, более чем 2-х кратным снижением среднемолекулярных пепти-
дов, определяемых экстинкцией при длине волны 238 нм., и почти 14 кратным 
снижением содержания в бронхоальвеолярной жидкости диеновых конъюгат.
Выводы: таким образом, в условиях экспериментальной модели венти-
лятор - индуцированного повреждения легких небулизированный лидока-
ин  при умеренной волюмотравме не изменяет проницаемость альвеоло-
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капиллярной мембраны для белка и среднемолекулярных пепти-
дов, но обладает протективным эффектом в отношении тяжелой во-
люмотравмы. Этот эффект вероятно обусловлен обнаруженным сни-
жением уровня липопероксидации в бронхоальвеолярной жидкости.
Ключевые слова: небулизированный лидокаин, модель вен-
тилятор - индуцированного повреждения легких, крысы.

EFFECT OF NEBULIZED LIDOCAINE ON THE PERMEABILITY OF THE ALVEOLOCAPILLARY 
MEMBRANE UNDER EXPERIMENTAL MODEL OF VENTILATOR INDUCED LUNG  INJURY IN 

RATS
Reshetnyak N. А.

Donetsk National Medical University. M. Gorky (Donetsk, DNR)

Abstract. Aim: to determine the effect of nebulized lidocaine on the permeability of the 
alveolocapillary membrane in the experimental model of ventilator-induced lung injury.
Material and methods: the experiments were carried out on 10 white laboratory rats - males (body 
weight 180 - 240 g) of the Wistar line. Animals, according to the conditions of the experiment, 
were divided into 2 groups (n = 5 in each). Rats of both groups were treated with nebulized  
lidocaine at a dose of 200 mcg /kg the mass of the animal. Inhalation was carried out for 15-30 
minutes using a nebulizer with a Ulaizer First Aid (UA) compressor and a Cirrus 2 Intersurgical, 
ltd, (UK) aerosol chamber. The compressor was connected to the aerosol chamber by means 
of a PVC tube of the breathing circuit of the nebulizer, which was fixed with a connector to the 
opening of the container into which the animal was placed. The calculated dose of lidocaine 
in 5 ml was injected into the aerosol chamber. 0.9% NaCl solution. After the completion of 
inhalation, the animals underwent tracheostomy followed by mechanical ventilation of the lungs 
with excess tidal volume for 2 hours. In group 1, ventilator-induced lung injury was modeled by 
mechanical ventilation with a tidal volume of 20 ml / kg. body weight (moderate volumotrauma), 
in the 2nd group of rats with a tidal volume of 40 ml / kg. (severe volumotrauma). After the 
end of mechanical ventilation of the lungs, the animals were taken out of the experiment and 
samples of bronchoalveolar fluid were taken from the open lungs by bronchoalveolar lavage.
In the bronchoalveolar liquid, we determine concentration of total protein according to Lowry 
with bovine serum albumin as standard and urea concentration by urease method. In addition 
we determine level of dien conjugates according to method of Gavrilova and all, catalase activity 
according to Koroluk and all method and content of middle molecular mass substances by 
extinction at 238 nm., 254 nm., 260 nm., and 280 nm of wavelength according to Gabrielyan. Serum 
concentration of the urea we used for determination of true concentration of analyzing substances 
in bronchoalveolar liquid with accounting of dilution by the bronchoalveolar lavage solution.
Results:  we found that pretreatment of rats with nebulized lidocaine in the dose of 200 
mcg/kg. the mass of the animal in condition of moderate lung volumotrauma practically 
not change alveolocapillary permeability for total protein and middle molecular mass 
substances. The level of lipoperoxidation was not changed in the response to pretreatment 
with nebulized lidocaine but bronchoalveolar liquid catalase activity significantly increased.
We also found that pretreatment of rats with nebulized  lidocaine in condition of severe lung 
volumotrauma characterized by near sevenfold decreasing of total protein concentration, and more 
than twofold decreasing middle molecular mass substances, with determined by extinction at 238 
nm wavelength, and near 14 fold decreasing of bronchoalveolar liquid dien conjugates content.
Conclusions: thereby, nebulized lidocaine in condition of experimental model of 
ventilator induced lung injury with moderate volumotrauma not change alveolocapillary 
membrane permeability for total protein and middle molecular mass substances 
but has protective effect concerning severe volumotruma. This one probably 
determined by finding decreasing level of lipoperoxidation in bronchoalveolar liquid.
Keywords: nebulized lidocaine, ventilator induced lung injury model, rats.

46  Оригинальные исследования  



«Военная и тактическая медицина, медицина неотложных состояний» / 2021 №1(1)

Механическая вентиляция (МВ) для 
пациентов с острой дыхательной не-
достаточностью может спасти  жизнь 
больному. Однако большое количество 
доказательств позволяет предположить, 
что МВ может привести и к повреждению 
легких, так называемому ИВЛ - индуци-
рованному повреждению легких [1-4].  
Лидокаин - амидный местный анестетик, 
обладающий  противовоспалительными 
свойствами in vitro и in vivo, возможно, 
из-за ослабления провоспалительных 
цитокинов, молекул внутриклеточной 
адгезии-1 (ICAM-1) и уменьшения прито-
ка нейтрофилов. Принято считать, что 
воспалительная реакция, характеризую-
щаяся высвобождение воспалительных 
цитокинов и притоком иммунных клеток, 
таких как нейтрофилы, способствует раз-
витию травмы легких [2,5,6]. На сегод-
няшний день не существует эффективной 
терапии для ослабления ИВЛ - индуциро-
ванного воспалительного ответа. Лидо-
каин - это амидный местный анестетик 
и неспецифический блокатор натриевых 
каналов, который в основном использу-
ется для лечения острой и хронической 
боли. Было продемонстрировано, что ли-
докаин в низких дозах действует как ан-
тигипералгезический и антивоспалитель-
ный агент [7,8]. Обширные исследования 
in vitrо показали, что лидокаин ослабляет 
праймирование нейтрофилов человека 
путем ингибирования G - белоксопря-
женных рецепторов [9,10]. Кроме того, 
лидокаин ослабляет концентрацию ак-
тивированного эндотелиального интер-
лейкина (IL) -1, 6 и 8 и внутриклеточную 
адгезию молекулы -1 (ICAM-1), важную 
для транспорта иммунных клеток к очагу 
воспаления [11,12]. В различных моделях 
in vivo внутривенное лидокаин снижает 
уровень фактора некроза опухоли (TNF) 
- α, IL- 1β, IL - 6 и IL -  8 [13-15]. Также си-
стемный лидокаин ослабляет острое по-
вреждение легких у кроликов [16,17]. Ис-
следовалась роль лидокаина, вводимого 
внутривенно, при различных дозировках 
2 мг / кг / ч, 4 мг / кг / ч и 8 мг / кг / ч в те-
чение 4 ч ИВЛ у здоровых мышей [18-21].
Поскольку лидокаин обладает сильным 
противовоспалительным эффектом,

мы предположили ослабление, вы-
званного механической вентиляцией, 
воспалительного ответа при введении 
лидокаина посредством небулайзера.
Противоречивость опубликованных экс-
периментальных данных, посвященных 
этому вопросу, обусловлена  использо-
ванием разных моделей и разных жи-
вотных для воспроизведения легоч-
ного повреждения. Нами установлено, 
что доза небулизированного лидокаина 
для крыс из расчета 200 мкг/кг массы 
тела не вызывает структурных изме-
нений в легких интактных животных. 
При этом в открытых источниках нами 
не обнаружено данных относительной 
влияния такой дозы лидокаина на про-
ницаемость альвеолокапиллярной мем-
браны в условиях модели вентилятор 
- индуцированного повреждения легких. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Определить влияние небулизированно-
го лидокаина на проницаемость альве-
олокапиллярной мембраны в условиях 
экспериментальной модели вентилятор 
- индуцированного повреждения легких.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Протокол данного исследования согласо-
ван с комиссией по биоэтике Донецкого 
национального медицинского универси-
тета им. М. Горького и выполнен в соответ-
ствии с международными требованиями 
по содержанию и уходу за животными [22].
Эксперименты проведены на 10 белых 
лабораторных крысах - самцах (массой 
тела 180 – 240 гр.) линии «Вистар». Жи-
вотные, по условиям эксперимента, были 
разделены на 2 группы (n=5 в каждой). 
Крыс обеих групп подвергали обработке 
небулизированным лидокаином в дозе 
из расчета 200 мкг/кг. массы животного. 
Ингаляцию осуществляли в течение 15-
30 минут с использованием небулайзера 
с компрессором Ulaizer First Aid (UA) и аэ-
розольной камерой Cirrus 2 Intersurgical, 
ltd, (UK). Компрессор посредством ПХВ 
трубки дыхательного контура небулайзе-
ра соединяли с аэрозольной камерой, ко-
торую при помощи коннектора фиксиро-
вали к отверстию контейнера, в который 

47



«Военная и тактическая медицина, медицина неотложных состояний» / 2021 №1(1)

помещали животное. В аэрозольную ка-
меру вводили расчётную дозу лидокаина 
в 5 мл. 0,9 % р-ра NaCl. После завершения 
ингаляции животным производили тра-
хеостомию с последующей механической 
вентиляцией (МВ) легких с избыточным 
дыхательным объемом (ДО) в течение 2 
часов. В 1-й группе вентилятор - индуци-
рованное повреждение легких моделиро-
вали путем МВ с ДО 20 мл/кг. массы тела 
(умеренная волюмотравма), во 2-й груп-
пе крыс с ДО 40 мл/кг. (тяжелая волю-
мотравма). После окончания МВ легких 
животных выводили из эксперимента и 
на открытых легких производили забор 
образцов бронхоальвеолярной жидко-
сти путем бронхоальвеолярного лаважа.
Подробное описание методики создания 
модели вентилятор - индуцированного 
повреждения легких, включающее ис-
пользованную аппаратуру, параметры 
МВ, анестезию, компенсацию перспира-
ционных потерь и эвтаназию, а также ме-
тодики получения бронхоальвеолярной 
жидкости и результатов, которые исполь-
зованы в качестве контроля, представ-
лено нами в предыдущей публикации 
[23]. В качестве маркеров проницаемости 
альвеолокапиллярной мембраны в брон-
хоальвеолярной жидкости определяли 
концентрацию общего белка (ОБ) по Лоу-
ри [24] с использованием в качестве стан-
дарта бычьего сывороточного альбумина 
и концентрацию мочевины уреазным ме-
тодом [25]. Кроме того, определяли уро-
вень диеновых коньюгат (ДК) по методу 
Гаврилова В. Б. и соавт. [26], активность 
каталазы (К) по методу Королюк М. А. и 
соавт. [25] и содержание молекул средней 
массы (МСМ) по экстинкции при длинах 
волн 238 нм., 254 нм., 260 нм., и 280 нм. 
по методике Габриэляна [25]. Концентра-
цию мочевины в крови использовали для 
определения истинной концентрации ис-
следуемых в бронхоальвеолярном секре-
те веществ с учетом разведения жидко-
стью бронхоальвеолярного лаважа. [26].
Полученные данные обрабатывали ме-
тодами непараметрической статисти-
ки. Выявленные межгрупповые разли-
чия оценивали по критерию Краскела 
- Уоллиса, медианного теста и критерия 

ХИ - квадрат. Достоверными считали та-
ковые при р < 0,05. Статистические мо-
менты в тексте и таблице представлены 
значениями медианы (Ме), минималь-
ным и максимальным значениями (min - 
max) показателя в исследуемой выборке. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЯ
Оценка влияния небулизированного 
лидокаина на проницаемость альвео-
локапиллярной мембраны в условиях 
модели умеренного вентилятор - инду-
цированного повреждения легких (ДО 
20 мл/кг.) показала, что по сравнению с 
контролем, у животных 1-й группы кон-
центрация ОБ в бронхоальвеолярной 
жидкости уменьшилась в 1,1 раза (см. 
табл.). Эти отличия статистически не-
значимы: ранговая сумма в контроле 
составила 31,5, а в экспериментальной 
группе соответственно 23,5. U-тест Ман-
на-Уитни - 8,5; Z-статистика 0,83 при р=0,4. 
Содержание МСМ в бронхоальвеолярной 
жидкости при длине волны 238 нм. в усло-
виях модели умеренной волюмотравмы 
у крыс в контроле было в 1,6 раза ниже, 
чем у животных 1-й группы после воз-
действия небулизированного лидокаина. 
Ранговая сумма в контроле составила 
24,5, а в экспериментальной группе 30,5 
соответственно. U-тест Манна-Уитни со-
ставил 9,5; Z-статистика -0,62 при р=0,53. 
Содержание МСМ в бронхоальвеоляр-
ной жидкости при длине волны 254 нм. 
в контроле также было ниже значений 
1-й группы. Медианы рассматриваемо-
го показателя в сравниваемых группах 
отличаются почти в два раза. Ранговая 
сумма данного показателя для второй 
контрольной группы составила 19, а для 
второй экспериментальной группы 36 
соответственно. U-тест Манна-Уитни со-
ставил 4, Z-статистика -1,77 при р=0,07.
Медиана МСМ бронхоальвеоляр-
ной жидкости при длине волны 260 
нм. в контрольной группе ниже, 
чем в экспериментальной группе.
Медиана МСМ бронхоальвеолярной жид-
кости при длине волны 260 нм. в кон-
трольной группе ниже, чем в экспери-
ментальной группе. Несмотря на почти 
двукратное превышение показателя в 1-й 
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экспериментальной группе, различия в 
сравниваемых группах также как и пре-
дыдущего показателя статистически не 
значимы. Ранговая сумма данного пока-
зателя для контрольной группы соста-
вила 25,5 а для 1-й экспериментальной 
группы 29,5, U-тест Манна–Уитни соста-
вил 10,5; Z-статистика -0,41, при р=0,67.
МСМ бронхоальвеолярной жидкости при 
280 нм. у крыс 1-й группы не отличается от 
таковых контроля. Ранговая сумма данно-
го показателя в контроле составила 26,5, 
а для 2-й группы 28,5; U-тест Манна-Уитни 
составил 11,5; Z-статистика -0,2 при р=0,83.
Содержание ДК в бронхоальвеолярной 
жидкости у животных с моделью умерен-
ной волюмотравмы (ДО 20 мл/кг. массы 
тела) с предварительной обработкой небу-
лизированным лидокаином  существенно 
не отличалось от контроля. Ранговая сум-
ма в контроле составила 24, а во 2-й группе, 
соответственно, 31. U-тест Манна-Уитни 
составил 9; Z-статистика -0,73 при р=0,46.
Наиболее значимые отличия в сравнива-
емых группах животных обнаружены для 
показателя активности каталазы в брон-
хоальвеолярной жидкости. В 1-й группе 
животных медиана этого показателя ока-
залась в 5,3 раза выше по сравнению с 
контролем. Ранговая сумма контрольной 
группы составила 17,5, а у крыс 2-й группы 
37,5, соответственно. U-тест Манна-Уитни 
составил 2,5; Z-статистика -2,08, при р=0,04.
Таким образом, предварительная обработ-
ка крыс небулизированным лидокаином 
в дозе 200 мкг/кг. массы тела животного 
в условиях модели умеренной волюмо-
травмы легких практически не изменяет 
проницаемость альвеолокапиллярной 
мембраны для белка и среднемолеку-
лярных пептидов. В ответ на обработку 
небулизированным дидокаином уровень 
липопероксидации не изменяется, а ак-
тивность каталазы бронхоальвеоляр-
ной жидкости существенно возрастает. 
МВ легких в течение 2 часов с чрезмер-
ным ДО (40 мл/кг. массы тела) приводит 
к тяжелой волюмотравме. Концентра-
ция ОБ в бронхоальвеолярной жидкости 
крыс контрольной группы при таких экс-
периментальных условиях достаточно 
высока. Предварительная обработка жи-

вотных небулизированным лидокаином 
(2-я группа) приводила к драматическому 
(в 6,7 раза) снижению концентрации ОБ в 
бронхоальвеолярной жидкости. Обнару-
женные отличия статистически значимы. 
Ранговая сумма в контроле составила 38, 
а в 3-й группе 17. U-тест Манна-Уитни со-
ставил 2,0; Z-статистика 2,19 при р=0,03.
МСМ бронхоальвеолярной жидкости 
при 238 нм. во 2-ой группе животных в 
2,7 раза ниже, чем в контроле. Влияние 
небулизированного лидокаина на содер-
жание в бронхоальвеолярной жидкости 
крыс МСМ при длине волны 238 нм. ока-
залось статистически значимым. Ранго-
вая сумма в контроле составила 39, а во 
2-ой группе 16. U-тест Манна-Уитни соста-
вил 1,0; Z-статистика 2,4 при р=0,02. Ме-
диана МСМ при длине волны 254 нм. во 
2-ой группе почти в 3 раза ниже таковой 
в контроле. Ранговая сумма контроль-
ной группы животных составила 33, а во 
2-ой группе 22. U-тест Манна-Уитни со-
ставил 7,0; Z-статистика 1,14 при р=0,25.
Также в 3 раза меньше под влиянием не-
булизированного лидокаина оказалось 
содержание в бронхоальвеолярной жид-
кости МСМ, определяемых детекцией при 
длине волны 260 нм. Однако эти различия 
статистически незначимы - ранговая сум-
ма в контроле составила 34, а во 2-ой группе 
20,5 соответственно. U-тест Манна-Уитни 
составил 5,5; Z-статистика 1,46 при р=0,14.
Разница МСМ бронхоальвеолярной жид-
кости, при длине волны 280 нм. у жи-
вотных сравниваемых групп статисти-
чески незначима. Ранговая сумма для 
описываемого показателя в контроль-
ной группе животных составила 35, а 
во 2-ой экспериментальной группе 20 
соответственно. U-тест Манна-Уитни со-
ставил 5,0; Z-статистика 1,56 при р=0,11.
В условиях выраженного вентилятор - ин-
дуцированного повреждения легких со-
держание в бронхоальвеолярной жидко-
сти ДК под влиянием небулизированного 
лидокаина снижается в 13,6 раза. Ранго-
вая сумма для описываемого показателя 
в контрольной группе животных состави-
ла 38, а во 2-ой экспериментальной груп-
пе 17 соответственно. U-тест Манна-Уитни 
составил 2,0; Z-статистика 2,19 при р=0,02.
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Таблица
Маркеры проницаемости альвеолокапиллярной мембраны в модели вентилятор-инду-

цированного повреждения легких, Ме (min-max)

Примечание: * — различия с контролем значимы при р < 0,05.

Активность каталазы в бронхоальвео-
лярном секрете экспериментальных жи-
вотных с выраженным вентилятор - инду-
цированным повреждением легких под 
влиянием небулизированного лидокаина 
существенно не изменяется. Ранговая 
сумма для описываемого показателя в 
контроле составила 32, а во 2-ой экспери-
ментальной группе 23. U-тест Манна-Уитни 
составил 8,0; Z-статистика 0,94 при р=0,34.
Таким образом, обработка небулизиро-
ванным лидокаином при тяжелой во-
люмотравме характеризуется почти се-
микратным снижением концентрации 
общего белка, более чем 2-х кратным 
снижением среднемолекулярных пепти-
дов, определяемых экстинкцией при дли-
не волны 238 нм., и почти 14 кратным 
снижением содержания в бронхоальве-
олярной жидкости диеновых конъюгат.

ВЫВОДЫ
В условиях экспериментальной модели 
вентилятор - индуцированного повреж-
дения легких небулизированный лидо-
каин  при умеренной волюмотравме не 
изменяет проницаемость альвеолока-
пиллярной мембраны для белка и сред-
немолекулярных пептидов, но обладает 
протективным эффектом в отношении 
тяжелой волюмотравмы. Этот эффект 
вероятно обусловлен обнаруженным 
снижением уровня липопероксида-
ции в бронхоальвеолярной жидкости.
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ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ РАБОТЫ ГИПОТАЛАМО-ГИПОФИЗАРНОЙ И ТИРЕОИДНОЙ 
СИСТЕМУ ПАЦИЕНТОВ С ТЯЖЕЛЫМ ТЕЧЕНИЕ НОВОЙ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ 

НА ФОНЕ ПРОВОДИМОЙ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ
Кварацхелия Л.Г., Колесникова В.В., Матиева Л.М., 

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет им. М.Горького»,
г.Донецк, ДНР

Резюме. На сегодняшний день доказано, что новая коронавирусная инфекция пора-
жает не только дыхательную, но и другие системы организма. Особого внимания за-
служивает влияние ковид-инфекции на центральную нервную и эндокринную системы. 
Цель исследования. Выявить влияние вируса SARS-CoV-2 на ней-
ро-эндокринную систему пациентов с НКИ на фоне проводи-
мой терапии в отделении реанимации и интенсивной терапии.
Материалы и методы. Исследование включало 21 пациента с тяжелым течением 
COVID-19 в ОРИТ. Все пациенты получали стандартное лечение согласно 11 реко-
мендациям. Исследовались уровни АКТГ, кортизола, ТТГ, Т3, Т4 и пролактина. Па-
циенты с гипотиреозом получали заместительную терапию Эутирокс 50 мг/сутки. 
Еще одним этапом исследования было проведение интраназальной аналгоседации 
с кетамином и α-адреномиметиками с целью выявления динамики синтеза АКТГ. 
Результаты и обсуждения. При исследовании гипоталамо-гипофизарной оси 
было выявлено, что у всех пациентов наблюдалась активация стресс-систем ор-
ганизма с развитием гипотиреоза и надпочечниковой недостаточности. Интрана-
зальная аналгоседация оказывала влияние на сердечно-сосудистую и дыхатель-
ную систему, облегчая состояние пациентов, а также стимулировала синтез АКТГ. 
Заключение. Выявленные нарушения гипоталамо-гипофизарно-тирео-
идной оси были прямо пропорциональны тяжести состояния пациен-
тов. Заместительная терапия и интраназальная аналгоседация оказыва-
ют положительное влияние на состояние пациентов, снижая летальность. 
Ключевые слова: новая коронавирусная инфекция, АКТГ, ТТГ,  гипотиреоз, кетамин.

DYNAMICS OF INDICATORS OF HYPOTHALAMO-HYPOPHYSICAL AND THYROID SYSTEM IN 
PATIENTS WITH SEVERE CORONAVIRAL INFECTION IN THE BACKGROUND OF INTENSIVE 

THERAPY
Kvaratskhelia L.G., Kolesnikova V.V., Matieva L.M.

GOO VPO «Donetsk National Medical University named after M. Gorky «, Donetsk, DPR

Abstract. To date, it has been proven that a new coronavirus infection affects not 
only the respiratory, but also other body systems. The effect of covid infection 
on the central nervous and endocrine systems deserves special attention.
Purpose of the study. To identify the effect of the SARS-CoV-2 virus on the neuro-
endocrine system of patients with NKI during therapy in the intensive care unit.
Materials and methods. The study included 21 patients with severe COVID-19 in the ICU. All 
patients received standard treatment according to 11 guidelines. The levels of ACTH, cortisol, 
TSH, T3, T4 and prolactin were investigated. Patients with hypothyroidism received replacement 
therapy with Eutirox 50 mg / day. Another stage of the study was intranasal analgosedation 
with ketamine and α-adrenergic agonists in order to identify the dynamics of ACTH synthesis.
Results  and Discussions. In the study of the hypothalamic-pituitary axis, it was found that all patients 
showed activation of the body’s stress systems with the development of hypothyroidism and  
adrenal insufficiency.  Intranasal analgosedation influenced the cardiovascular and respiratory 

55



«Военная и тактическая медицина, медицина неотложных состояний» / 2021 №1(1)

systems, alleviating the condition of patients, and also stimulated the synthesis of ACTH.
Conclusion. The revealed disorders of the hypothalamic-pituitary-thyroid axis were directly 
proportional to the severity of the patient’s condition. Substitution therapy and intranasal 
analgosedation have a positive effect on the condition of patients, reducing mortality.
Key words: novel coronavirus infection, ACTH, TSH, hypothyroidism, ketamine.

ВВЕДЕНИЕ
С началом пандемии новой коронави-
русной инфекции (НКИ) считалось, что 
вирус поражает преимущественно ре-
спираторную систему. Однако появление 
различной симптоматики у заболевших 
натолкнуло исследователей на мысль, 
что вирус SARS-CoV-2, хоть и имеет троп-
ность к легочной ткани, способен по-
ражать различные органы и системы. 
Несмотря на то, что на сегодняшний день 
уже выявлено множество клинических 
и эпидемиологических особенностей 
НКИ, продолжается их изучение для раз-
работки новых методов профилактики и 
лечения. Наиболее распространенным 
клиническим проявлением инфекции 
COVID-19 является двусторонняя пнев-
мония, причём, у части пациентов с пнев-
монией развивается острый респиратор-
ный дистресс-синдром (ОРДС). Помимо 
этого, у больных с НКИ развивается ги-
перкоагуляционный синдром, выража-
ющийся в развитии тромбозов и тром-
боэмболий, а также поражаются другие 
органы и системы, в частности, централь-
ная нервная система, миокард, почки, 
печень, желудочно-кишечный тракт, эн-
докринная и иммунная системы. Также 
возможно развитие сепсиса и септиче-
ского шока [1]. Поскольку НКИ, имея мно-
жество симптомов, способна поражать 
различные органы и системы, изучение 
новых патогенетических механизмов 
является крайне необходимым для вы-
бора правильной тактики лечения паци-
ентов с НКИ и снижения летальности.
Особый интерес представляет собой 
влияние вируса COVID-19 на нервную 
и эндокринную системы. Поскольку 
обе эти системы имеют четкую взаи-
мосвязь, можно сделать вывод, что 
нарушения в одной из них неизбеж-
но повлекут изменения и в другой. 
Одним из основных симптомов заболе-
вания является аносмия – отсутствие 

обоняния. Исчезновение обоняния быть 
результатом повреждения одной части 
мозга, называемой базальным ядром 
Мейнерта [2], затрагивает парасимпа-
тическую нервную систему. По данным 
литературы, помимо действия ковид-ин-
фекции на парасимпатическую нервную 
систему, имеются данные, что она также 
воздействует непосредственно на кор-
тикотропную ось [3]. В исследовании C. 
Steenblock et al. было выявлено, что ви-
рус SARS-CoV экспрессирует аминокис-
лотные последовательности подобные 
адренокортикотропному гормону (АКТГ)
[4]. Когда хозяин продуцирует антитела 
против этих вирусных антигенов, антите-
ла также связываются с АКТГ, тем самым 
ограничивая активность оси гипотала-
мус-гипофиз-надпочечники и секрецию 
кортикостероидов. По принципу обратной 
связи у заболевших наблюдается сниже-
ние уровня кортикотропного-рилизинг 
гормона (КРГ)[4]. Этим объяняется тот 
факт, что у пациентов с тяжелой формой 
COVID-19 развивается надпочечниковая 
недостаточность,  которую можно нивели-
ровать путем увеличение синтеза КРГ. По 
данным литературы повысить выработку 
КРГ возможно с помощью интраназаль-
ного введения кетамина в качестве пре-
парата для седации пациентов с НКИ [5]. 
Данных о функции щитовидной желе-
зы или патологии щитовидной железы 
в COVID-19 крайне мало. Британская 
тироидная ассоциация и Общество эн-
докринологов (BTA / SfE) опубликовали 
консенсусное заявление по вопросам, 
связанным с дисфункцией щитовидной 
железы во время пандемии COVID-19 Па-
циентам с гипотиреозом рекомендуется 
проведение заместительной терапии.  
Для оценки влияния НКИ на ней-
ро-эндокринную систему необходи-
мо, в первую очередь, исследовать 
гормональный фон пациентов, чему 
и посвящено данное исследование. 
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ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Выявить влияние вируса SARS-
CoV-2 на нейро-эндокринную си-
стему пациентов с НКИ на фоне 
проводимой терапии в отделении реа-
нимации и интенсивной терапии, путем 
определения уровней гормонов гипота-
ламо-гипофизарной и тиреоидной оси. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследовании принимали участие 21 
пациент с тяжелым течением COVID-19, 
находящихся в ОРИТ. COVID-19). Все па-
циенты получали лечение согласно 11 
рекомендациям. Всем пациентам иссле-
довали уровни гормонов ТТГ, Т3, Т4,  АКТГ, 
кортизола, и пролактина. В зависимости 
от степени тяжести и вида респиратор-
ной поддержки пациенты были разделе-
ны на 3группы: Группа 1 - пациенты на 
ИВЛ (n=8), Группа 2 –пациенты на НИВЛ 
(n=7), Группа3 - получали увлажненный 
О2 через аппарат Боброва(n=6). При вы-
явлении снижения уровней гормонов щи-
товидной железы, пациента проводилась 
заместительная терапия Эутирокс 50 мг 
1 раз/сутки утром. Заместительная тера-
пия проводилась до достижения целевых 
уровней гормонов щитовидной железы. 
Исследование гормонов тиреоидной оси 
проводилось при поступлении в ОРИТ, 
при переводе из ОРИТ, через 10 дней за-
местительной терапии и через 21 день 
заместительной терапии.  Ещё одним эта-
пом исследования было выявить дина-
мику показателей АКТГ (для косвенной 
оуенки синтеза КРГ) на фоне проведения 
интраназальной аналгоседации смесью 
2,0 мл кетамина (100мг) + 2,0 клофели-
на (5мг) + 5,0 мл нафтизина + 1,0 мл Nacl 
0,9%. Оценивали показатели витальных 
функций сразу после введения, через 5 
минут, 30 минут, 1, 2, 3, 4, 5 и 6 часов после 
введения. Оценку уровня АКТГ проводили 
через 3 дня интраназальной аналгоседа-
ции.  Статистическая обработка не прово-
дилась в виду пилотности исследования.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЯ
В результате проведенного исследова-
ния были получены следующие резуль-

результаты (Рис.1): В Группе 1 наблюда-
лись наиболее низкие уровни АКТГ (4,6) 
и Т3 (1,55 нмоль/л), в то время как уро-
вень кортизола в данной группе был вы-
соким (16,7нмоль/л). В группе 2 уровень 
АКТГ был выше (29,3), в то время, как 
уровень кортизола был ниже, чем в Груп-
пе 1 и составил 6,5 нмоль/л. В группе 3 
наблюдался наиболее высокий уровень 
АКТГ (54), однако уровень кортизола был 
наиболее высок и составил 16,8 нмоль/л. 
Также, было выявлено, что во всех трех 
группах наблюдались низкие уровни Т3 и 
одинаково высокие уровни пролактина.
Можно сделать вывод, что уровни гор-
монов гипоталамо-гипофизарно-тирео-
идной оси напрямую коррелируют с тя-
жестью состояния пациентов с COVID-19.
Низкие значения АКТГ и Т3 говорят в поль-
зу гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной
недостаточности, в то время как вы-
сокий уровень кортизола и пролак-
тина свидетельствуют о чрезмерной 
активации стресс-систем организма.
При исследовании гормонов тиреоидной 
оси было выявлено, что при поступле-
нии в ОРИТ уровень гормонов Т3, Т4 и 
ТТГ был следующим (Рис.2): Т3=3,85±1,2 
пмоль/л (Норма – 3,5-6,5 пмоль/л); 
Т4=17,5±0,8 пмоль/л (Норма – 10,0-23,2 
пмоль/л); ТТГ=1,15±0,6 мкМЕ/мл (Нор-
ма - 0,23–3,4 мкМЕ/мл). При переводе из 
ОРИТ фиксировались следующие показа-
тели: Т3=0,87±0,5 пмоль/л; Т4=21,54±1,1 
пмоль/л; ТТГ=1,43±0,5 мкМЕ/мл. Через 
10 дней заместительной терапии уровень 
Т3 составил 3,2±1,4 пмоль/л, Т4 – 18,2±0,6 
пмоль/л, ТТГ-1,6±0,4 мкМЕ/мл. Лишь к 21 
суткам заместительной терапии уровень 
Т3 нормализовался и составил 5,89±0,8 
пмоль/л, Т4 – 11,6±0,5 пмоль/л, а уро-
вень ТТГ снизился до 0,6±0,4 мкМЕ/мл. 
Как видно по результатам исследования, 
уровень Т3 при поступлении в ОРИТ был
в пределах нормы, но затем 
снизился к моменту перево-
да пациентов из ОРИТ. На фоне
заместительной терапии наблюдалась 
постепенная нормализация уровня Т3, 
однако норма была достигнута толь-
ко спустя 21 день заместительной те-
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рапии Эутироксом 50мг 1раз/сутки. При 
анализе динамики показателей Т4 необхо-
димо отметить, что на протяжении всего 
периода исследования уровень гормона 
был в пределах нормы, с пиком к моменту 
перевода из ОРИТ и постепенным сниже-
нием в процессе заместительной терапии.

Уровень ТТГ постепенно увеличивался с 
момента поступления в ОРИТ, к момен-
ту перевода из ОРИТ и на протяжении 10 
дней заместительной терапии. Однако, 
уровень ТТГ заметно снизился к 21 дню 
заместительной терапии, что говорит о 
«насыщении» организма тироксином, и 

Рисунок 1 Уровни гормонов гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной оси у пациентов с 
НКИ в зависимости от степени тяжести пациентов в ОРИТ

Рисунок 2 Динамика гормонов щитовидной железы у пациентов ОРИТ с НКИ
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снижением ТТГ по принципу обратной 
связи. Выявленное снижение уровней 
гормонов щитовидной железы у паци-
ентов с тяжелой формой COVID-19 при 
поступлении в ОРИТ с последующим его 
снижением к моменту перевода из ОРИТ 
может свидетельствовать о развитии эу-
тиреоидного синдрома у пациентов. Ком-
бинация низкого уровня Т3 в сыворотке 
и ТТГ в пределах нормы в контексте бо-
лезни называется синдромом не тирео-
идного заболевания (NTIS). В исследова-
ниях других авторов было выявлено, что 
NTIS был зарегистрирован у пациентов 
с острыми и хроническими заболевани-
ями, включая инфекционные, сердеч-
но-сосудистые и желудочно-кишечные 
заболевания, рак, ожоги и травмы. Следо-
вательно, шкала снижения концентрации 
гормона щитовидной железы в плазме 
обычно отражает тяжесть заболевания 

и, как следствие, связана с прогнозом.
При проведении интраназальной анал-
госедации кетамин+клонидин+нафти-
зин+NaCl  0,9% и оценки витальных функ-
ций было выявлено, что введение данной 
смесь вызывает повышение среднего 
артериального давления (АД), увели-
чение частоты сердечных сокращений 
(ЧСС), снижение частоты дыхатель-
ных движений (ЧДД), а таже вызыва-
ет увеличение сатурации (см. таблицу).
В результате исследования было выяв-
лено, что максимальный уровень сату-
рации (Рис.3) и минимальный уровень 
ЧДД (Рис.4) наблюдались через 30 минут 
введения смеси интраназально. Уровень 
САД постепенно повышался (Рис.5), до-
стигнув максимального значения через 3 
часа после введения. ЧСС достигло мак-
симальных значений лишь к 3 часам после 
введения смеси интраназально (Рис.6).

Таблица
Средние значения показателей витальных функций на фоне интраназального введения 

раствора кетамина, клонидина, нафтизина и NaCl 0,9%

Рисунок 3 Динамика показателей сатурации у пациентов с COVID-19
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Рисунок 4 Динамика показателей ЧДД у пациентов с COVID-19

Рисунок 5Динамика показателей САД у пациентов с COVID-19

Рисунок 6 Динамика показателей ЧСС у пациентов с COVID-19
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При исследовании влияния интрана-
зальной смеси для аналгоседации на 
синтез АКТГ, было выявлено, что че-
рез 3 суток от начала исследования 
уровень АКТГ (а следовательно, и син-
тез КРГ) повышался в среднем на 20%. 
Интраназальное введение кетамина не 
ново и используется с 70-х годов для пре-
медикации у детей и обезболивания при 
травмах. Интраназальное введение для 
α-2 адреномиметиков (декмедетомидин, 
клонидин) также является известной ме-
тодикой седации пациентов в ОИТ. Иссле-
дуемая нами аналгоседация, как дополне-
ние стандартного лечения НКИ оказывет 
влияние на работу гипталамо-гипофизар-
ной системы, способствует повышению 
синтеза КРГ и АКТГ, что позволяет орга-
низму пациента бороться с надпочечни-
ковой недостаточностью, в то же время, 
положительно влияя на сердечно-сосуди-
стую и дыхательную систему, что в конеч-
ном итоге влияет на исход заболевания.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Новая коронавирусная инфекция по-
ражает не только респираторную, но и 
многие другие системы организма. В 
проведенном исследовании четко про-
слеживается влияние НКИ на нервную 
и эндокринную систему, затрагивая ги-
поталамо-гипофизарно-тиреоидную ось. 
Выявленные изменения указывают на 
активацию стресс-систем организма, 
что в свою очередь приводит к разви-
тию вторичной тиреоидной и надпо-
чечниковой недостаточности. Причем, 
степень нейроэндокринных нарушений 
прямо пропорциональна тяжести состо-
яния пациентов. С тиреоидной недоста-
точностью позволяет бороться проводи-
мая заместительная терапия, в то время 
как надпочечниковую недостаточность 
возможно коррегировать с помощью ин-
траназальной аналгоседации с примене-
нием кетамина и α-адреномиметиков. Од-
нако данный вопрос остается не до конца 
изученным и для более четких выводов 
необходимы дальнейшие исследования. 
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СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ ЛЕЧЕНИЯ ПОСТРАДАВШИХ С ТЯЖЕЛЫМИ 
ВНУТРИСУСТАВНЫМИ ПЕРЕЛОМАМИ ДИСТАЛЬНОГО МЕТАЭПИФИЗА БОЛЬШЕБЕР-

ЦОВОЙ КОСТИ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
Якимов Л.А.¹, Слиняков Л.Ю.¹, Кащеев А. А.², Симонян А. Г.¹, Наниев С. О.³

¹ФГБОУ ВО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» Минздрава России, Москва ²ГБУЗ «ГКБ 
им.С.П. Боткина ДЗМ», Москва

³Минздрав РЮО, Цхинвал

Резюме. Актуальность диагностики и лечения пострадавших с тяжелы-
ми внутрисуставными переломами дистального метаэпифиза большебер-
цовой кости (далее – ДМЭБК) определяется, в первую очередь, большим 
удельным весом неудовлетворительных анатомо-функциональных результатов, дости-
гающим у пациентов этой категории, по данным различных авторов, 15 – 28% [1, 2].
Ключевые слова: внутрисуставной перелом дистального метаэпифиза боль-
шеберцовой кости, пилон, накостный остеосинтез, большеберцовая кость.

MODERN STATUS OF PROBLEMS OF TREATMENT OF SUFFERING WITH HEAVY INTRASED 
FRACTURES OF DISTAL METEEPYPHISIS OF THE BOLSHEBERTSE BONE (REVIEW OF 

LITERATURE)
Yakimov L. A.¹, Slinyakov L. YU.¹, Kashcheev A. A.², Simonyan A. G.¹, Naniev S. O.³

¹First Moscow State Medical University named after I. M. Sechenov, Moscow
²Botkin hospital, Moscow

³Ministry of Health of the Republic of South Ossetia, Tskhinval

Abstract. The urgency of diagnosis and treatment of patients with severe intraarticular 
fractures of the distal metaepiphysis of the tibia (hereinafter - DMT) is determined, 
first of all, by the high specific gravity of unsatisfactory anatomical and functional 
results, reaching 15-28% in patients of this category, according to different authors.
Key words: fractures of the distal metaepiphysis of the tibia, tibia, osteosynthesis.
Резюмируя анализ литературных источ-
ников, посвященных актуальности про-
блемы лечения пострадавших с тяже-
лыми внутрисуставными переломами 
ДМЭБК, спектру методик консерватив-
ного и хирургического лечения таких 
пациентов, а также дискутабельным во-
просам выбора оптимальных вариантов 
диагностики и хирургической тактики, 
следует отметить, что в современной на-
учной литературе вопрос о выборе опти-
мальной схемы диагностики, равно как 
и рациональной хирургической тактики, 
до настоящего времени не решен. Также 
крайне скудно освящены отдаленные ана-
томо-функциональные результаты лече-
ния рассматриваемой категории больных, 
а имеющиеся данные противоречивы.
Причиной, требующей особого внима-
ния к пациентам с такими перелома-

является тяжесть полученной ими 
травмы. Встречающийся наиболее ча-
сто оскольчатый характер разрушения 
ДМЭБК практически всегда сопровожда-
ется тяжелыми повреждениями мягких 
тканей, вызванными передачей энер-
гии в краниальном направлении по оси 
голени, а также наличием поперечных 
смещающих усилий [9]. Суммирование 
перечисленных механизмов травмы в 
сочетании с ее высокой энергией обу-
словливает неутешительный прогноз пе-
реломов рассматриваемого типа, как у 
молодых и физически активных субъек-
тов, так и у лиц пожилого возраста [29].
Дополнительным фактором, усложня-
ющим лечение пострадавших с этими 
переломами, является отсутствие обо-
снованной и общепризнанной тактики 
их лечения [29, 49]. Вместе с тем лечение 
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пациентов с тяжелыми внутрисуставны-
ми переломами ДМЭБК, особенно лиц 
пожилого возраста, зачастую характе-
ризуется их длительным пребыванием 
в отделении интенсивной терапии, а за-
тем в профильном отделении, сопрово-
ждающимся высоким риском различ-
ных осложнений и смертности [28, 35].
Еще одной причиной, определяющей ак-
туальность рассматриваемой проблемы 
для практикующих травматологов-ор-
топедов, являются осложнения, часто 
сопровождающие лечение пациентов 
изучаемого профиля. Вне зависимости 
от возраста пострадавшего к наиболее 
частым осложнениями рассматривае-
мой травмы относят остеомиелит, хирур-
гическую инфекцию и некроз кожи [29].
Целью нашей работы явилось изуче-
ние современного состояния пробле-
мы лечения пострадавших с тяжелы-
ми внутрисуставными переломами 
дистального метаэпифиза большебер-
цовой кости, по данным литературы.
В доступной научной литературе отсут-
ствует единая точка зрения на частоту 
встречаемости переломов ДМЭБК. Так, 
данная травма занимает не более 1% от 
всех переломов нижних конечностей [72]. 
Однако, по результатам работ других ис-
следователей, частота переломов рассма-
триваемого типа в общей структуре пере-
ломов костей оценивается в пределах от 
1 – 3% [11, 81, 83, 89], до 5 – 7% [7, 44, 83].
Отсутствие единого мнения прослежи-
вается и в отношении доли переломов 
ДМЭБК в общей структуре переломов 
большеберцовой кости. Так, по дан-
ным, удельный вес рассматриваемой 
травмы достигает 3 – 10% от всех пе-
реломов tibiae [72]. По результатам ис-
следований, частота встречаемости 
переломов ДМЭБК равна 7% от всех 
переломов этой кости. В тоже время, 
ряд других специалистов указы-
вают на частоту травмы рассма-
триваемого типа, достигающую 7 
– 10% от всех переломов большебер-
цовой кости [6, 40, 42, 47, 48, 58, 59,74].
Таким образом, следует отметить, что, 
несмотря на разночтения, касающиеся 
количества тяжелых переломов ДМЭБК 

в общей структуре травм скелета, их доля 
все же относительно невысока. Одна-
ко, учитывая тяжесть рассматриваемой 
травмы и высокую вероятность различ-
ных осложнений, «…лечение переломов 
пилона является одним из наиболее се-
рьезных вызовов травматологам…» [17].
С учетом анатомических особен-
ностей рассматриваемой обла-
сти огромное значение при опре-
делении варианта повреждения 
пилона наряду с костной травмой имеет 
тяжесть повреждения мягких тканей.
Немаловажным вопросов является так-
тика хирургического лечения, которое, 
как правило, основывается на оценке 
тяжести повреждений мягких тканей, 
характере разрушений ДМЭБК и лич-
ном опыте хирурга. По мнению [57], в 
настоящее время нет доказательных 
исследований первого уровня, демон-
стрирующих разницу в результатах 
методик, традиционно используемых 
для лечения переломов пилона [57].
Вместе с тем, по данным работы [44], 
классическая техника открытой репози-
ции и внутреннего остеосинтеза полных 
внутрисуставных переломов ДМЭБК, 
предполагающая применение больших 
операционных доступов и манипуляции 
со всеми костными отломками, ассоции-
рована с неприемлемо высокой частотой 
осложнений мягких тканей [51]. Описан-
ные ранее [69] хорошие исходы приме-
нения данной хирургической тактики 
обусловлены несколько иными характе-
ристиками как пациентов, так и перело-
мов ДМЭБК. Переломы пилона, рассма-
триваемые этими исследователями, 
отличались более низкой энергией трав-
мы и были получены молодыми пациен-
тами при катании на горных лыжах [69].
Тем не менее, четыре классических прин-
ципа лечения пострадавших с перело-
мами области голеностопного сустава, 
включающие восстановление длины ма-
лоберцовой кости, анатомичную рекон-
струкцию суставных поверхностей, пла-
стику ДМЭБК при метафизарных костных 
дефектах и обеспечение медиальной 
опоры большеберцовой кости, по-преж-
нему сохраняют свою актуальность [57].
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Альтернативным вариантом лечения 
пострадавших рассматриваемого типа 
является внешний чрескостный осте-
осинтез. Этот метод, получивший в ан-
глоязычной литературе наименование 
External fixation (Ex-Fix) является, по мне-
нию ряда исследователей, отличным 
вариантом этапного лечения в случа-
ях значительного повреждения мягких 
тканей области голеностопного суста-
ва, обеспечивая при этом достаточную 
стабилизацию перелома. Применение 
аппарата внешней фиксации позволяет 
восстановить длину травмированного 
сегмента, устранить грубые ротацион-
ные и осевые смещения, обеспечивая 
одновременно доступ к любой поверх-
ности голени, голеностопного сустава и 
стопы для ухода за раной. Помимо этого, 
некоторые компоновки аппаратов по-
зволяют осуществлять контролируемые 
движения в голеностопном суставе [3].
В настоящее время применение двухэтап-
ного хирургического лечения пострадав-
ших рассматриваемого профиля нашло 
поддержку большинства практикующих 
травматологов- ортопедов [49, 57, 78].
В 1999 году на основании анализа резуль-
татов лечения 46 пострадавших проде-
монстрировал, возможность достижение 
первичного заживления послеопераци-
онных ран и снижение инфекционных 
осложнений при использовании мно-
гоступенчатого протокола для лечения 
пострадавших с полными внутрисустав-
ными переломами ДМЭБК. Все пациен-
ты, включенные в данное исследование, 
были оперированы в два этапа, при этом 
критерием для выполнения внутреннего 
остеосинтеза ДМЭБК являлось состоя-
ние мягких тканей в области перелома. 
Средние сроки, прошедшие между эта-
пами хирургического лечения составили 
13 дней, при этом среди 29 пострадав-
ших с закрытыми переломами рассма-
триваемого типа имело место лишь одно 
инфекционное осложнение, в то время 
как среди 17 пациентов с открытыми 
переломами ДМЭБК было зафиксиро-
вано два случая глубокой инфекции [73].
По данным других исследователей, оп-
тимальным сроком между первым и 

вторым этапами следует считать 10 дней. 
При этом критериями нормализации со-
стояния мягких тканей являются появ-
ление морщинок на коже голеностопно-
го сустава и эпителизация вскрывшихся 
эпидермальных пузырей [30, 34, 62, 73].
По мнению ряда авторов, для опреде-
ления оптимального срока выполне-
ния внутреннего остеосинтеза и кон-
троля за состоянием мягких тканей 
области голеностопного сустава хирург 
должен осматривать пациента после 
первого этапа хирургического лече-
ния с интервалом в одну неделю [79].
Несмотря на то, что отсроченный вну-
тренний остеосинтез и выполнение 
внешней фиксации переломов пилона 
обеспечивают минимизацию ряда ос-
ложнений, включая глубокую инфекцию, 
данный подход имеет ряд недостатков. 
Так, аппарат внешней фиксации (далее 
– АВФ), применяемый для временной 
фиксации ДМЭБК препятствует ранним 
движениям в голеностопном суставе, 
что является причиной нарушения тро-
фики хряща, покрывающего суставные 
поверхности большеберцовой и таран-
ной костей. Кроме того, применение это-
го метода может увеличивать частоту 
комплексного регионарного болевого 
синдрома. Опорные элементы аппарата, 
проходящие через мягкие ткани, пред-
ставляют собой потенциальные «вход-
ные ворота» для хирургической инфек-
ции и загрязняют операционное поле. 
Сами же мягкие ткани зачастую теряют 
эластичность и имеют «древесную» кон-
систенцию, что требует увеличения опе-
рационных разрезов и мобилизации [78].
Альтернативные результаты получили. 
Их исследования, содержащие анализ 
исходов лечения 95 тяжелых внутрису-
ставных переломов ДМЭБК, включая 
21 открытый перелом пилона, показа-
ли, что при выполнении внутреннего 
остеосинтеза в течение 48 часов после 
травмы частота осложнений не пре-
вышает 6%. На основании полученных 
данных авторы сделали вывод о воз-
можности отказа от применения внеш-
него остеосинтеза в качестве первого 
этапа лечения таких пострадавших [88].
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Однако, по мнению, хотя эти результа-
ты являются захватывающими и мно-
гообещающими, они сильно отличают-
ся от данных других исследователей и 
должны быть проанализированы более 
критично перед принятием протокола 
одноэтапного исчерпывающего хирур-
гического лечения для широкого приме-
нения в клинической практике [78, 79].
Использование внешнего остеосинтеза 
в качестве окончательного метода ле-
чения также имеет своих сторонников. 
Ряд авторов изучили удовлетворенность 
пациентов результатами лечения через 
5 лет после получения травмы. По его 
данным пострадавшие, при лечении ко-
торых в качестве окончательного метода 
был использован внешний остеосинтез, 
продемонстрировали лучшие результа-
ты, чем пациенты после открытой репо-
зиции и внутреннего остеосинтеза [86].
Внимание к внешней фиксации как к 
окончательному методу лечения особен-
но возросло в последние годы [12, 24, 
26, 60, 39, 50, 58]. Это связано в первую 
очередь, с минимальной травматизацией 
мягких тканей и соблюдением биологиче-
ского принципа остеосинтеза [25, 73, 90]. 
Принцип лечения с применением аппа-
ратов внешней фиксации основан на ис-
пользовании лигаментотаксиса, для чего 
абсолютное большинство компоновок 
аппаратов предполагают применение 
пяточного модуля с возможностью трак-
ции за стопу. Некоторые авторы отмеча-
ют, что в ряде случаев в зависимости от 
характеристик перелома, особенностей 
применения опорных элементов и ком-
поновок аппаратов, возможно обеспе-
чить раннюю мобилизацию голеностоп-
ного сустава [12, 50, 61, 64, 90]. Более 
того, по мнению [39], перед выполнени-
ем внешнего остеосинтеза также впол-
не достижима адекватная репозиция 
под артроскопическим контролем [39].
Ряд исследователей описывают сочета-
ние чрескожного остеосинтеза ДМЭБК 
с применением внутренних фиксато-
ров, имплантируемых под контролем 
интраоперационной флюороскопии [33, 
77]. По мнению [23, 70] использование 
внешних фиксаторов при переломах 

рассматриваемого типа может быть рас-
смотрено в качестве альтернативы вы-
полнения мини инвазивного внутренне-
го или комбинированного остеосинтеза, 
предполагающего сочетание внутренней 
и внешней фиксации [23, 26, 33, 61, 70; 84].
Однако метод внешнего остеосинтеза 
имеет и значительное количество недо-
статков. Так, ряд авторов описал высо-
кую частоту метафизарных несращений, 
наблюдаемых при использовании АВФ 
[81]. Применение этого метода характе-
ризуется более длительным периодом 
консолидации, требующим использо-
вания внешнего фиксатора в течение 
4-х месяцев. Еще одним серьезным не-
достатком внешнего остеосинтеза яв-
ляется техническая невозможность 
достижения идеального восстановле-
ния анатомии суставной поверхности 
ДМЭБК, в особенности при импресси-
онном характере перелома [13, 37, 83].
Таким образом, на настоящий момент 
отсутствует единая точка зрения как 
о месте внешней фиксации в такти-
ке хирургического лечения пострадав-
ших с переломами рассматриваемо-
го профиля, так и об эффективности.
Абсолютное большинство исследо-
вателей сходятся во мнении, что наи-
более рациональным методом ле-
чения пострадавших с тяжелыми 
внутрисуставными переломами ДМЭБК 
является внутренний остеосинтез [57].
Хирургическое вмешательство показа-
но при любых внутрисуставных перело-
мах, когда смещение костных отломков 
превышает 2 мм. При этом, выполнение 
внутреннего остеосинтеза в неотлож-
ном порядке допустимо только при хо-
рошем состоянии мягких тканей [86].
По мнению ряда других исследовате-
лей, при планировании хирургического 
лечения следует критически оценивать 
состояние мягких тканей, а также сте-
пень разрушения дистальной суставной 
поверхности большеберцовой кости. Во 
время операции хирург обязан устранить 
все виды смещения отломков большебер-
цовой кости, восстановив анатомию ее 
суставной фасетки, выполнить костную 
пластику ДМЭБК при наличии метафизар-
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ного дефекта, а также восстановить дли-
ну мало- берцовой кости. Автор отмечает 
зависимость возникновения артроза го-
леностопного сустава от качества выпол-
нения перечисленных требований [49, 87].
Описано несколько хирургических до-
ступов к ДМЭБК, предназначенных для 
открытой репозиции отломков и осте-
осинтеза. По мнению большинства 
исследователей, вне зависимости от 
выбранного варианта разреза целью хи-
рургического доступа должен быть наи-
более крупный фрагмент большеберцо-
вой кости, что связано с необходимостью 
минимизации травмы мягких тканей и 
снижения агрессивности хирургической 
техники. При этом, важное значение для 
достижения ана томичной репозиции су-
ставной поверхности ДМЭБК имеет вы-
полнение артротомии [8, 15, 27, 44, 53].
По мнению [78] хирургический доступ к 
ДМЭБК должен быть спланирован на ос-
нове результатов компьютерной томогра-
фии (далее – КТ), полученных после вы-
полнения первого этапа хирургической 
стабилизации – остеосинтеза в АВФ. Так, 
[84] представили результаты анализа 22 
случаев хирургического лечения постра-
давших данного типа, где в 64% случаев (14 
пациентов) после выполнения КТ перво-
начально избранный стандартный перед-
нее-медиальный хирургический разрез 
был заменен на передне-латеральный [84].
На сегодняшний день вне зависимо-
сти от варианта фиксации ДМЭБК и 
характеристик используемых имплан-
татов основные принципы, предло-
женные T.Ruedi и M.Allgower сохра-
нили свою актуальность [65, 66, 68].
Целью хирургического лечения является 
восстановление анатомии дистальной 
суставной поверхности большеберцо-
вой кости, при этом допустимым счи-
тается лишь неплотное прилегание от-
ломков и незначительное (менее 2 мм) 
межотломковое смещение. Блок таран-
ной кости может быть использован в 
качестве шаблона для восстановления 
анатомии суставной фасетки ДМЭБК, а 
метафизарные дефекты большеберцо-
вой кости, сформировавшиеся после ре-
позиции отломков, должны быть запол-

нены костным аутотрансплантатом [65].
Для предотвращения варусного кол-
лапса ДМЭБК обязательным являет-
ся использование медиальной опоры 
[80, 85]. Сохранение связи надкостни-
цы фрагментов с мягкими тканями яв-
ляется залогом их кровоснабжения и 
повышает вероятность консолидации 
без осложнений в средние сроки [80]. 
Точное восстановление конгруэнтности 
голеностопного сустава является ключом 
к репозиции остальных метафизарных и 
диафизарных фрагментов, обеспечиваю-
щих восстановление оси, длины и рота-
ции большеберцовой кости. Качество ре-
позиции необходимо контролировать при 
помощи интраоперационной флюоро-
скопии. Остеосинтез ДМЭБК выполняют 
низкопрофильной передней или перед-
небоковой пластиной, при имплантации 
которой следует избегать натяжения 
мягких тканей. Показанием к использо-
ванию дополнительной медиальной пла-
стины является значительные повреж-
дения метафиза большеберцовой кости, 
сопровождающиеся потерей костной тка-
ни. Завершают операцию дренировани-
ем и анатомичным восстановлением це-
лостности мягких тканей с применением 
шва монофиламентной нитью по методу 
Альговера-Донати. В раннем послеопе-
рационном периоде используют иммоби-
лизацию голеностопного сустава в ней-
тральном положении, а ранние активные 
движения разрешают после уменьшения 
отека мягких тканей. Опорная нагрузка на 
оперированную нижнюю конечность за-
прещается в течение 10 – 12 недель [45].
Атравматическая хирургическая техни-
ка и тщательная обработка мягких тка-
ней имеют первостепенное значение для 
минимизации возможных осложнений 
хирургического лече- ния, а использова-
ние современных анатомически преди-
зогнутых пластин с угловой стабильно-
стью винтов обеспечивает достижение 
требуемой стабильности, а небольшая 
травматизация периоста уменьшает шан-
сы деваскуляризации костных отлом-
ков [15, 32, 43, 46, 56, 63, 75, 78, 82, 91].
Новый подход, получивший название 
минимально-инвазивный остеосинтез 
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пластинами – minimally invasive plate 
osteosynthesis (MIPO), имеет ряд преи-
муществ, в сравнении с классическими 
вариантами внутренней фиксации. По 
мнению, различные варианты перело-
мов ДМЭБК с обширным метафизар-
но-диафизарным раздроблением, кото-
рые не поддаются прямой анатомичной 
репозиции без обширной экспозиции 
отломков, являются превосходным по-
казанием для выполнения MIPO. Этот 
метод обеспечивает лучшее заживление 
операционных ран, а также достовер-
но меньшее количество несращений за 
счет сохранения кровоснабжения над-
костницы в области перелома [20, 30, 71].
Биологические методы фиксации в срав-
нении с традиционной техникой являют-
ся, безусловно, более сложными. После 
того, как через мини артротомию удалось 
восстановить анатомию дистальной су-
ставной поверхности большеберцовой 
кости и при помощи внешнего фиксатора 
или дистрактора  выполнить закрытое 
устранение грубых диафизарных и ме-
тафизарных смещений, выполняют им-
плантацию анатомически предизогнутой 
пластины с угловой стабильностью вин-
тов. Введение последних выполняют че-
рез мини доступ и проколы кожи [19, 32].
Ряд авторов провели анализ применения 
минимально инвазивной методики осте-
осинтеза медиальной колонны ДМЭБК у 
17 пострадавших с переломами пилона 
типа C, при этом три из них являлись от-
крытыми, а в 14 случаях был применен 
двухэтапный протокол. Используя эту 
технику, авторы не отметили проблем 
с консолидацией большеберцовой ко-
сти и заживлением мягких тканей, од-
нако через 17 месяцев при анализе ре-
зультатов лечения в 41% наблюдений 
имели место явления деформирующе-
го артроза голеностопного сустава [10].
Таким образом, решающее значение для 
успешного оперативного лечения тяже-
лых внутрисуставных переломов ДМЭБК 
имеет состояние мягких тканей. Принци-
пами, нашедшими наибольшее признание 
и обеспечивающими максимально благо-
приятный результат хирургического лече-
ния, являются: применение двухэтапной 

протокол. Используя эту технику, ав-
торы не отметили проблем с консо-
лидацией большеберцовой кости и 
заживлением мягких тканей, однако 
через 17 месяцев при анализе резуль-
татов лечения в 41% наблюдений име-
ли место явления деформирующего 
артроза голеностопного сустава [10].
Таким образом, решающее значение для 
успешного оперативного лечения тяже-
лых внутрисуставных переломов ДМЭБК 
имеет состояние мягких тканей. Принци-
пами, нашедшими наибольшее признание 
и обеспечивающими максимально благо-
приятный результат хирургического лече-
ния, являются: применение двухэтапной 
хирургической тактики, обеспечивающей 
витализацию кожи в области перелома, 
атравматическая техника операции, а в 
случаях открытых повреждений – обя-
зательное первичное пластическое за-
крытие дефекта мягких тканей [21, 48].
В качестве дополнения к стандартно-
му лечению пострадавших с перелома-
ми пилона в последнее время широкое 
применение приобрело использование 
вакуумного дренирования. Использо-
вание этой методики как у пострадав-
ших с открытыми переломами, так и у 
пациентов с трофическими нарушени-
ями при закрытых травмах рассматри-
ваемого типа, обеспечивает быстрое 
заживление ран и снижение инфек-
ционных осложнений [4, 14, 54, 76].
Резюмируя данный раздел следует отме-
тить, что при большом разнообразии ме-
тодов лечения пострадавших рассматри-
ваемого профиля в доступной научной 
литературе отсутствует консолидирован-
ное мнение об оптимальной тактике хирур-
гического лечения таких пострадавших. 
Также обращает внимание крайне незна-
чительное количество работ, связываю-
щих примененный вариант хирургическо-
го лечения с конкретными критериями, 
полученными на основании применения 
комплекса диагностических методик.
По данным достигнутые клинические ре-
зультаты коррелируют с тяжестью пере-
лома и травмы мягких тканей, а также ка-
чеством хирургического лечения [5, 22, 86].
Основной причиной инвалиди-
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зации пострадавших с тяжелыми внутри-
суставными переломами ДМЭБК явля-
ется развитие деформирующего артроза 
голеностопного сустава [90, 79]. По мне-
нию авторов, тяжелые внутрисуставные 
переломы ДМЭБК неизбежно приводят 
к гибели хондроцитов на поверхности су-
ставных фасеток большеберцовой и бло-
ка таранной кости. Ими были изучены 30 
препаратов хрящевой ткани, взя тых у па-
циентов после внутрисуставных перело-
мов, из которых 6 являлись переломами 
пилона. Автор пришел к выводу о возрас-
тании количества погибших хондроцитов 
пропорционально увеличению энергии 
травмы [55]. Помимо этого, в оставшихся 
хрящевых клетках наблюдается каскад 
различных обменных нарушений не-
избежно влекущих прогрессирование
д е г е н е р а т и в н о - д и с т р о ф и -
ческх изменений [11, 52].
По результатам опроса более 300 по-
страдавших с последствиями переломов 
пилона, предпринятого в 1991 г. специ-
алистами SOFCOT (Société Française de 
Chirurgie Orthopédique et Traumatologique), 
лишь 38% пациентов были объектив-
но удовлетворены достигнутыми кли-
ническими результатами и только 28% 
пациентов могли ходить без боли [23].
Более поздние исследования, предприня-
тые [51, 58] с использованием специали-
зированных опросников оценки качества 
жизни, позволили выявить отчетливую 
тенденцию к снижению достигнутых при 
анкетировании результатов в сравнении 
со здоровым населением боле чем в два 
раза. В частности, эти данные относятся к 
последствиям тяжелых полных внутрису-
ставных переломов ДМЭБК после хирур-
гического лечения в виде открытой репо-
зиции и внутренней фиксации [59, 90, 78].
Следует подчеркнуть, что неудовлетвори-
тельные функциональные результаты мо-
гут иметь место, несмотря на оптималь-
ное лечение и восстановление анатомии 
голеностопного сустава, а риск развития 
посттравматического артроза характе-
рен для большинства пациентов с пере-
ломами этого типа, независимо от при-
мененного протокола лечения [16, 38, 41].

Таким образом, на сегодняшний день 
ни один хирургический метод лечения 
не показал абсолютного превосходства 
над другим. Однако большинство иссле-
дователей рекомендуют использование 
двухэтапного хирургического лечения, 
обеспечивающего витализацию мягких 
тканей. Исходы лечения пострадавших с 
тяжелыми внутрисуставными перелома-
ми ДМЭБК не могут считаться удовлетво-
рительными. Это связано как с высокоэ-
нергетическим характером перенесенной 
травмы, неизбежно приводящим к тя-
желым морфологическим изменениям 
костной и хрящевой тканей голеностоп-
ного сустава, так и с объективными 
трудностями хирургического лечения 
пациентов рассматриваемого профиля.
Выводы. Анализируя литературные 
источники, посвященные актуальности 
проблемы лечения пострадавших с тя-
желыми внутрисуставными переломами 
ДМЭБК, спектр методик консервативно-
го и хирургического лечения таких паци-
ентов, а также дискутабельные вопросы 
выбора оптимальных вариантов диагно-
стики и хирургической тактики, следует 
отметить, что в современной научной 
литературе вопрос о выборе оптималь-
ной схемы диагностики, равно как и ра-
циональной хирургической тактики, до 
настоящего времени не решен. Также 
крайне скудно освящены отдаленные 
анатомо-функциональные результаты 
лечения рассматриваемой категории 
больных, а имеющиеся данные противо-
речивы, что может быть одним из причин 
проведения научно-исследовательской 
работы по изучению данного вопроса.
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УДК 616.9:578.834.1+615.37

НОВЫЕ ПЕРСПЕКТИВЫ ПРИМЕНЕНИЕ ИММУНОДЕПРЕССАНТОВ                     
ПРИ COVID-19 (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Скоробогатый Р.В.
ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет им. М.Горького»,

г.Донецк, ДНР

Резюме. Острая респираторная вирусная инфекция привела к пандемии, мы столкну-
лись с ранее неизвестным заболеванием, поражающие преимущественно дыхатель-
ную систему с высокой летальностью. Сейчас мы его называем COVID-19. На сегод-
няшний момент нет эффективного лечения, врачи всего мира пытаются подобрать 
«ключ» к вирусной инфекции. В литературном обзоре представлены последние резуль-
таты исследований антагонистов рецепторов к IL-1 и IL-6 их положительное влияние 
на органы и системы организма, новые перспективы применения в терапии COVID-19 
и открывает возможности для дальнейшего исследования данной группы препаратов.
Ключевые слова: COVID-19, антагонисты рецепторов к 
IL-1 и IL-6, нейровоспаление, миокардиальная депрессия.

NEW PROSPECTS FOR THE USE OF IMMUNODEPRESSANTS IN COVID-19  (LITERATURE 
REVIEW)

Skorobogatyj R.V
GOO VPO «Donetsk National Medical University named after M. Gorky «Donetsk, DPR

Abstract. Acute respiratory viral infection led to a pandemic, we are faced with a previously unknown 
disease, affecting mainly the respiratory system with high mortality. We now call it COVID-19. At 
the moment there is no effective treatment, doctors all over the world are trying to find a «key» 
to a viral infection. The literature review presents the latest results of studies of antagonists of 
receptors to IL-1 and IL-6, their positive effect on organs and systems of the body, new prospects 
for use in COVID-19 therapy and opens up opportunities for further research of this group of drugs.
Key words: COVID-19, antagonists of IL-1 and IL-6 
receptors, neuroinflammation, myocardial depression.

На сегодняшний момент применение 
иммунодепрессантов в качестве пато-
генетической терапии «цитокинового 
шторма», наблюдающегося при тяжёлом 
течении COVID-19, не может быть реко-
мендовано для рутинного применения 
вне клинического исследования.  В ми-
ровой практике проводится все больше 
исследований связанных с применени-
ем препаратов антагонистов рецепто-
ров к интерлейкину-1 и интерликину-6 
для лечения COVID-19. В двенадцатой 
версии Временных методических реко-
мендациях Министерства здравоохране-
ния РФ по профилактике, диагностике и 
лечению новой коронавирусной инфек-
ции (COVID-19) от 21.09.2021 г. [5] инги-
биторы янус-киназ включены в схемы 
лечения вирусной инфекции. Исходные 

материалы и взгляды на COVID-19 как на ти-
пичную респираторную вирусную инфек-
цию претерпели значительные изменения.
Одно из самых частых осложнений ин-
фекции-нарушения сердечно-сосудистой 
системы, в том числе миокардиальная 
депрессия(МД), подходящий больше под 
термин «фактор депрессии миокарда» это 
«собирательное понятие» объединяющие 
эффекты ряда неспецифических веществ. 
Однако вклад того или иного механиз-
ма в кардиальную депрессию остается 
до конца неизученным. Результаты этих 
исследований зачастую противоречи-
вы и требуют дополнительных экспери-
ментов и клинических исследований.
Действие на миокард цитокинов яв-
ляется наиболее изученным па-
тогенетическим фактором МД.
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В ответ на чужеродные организмы акти-
вируется секреция иммунными клетка-
ми провоспалительных цитокинов (IL-1 
и IL-6) [13]. При выходе их в системный 
кровоток происходит как прямое, так и 
опосредованное повреждение миокар-
да. Прямое действие циркулирующих в 
плазме цитокинов на миокард хорошо 
изучено. Данные о действии цитокинов 
на миокард при сепсисе противоречивы. 
В результате ряда исследований было 
показано, что провоспалительные цито-
кины могут вызывать гемодинамические 
нарушения. Фактор некроза опухоли аль-
фа и интерлейкин-1, являясь централь-
ным звеном в активации системного 
воспаления, вызывают значительные 
гемодинамические нарушения в модели 
сепсиса. Ряд исследований подтвержда-
ет роль интерлейкинов в МД при сепси-
се [9,12]. Удаление из плазмы цитокинов 
при воспалении путем гемосорбции в 
результате ряда экспериментов приво-
дило к быстрому улучшению состояния 
пациента и стабилизации гемодинамики 
[14–17], что может свидетельствовать 
об их важной роли в патогенезе МД.
Группой исследователей предполо-
жено, что действие цитокинов на ми-
окард должно приводить к диастоли-
ческой дисфункции сердца [18]. Но на 
сегодняшний момент это высказыва-
ние требуют дальнейшего изучения.
Опосредованное цитокинами системное 
воспаление обладает непрямым повре-
ждающим действием на миокард, реали-
зующимся через несколько механизмов. 
Так, в ответ на системное воспаление ряд 
цитокинов вырабатывается в самом ми-
окарде, что вызывает его дегенератив-
ные и воспалительные изменения [20,22]. 
Другим механизмом опосредованной МД 
является действие цитокинов на эндоте-
лий сосудов. В одном из исследований 
показано, что в результате такого воздей-
ствия развивается диффузное нарушение 
микроциркуляции [23], что также может 
оказывать кардиодепрессивный эффект.
Системное воспаление приводит также 
к ряду изменений системы гемостаза: 
активации свертывающей и нарушению 
работы противосвертывающей систе-

мы крови, торможению фибринолиза 
и повышенной агрегации тромбоцитов 
[24,25]. Результатом этого является ги-
перкоагуляция, которая может вызы-
вать тромбоз коронарных артерий [26]. 
С целью коррекции микроциркулятор-
ных нарушений и профилактики тромбо-
зов при тяжелом течении заболевания 
рядом авторов предложено использо-
вание препаратов гепарина. Проведен-
ные исследования этого метода лечения 
подтверждают его эффективность, что 
связывают с улучшением микроцирку-
ляции за счет профилактики образова-
ния микротромбов и противовоспали-
тельным действием гепарина [24, 26–29].
Наличие в крови пациентов субстанций, 
вызывающих МД, таких как цитокины и 
бактериальные эндотоксины, позволяет 
использовать их в качестве мишеней для 
предотвращения и купирования МД. Спо-
собом воздействия на цитокины и бакте-
риальные эндотоксины являются методы 
экстракорпорального очищения крови, 
и в первую очередь —гемофильтрация, 
гемосорбция и плазмаферез. Данные ис-
следований подтверждают, что очищение 
крови путем гемофильтрации способно 
снизить концентрацию провоспалитель-
ных цитокинов и активность эндотокси-
на [34, 35]. Метаанализ исследований, по-
священных эффективности применения 
высокообъемной гемофильтрации, пока-
зал достоверное улучшение ряда показа-
телей, в том числе снижение летальности 
и уменьшение оценки по шкале APACHE 
II [36]. Другой метод очищения крови, 
гемосорбция, также показывает поло-
жительный результат при применении 
в целях сорбции цитокинов [14–17, 37]. 
Интересные результаты получила груп-
па авторов «Interleukin-6 actions in the 
hypothalamus protects against obesity and 
is involved in the regulation of neurogenesis» 
В этом исследовании представили дока-
зательства роли IL-6 в регуляции гипо-
таламического нейрогенеза. И у живых 
мышей, и у NPC I-L6 стимулировал про-
лиферацию клеток и индуцировал экс-
прессию маркеров незрелых нейронов; 
однако при дефиците IL-6 введение эк-
зогенного IL-6, по-видимому, изменяет 
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характер дифференцировки нейронов.
Интерлейкин-6 (IL-6) - довольно уникаль-
ный цитокин, который оказывает плей-
отропное действие в различных органах 
и системах [1, 2]. Такие факторы, как ве-
личина продукции, продолжительность 
реакции и место действия, могут иметь 
как защитное, так и разрушительное воз-
действие на здоровье организма [3, 4]. 
Например, быстрая активация ответа IL-6 
во время раннего инфицирования игра-
ет важную роль в защите хозяина [6, 7], 
тогда как при хронических воспалитель-
ных заболеваниях и метаболическом 
воспалении, связанном с ожирением, 
длительное действие IL-6 способствует 
структурным и функциональным поте-
рям, которые могут привести к необра-
тимым повреждениям [8,10,11]. Одним 
из значимых достижений в понимании 
полезного действия IL-6 стала характери-
стика его выработки задействованными 
мышцами. В отличие от модели продук-
ции при инфекционных и хронических 
воспалительных состояниях, во время 
физических упражнений IL-6 продуциру-
ется в течение короткого периода вре-
мени, независимо от предшествующей 
стимуляции фактором некроза опухоли 
альфа (TNFα) и сопровождается только 
умеренным / низким увеличением других 
воспалительные вещества [14]. Было по-
казано, что этот особый способ выработ-
ки IL-6 опосредует некоторые действия, 
способствующие укреплению здоровья, 
такие как усиление системного действия 
инсулина, уменьшая стеатоз печени и 
снижение выработки глюкозы в печени.  
Мозг является важным местом дей-
ствия IL-6. Исследования показали, что 
индуцированный физической нагрузкой 
IL-6 может ослаблять ухудшение памяти 
на моделях болезни Альцгеймера [19], 
тогда как в гипоталамусе IL-6, продуци-
руемый в ответ на упражнения, может 
уменьшить воспаление, вызванное ди-
етой, и скорректировать ненормальное 
регулирование приема пищи. Снижение 
нейровоспаления является одним из 
механизмов, опосредующих действие 
IL-6 в моделях упражнений [21]; однако 
недавние исследования показали, что 

индукция нейрогенеза является еще 
одним важным механизмом, опосре-
дующим действия IL-6, улучшающего 
когнитивные функции, в моделях че-
репно-мозговой травмы и болезни Альц-
геймера. Большинство исследований, по-
священных нейрогенезу взрослых, были 
сосредоточены на субвентрикулярной и 
субгранулярной зонах (SVZ и SGZ, соответ-
ственно), которые обеспечивают новые 
нейроны для этих конкретных областей, 
а также для соседних областей. Однако 
данные свидетельствуют о том, что заме-
на нейронов гипоталамуса в течение жиз-
ни зависит от местного производства, 
таким образом, гипоталамус становится 
автономной нишей нейрогенеза у взрос-
лых [27]. Что касается функций гипотала-
муса, контролирующих потребление пищи 
и энергетический гомеостаз, было пока-
зано, что стимулы, такие как лептин и ин-
сулин, а также питательные вещества, ре-
гулируют нейрогенез гипоталамуса [31]. 
На первый план выходит применение 
ингибиторов интерлейкина-1, в статье 
«Interleukin-1 blockade attenuates white 
matter inflammation and oligodendrocyte 
loss after progressive systemic 
lipopolysaccharide exposure in near-term 
fetal sheep» применение препарата Ана-
кинра (Анакинра (IL-1Ra) - это рекомби-
нантная негликозилированная форма че-
ловеческого IL-1Ra, одобренная FDA для 
лечения хронических воспалительных со-
стояний у взрослых и детей. Он проявля-
ет свои физиологические эффекты, свя-
зываясь с рецептором IL-1 и нейтрализуя 
эффекты IL-1 для предотвращения пере-
дачи воспалительных сигналов ниже по 
течению [32]. Он имеет период полураспа-
да 4-6 часов, весит 17 кДа и может прони-
кать через гематоэнцефалический барьер 
у людей и овец [33, 38]) снижает тяжесть 
нейровоспаления и повреждения голов-
ного мозга в краткосрочной перспективе 
(0,85 гестации) плод овцы. В этом возрас-
те развитие мозга у овец в целом эквива-
лентно развитию у недоношенных / до-
ношенных человеческих младенцев [39].
Настоящее исследование демонстрирует, 
что ингибирование IL-1β во время прогрес-
сирующего     системного липополисаха-
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рид-индуцированного (LPS) воспаления 
у овец с недоношенным плодом снижает 
микроглиоз и апоптоз и улучшает выжи-
ваемость олигодендроцитов в больших 
трактах белого вещества. Уменьшение 
нейровоспаления было связано с умень-
шением циркулирующих про- и проти-
вовоспалительных цитокинов и улучше-
нием восстановления мощности ЭЭГ и 
движений плода после воздействия LPS.
Клинически перинатальная инфекция / 
воспаление связана с высоким риском 
неонатальной смертности и заболевае-
мости. В случаях перинатальной инфек-
ции / воспаления повышенная регуляция, 
циркулирующего IL-1β связана с повы-
шенным риском краткосрочных и дол-
госрочных нарушений развития нервной 
системы после рождения [40, 41]. Повы-
шенная экспрессия IL-1β была обнаруже-
на в спинномозговой жидкости доношен-
ных новорожденных с энцефалопатией и 
была тесно связана с нарушениями нерв-
ного развития [42]. Кроме того, при вскры-
тии у новорожденных с повреждением бе-
лого вещества наблюдалась повышенная 
экспрессия IL-1β, локализованная в обла-
стях глиоза белого вещества. Точно так 
же повышенные уровни циркулирующего 
IL-1β связаны с острым повреждением 
белого вещества и нарушением нервно-
го метаболизма. Эти данные демонстри-
руют тесную связь между повышенным 
системным и центральным продуцирова-
нием IL-1β и перинатальным поврежде-
нием головного мозга. Кроме того, IL-1β, 
но не IL-1⍺, считается первичной формой 
IL-1, участвующей в повреждении нерв-
ной системы [43]. В соответствии с этими 
данными, наблюдали повышенные уров-
ни циркулирующего IL-1β и повышенную 
экспрессию мРНК IL-1β в перивентрику-
лярном белом веществе в группе LPS + по 
сравнению с контролем. Напротив, IL-1⍺ 
экспрессия мРНК в перивентрикулярном 
белом веществе не различалась меж-
ду группами и IL -1⍺ не обнаруживался в 
плазме, скорее всего, из-за внутриклеточ-
ной экспрессии [44].  Исследование пока-
зывает, что, используя трансляционную 
модель перинатальной инфекции / вос-
паления на крупных животных в срок, IL-

-1β играет важную роль в патофизиологии 
воспаления и повреждения белого веще-
ства, и что целенаправленное системное 
ингибирование может улучшить гистоло-
гические и функциональные результаты.
Насколько нам известно, временной про-
филь циркулирующих цитокинов не оце-
нивался на фоне IL-1Ra и системного вос-
паления у плода в ближайшем будущем. 
Инфузия IL-1Ra, начинающаяся через 1 
час после LPS-индуцированного воспа-
ления, привела к устойчивому снижению 
циркулирующего IL-6 через 6 часов после 
первой инфузии LPS и снижению концен-
трации циркулирующих IL-1β, TNF и IL-10 
после второй LPS-инфузии. Эти данные 
согласуются с исследованиями in vitro 
и in vivo, в которых сообщалось об инги-
бировании про- и противовоспалитель-
ных цитокинов после введения IL-1Ra у 
взрослых с хроническим воспалитель-
ным заболеванием [45, 46], плод овцы, 
подвергнутый внутриамниотическому 
воздействию LPS [47] и новорожденных 
мышей, подвергшихся антенатальному 
воздействию LPS, и постнатальной гипе-
роксии [48]. В совокупности эти данные 
демонстрируют, что экзогенный IL-1Ra 
может модулировать системную про-
дукцию про- и противовоспалительных 
цитокинов у плода и новорожденного. 
Повышенные уровни циркулирующего 
IL-1β связаны с нарушением церебраль-
ного окислительного метаболизма и 
подавление ЭЭГ у новорожденных [49]. 
Аналогичным образом, в исследовании 
описано подавление мощности ЭЭГ и 
затылочной ЭМГ-активности (что отра-
жает снижение нервной активности и 
движения плода, соответственно) после 
первой инфузии LPS, а также устойчивое 
снижение нервной активности и дви-
жений плода в период восстановления. 
Подавление мощности ЭЭГ и движения 
плода может отражать подавление си-
наптической активности из-за повы-
шенной местной продукции цитокинов 
и / или гипоксии. Действительно, по-
давление активности ЭЭГ и движения 
плода после первой инфузии LPS было 
связано с умеренным снижением арте-
риального PaO2 и SaO2. Воспаление и 
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и церебральная гипотензия / гипоперфу-
зия могут вызвать активное подавление 
ЭЭГ за счет высвобождения тормозных 
нейромодуляторов и нейростероидов.
Хотя в исследовании системная гипотен-
зия и подавление ЭЭГ не были связаны 
со снижением перфузии сонной артерии, 
наблюдалось увеличение концентрации 
циркулирующего лактата в группе LPS + 
IL-1Ra, после первой и второй инфузий 
LPS, что свидетельствует о нарушении 
окислительного фосфорилирования в от-
вет на LPS-индуцированное воспаление в 
это время. Эти данные согласуются с пре-
дыдущими исследованиями на недоно-
шенных плодах и новорожденных овцах 
и повышают вероятность того, что повы-
шенная церебральная метаболическая 
потребность во время воспаления плода 
увеличивает восприимчивость к гипокси-
чески-ишемическому повреждению [50].
Эта концепция подтверждается исследо-
ваниями у недоношенных и доношенных 
новорожденных, которые связывают 
антенатальный / перинатальный вос-
паление с нарушением церебрального 
окислительного метаболизма, о чем сви-
детельствует повышенное потребление 
кислорода головным мозгом по данным 
спектроскопии в ближнем инфракрас-
ном диапазоне [51] и нарушение цере-
брального окислительного метаболизма 
по данным магнитно-резонансной спек-
троскопии [52]. Напротив, во время пе-
риода восстановления, когда системная 
оксигенация нормализовалась, подавле-
ние мощности ЭЭГ и движения плода у 
плодов, подвергшихся воздействию LPS, 
было связано с повышенной иммуноре-
активностью IL-1β ткани головного мозга. 

Таким образом, пассивная аноксическая 
деполяризация и индуцированное вос-
палением синаптическое ингибирование 
могут модулировать активность ЭЭГ у 
плодов, подвергшихся воздействию LPS. 
В совокупности эти данные предполага-
ют, что IL-1β оказывает целенаправлен-
ное действие на сосудистую сеть голов-
ного мозга, тогда как другие цитокины, 
включая TNF, играют большую роль в 
модулировании адаптаций сердечно-со-
судистой системы к  системному вос-
палению у плода. Одним из ключевых 
аспектов трансляции потенциальных 
нейропротекторов является то, когда 
лечить [53,54]. В исследовании начали 
инфузию IL-1Ra через 1 час после вве-
дения ЛПС. Установили, что инфузия 
IL-1Ra, начавшиеся после воспаления 
плода, может облегчить нейровоспале-
ние и травму. Однако важно понимать, 
в современной практике маловероят-
но, что воспаление можно будет обнару-
жить и лечить, как только оно начнется.

ВЫВОДЫ
С начала пандемии COVID-19 база ис-
следований антагонистов рецепторов 
к IL-1 и IL-6 пополняется все новыми ре-
зультатами. Огромный интерес к янус-ки-
назам вызван поиском новых вариан-
тов лечения вирусной инфекции. Всего 
полгода назад применения IL-1Ra (Ана-
кинра) не рекомендовалось для рутин-
ного применения в качестве лечения ви-
русной инфекции. Сейчас антагонисты 
рецепторов к IL-1 и IL-6 выходят на пер-
вый план в терапии COVID-19 на ряду с 
дексаметазоном и оксигенотерапией.
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Резюме. В работе изложены этапы формирования концепции трав-
матической болезни, рассмотрены механизмы развития полиорган-
ной недостаточности, представлена методологическая роль использо-
вания термина «травматическая болезнь» у пострадавших с травмой. 
Ключевые слова: травма, травматическая болезнь, полиорганная недостаточность.

TRAUMATIC DISEASE AND MULTIPLE ORGAN FAILURE SYNDROME IN PATIENTS WITH 
SEVERE TRAUMA

Gridasovа E.I.
GOO VPO «Donetsk National Medical University named after M. Gorky «, Donetsk, DPR

Abstract. The paper describes the stages of formation of the concept of traumatic 
disease; examines the mechanisms of the development of multiple organ failure, 
presents the methodological role of using the term «traumatic illness» in injured people.
Keywords: trauma, traumatic illness, multiple organ failure.

Травматизм является одной из ведущих 
причин заболеваемости, инвалидности 
и летальности среди населения во всем 
мире. При этом, смертность от травм не-
уклонно растет - с 4,3 млн человек в 1990 
году до 5,8 млн. умерших - в 2016, и до 8,4 
млн. по прогнозам, в ближайшие годы [1,2]. 
Отмечено «три пика летальности» при 
травме - первый – в момент травмы от 
несовместимых с жизнью повреждений, 
второй – от кровотечения и шока в первые 
сутки и третий – позже, от осложнений 
травмы, чаще всего, синдрома полиорган-
ной недостаточности (СПОН) септическо-
го или иного характера. И, хотя смертность 
во время «золотого часа» существенно 
снизилась благодаря развитию интен-
сивной терапии и более качественно-
му и быстрому оказанию неотложной 
помощи, часть пациентов по-прежнему 
характеризуется длительным восста-
новлением вследствие развития ослож-
нений, в ряде случаев, заканчивающихся 
смертью. Наиболее значимым фактором 
повышения продолжительности, и, соот-
ветственно, стоимости, лечения и позд-
ней посттравматической смертности 
является развитие синдрома полиорган-

ной недостаточности, проблемы лечения 
которого у больных с травмой остаются 
актуальными до сегодняшнего дня. Как 
указывает Xiao W «…к сожалению, милли-
арды долларов во всем мире были инве-
стированы в новые биологические препа-
раты для лечения тяжелых травм, а также 
их последствий, сепсиса и септического 
шока, с неутешительными, если не вред-
ными, результатами. Нынешняя парадиг-
ма иммунного, воспалительного процес-
са, основанная на неполном понимании 
функциональной интеграции сложного от-
вета хозяина, остается основным препят-
ствием для разработки эффективных ин-
новационных методов лечения...» [3,4,5]. 
 Причины неудовлетворительных ре-
зультатов лечения многофакторны, но 
современный подход к клиническому 
ведению пациентов с травмой, в боль-
шинстве случаев по-прежнему ограничен 
недостаточным пониманием патофизи-
ологии последствия тяжелой травмы.  
Совокупность изменений, возникающих 
в организме пациентов вследствие тя-
желой травмы, на территории постсо-
ветского пространства рассматривает 
концепция «травматической болезни»
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(ТБ), в зарубежной литературе понятию 
«травматическая болезнь» отвечает тер-
мин «синдром полиорганной недостаточ-
ности». Дискуссии по правомерности ис-
пользования и взаимозаменяемости этих 
дифениций продолжаются до настояще-
го времени. На наш взгляд, проведение 
полной аналогии между концепциями 
ТБ и СПОН невозможно. Они различа-
ются не только в клиническом, но и, что 
более важно, в методологическом пла-
не, хотя их и объединяют общие взгля-
ды на механизмы формирования син-
дрома полиорганной недостаточности. 
Разработка и формирование концепции 
травматической болезни было начато в 
конце 60-х годов 20-го века и продолжает-
ся до настоящего момента. Учеными НИИ 
скорой помощи им. И.И. Джанелидзе С.А. 
Селезневым и Г.С. Худайбереновым и Во-
енно--медицинской академии И.И. Деря-
биным и О.С. Насонкиным было предло-
жено ввести в теорию и практику лечения 
механической травмы нозологический 
принцип, т.е. всю совокупность патологи-
ческих и приспособительных изменений, 
наступающих в организме после травмы, 
назвать травматической болезнью [6,7]. 
 Понятие травматической болезни, дина-
мика и механизм ее развития в течение 
последних 30 лет уточнялись и конкрети-
зировались [18,19, 20, 21]. Представления 
о травматической болезни отражены в 
известных работах С.А. Селезнева и Г.С 
Худайберенова, И.И. Дерябина и О.С. На-
сонкина, Е.К. Гуманенко,  И.А. Ерюхина, 
В.Н. Ельского, И.Р. Малыша, В.К. Козлова 
и других ученых [6,7, 8,9,10,11,12, 22,31]. 
В Донецком регионе огромный многолет-
ний вклад по изучению закономерностей 
течения травматической болезни у боль-
ных с тяжелой травмой сделал д.мед.н. 
Калинкин О.Г. В многочисленных трудах 
д.мед.н. О.Г. Калинкиным были изло-
жены этапы формирования концепции 
травматической болезни, представлена 
концепция травматической болезни с 
позиции иммунного дистресс-синдро-
ма, разработана авторская схема фор-
мирования патогенеза острого и ранне-
го периодов травматической болезни 
у пострадавших с множественными и 

сочетанной травмой. Многочислен-
ные работы, основанные на боль-
шом клиническом опыте, способ-
ствуют популяризации концепции 
травматической болезни и внедрению ее 
в практическую медицину.  [13,14,15,16,17,28].
Анализ литературы по проблеме тяже-
лой механической травмы показал су-
ществующие дискуссии и противоречия, 
касающиеся понятия «травматическая 
болезнь». Более 40 лет продолжаются 
споры о целесообразности существова-
ния этого термина и его роли в науке и 
практическом здравоохранении.   Мно-
гими авторами была предпринята по-
пытка  определить   различные формы 
клинического течения ТБ. Но выделе-
ние легкой, средней и тяжелой форм те-
чения ТБ не нашло широкого примене-
ния, так как при легкой форме у врача 
не возникает потребности в использо-
вании предложенной концепции [7,12].   
У ряда врачей¬-практиков возникла пу-
таница двух понятий — «болезнь» и «за-
болевание», которые истолковывались 
клиницистами как слова-¬синонимы. 
При травме отсутствует скрытый пери-
од, предшествующий любому заболева-
нию, организму внезапно и одномомент-
но наносится морфофункциональный 
ущерб, определяющий цепь последую-
щих событий. В связи с этим состояние, 
вызванное травмой, по мнению многих 
клиницистов, нельзя отнести   к болез-
ни. Однако, как отметил И.А. Ерюхин, 
с позиций общей патологии «болезнь» 
обозначает понятие, альтернативное 
другому понятию — «здоровье», и, сле-
довательно, состояние, вызванное мор-
фофункциональным ущербом при ме-
ханическом воздействии на организм, 
можно отнести к болезни. Следователь-
но, травма определяет лишь причину 
возникновения патологических условий, 
в связи с чем словосочетание «травма-
тическая болезнь», по мнению И.А. Ерю-
хина, не выглядит некорректным [22, 23].
Котельников Г.П. и соавт. считают, что 
травматическая болезнь – «это синдро-
мокомплекс компенсаторно-приспосо-
бительных и патологических реакций 
всех систем организма в ответ на травму 
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различной этиологии, характеризующийся 
стадийностью и длительностью течения, 
определяющий исход травмы, а также ис-
ход для жизни и трудоспособности» [62,63]. 
Е.К.Гуманенко указывает, что «…со-
временные представления о травма-
тической болезни являются научной и 
клинической концепцией, которая не-
обходима, как методология  толкова-
ния динамики патогенетических и кли-
нических явлений и на основе которой 
могут быть выработаны оптимальные 
лечебно-тактические решения  [12].
Концепция ТБ имеет огромное практи-
ческое значение. Политравма относится 
к области междисциплинарных знаний. 
Стандартизация клинической практи-
ки для   критических больных с тяжелой 
травмой проводится по-разному и, не-
редко остается значительным фактором 
ятрогенного вреда для этих пациентов.  
По мнению большинства исследовате-
лей, смерть части пострадавших может 
быть предотвращена в том случае, если 
используется единый подход к оценке 
тяжести полученной травмы и оптималь-
ная согласованная тактика интенсивной 
терапии и хирургического лечения, ко-
нечной целью которых является стаби-
лизация витальных функций и оконча-
тельное выздоровление [24,25, 26,27,34].
К оказанию помощи пострадавшим с 
травмой привлекаются врачи различных 
специальностей, при этом высокие пока-
затели летальности и инвалидности мож-
но объяснить не только тяжестью трав-
мы, но и в ряде случаев, решением узких 
вопросов различными специалистами, 
привлекаемыми к лечебному процессу, в 
отрыве от общих закономерностей реак-
ции организма на тяжелую травму. Это 
может приводить к ошибкам в выборе 
методов, сроков и объемов оперативно-
го вмешательства. Создается ситуация, 
при которой больным с тяжелой меха-
нической травмой в большей степени 
проводится симптоматическое лечение, 
что способствует сохранению высоких 
показателей инвалидности и летально-
сти. Концепция ТБ позволяет обосновать 
общую стратегию лечения, объединить  

усилия узких специалистов, принимающих 
участие в лечении больных с политрав-
мой, направить их на наиболее эффектив-
ное использование профессиональных 
знаний и навыков, на успешное лечение 
и предупреждение ослож¬нений ТБ [28].
Предложены несколько классификаций 
периодизации травматической болезни. 
Наиболее удачно, с нашей точки зрения, 
выделение периодов травматической бо-
лезни проведено  С.А. Селезневым и Г.С. 
Худайбереновым, которые  описывают 4 
периода: острой реакции на травму (до 
2-х суток); ранних проявлений (до 14-ти 
суток); поздних проявлений (свыше 14-
ти суток); реабилитации. Особенности те-
чения каждого из периодов травматиче-
ской болезни определяются характером 
и выраженностью иммунно – метаболи-
ческих нарушений у пострадавших [6]. 
Как показали наши исследования, прояв-
ления системной иммунной реакции на 
травму укладываются в периоды и кли-
ническую картину течения травматиче-
ской болезни, предложенную С.А. Селез-
невым и Г.С. Худайбереновым [14,15,16].
Период острой реакции на травму начи-
нается с момента получения травмати-
ческих повреждений и длится в течение 
1–2 суток. Этот период соответствует 
периоду травматического шока и ранне-
му постшоковому периоду. Важнейшими 
патогенетическими факторами травма-
тического шока являются гиповолемия 
вследствие кровопотери, интенсивная 
афферентная импульсация из мест по-
вреждения, стресс, активация гипотала-
мо-¬гипофизарно-¬адренергической си-
стемы, централизация кровообращения, 
перфузионный дефицит, нарушения гемо-
стаза, прогрессирование тканевой гипок-
сии, генерализация медиаторно¬-цито-
киновой бури. Происходит мобилизация 
энергии для поддержания иммунных, вос-
палительных и регенеративных реакций 
в организме посредством стимуляции 
процессов гликогенеза и глюконеогене-
за. При этом срабатывают множествен-
ные защитно¬-приспособительные меха-
низмы, направленные, прежде всего, на 
ликвидацию энергодефицита. Нарастает 
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гипопротеинемия, на ее фоне в печени и 
кишечнике увеличивается синтез липо-
протеинов, преимущественно очень низ-
кой плотности, которые в совокупности с 
жировыми каплями поврежденного кост-
ного мозга являются субстратом для фор-
мирования жировых эмболов и риска раз-
вития синдрома жировой эмболии.  Таким 
образом, острый период травматической 
болезни может рассматриваться как пери-
од перфузионного дефицита с последую-
щим развитием реперфузионного синдро-
ма и инициацией синдрома системного 
воспалительного ответа (ССВО) [28,29, 30].
Острый период травматической болез-
ни приобретает решающее значение для 
формирования иммунного ответа. Будет 
ли реакция иммунной системы на травму 
носить характер защиты или поврежде-
ния, во многом определяется адекватно-
стью терапии догоспитального и раннего 
госпитального периодов. Стратегия ока-
зания помощи в этом периоде включает 
поддержание витальных функций – ре-
спираторная, кардиотропная поддерж-
ка, обезболивание, ИТТ, по возможности, 
малоинвазивный остеосинтез. Коррек-
ция кровопотери и вызванных ею нару-
шений одной лишь ИТТ у этой категории 
пострадавших не только недостаточно 
эффективна, а в ряде случаев и вредна, 
так как приводит к синдрому массивных 
вливаний и формированию обширных ге-
матом. Наиболее эффективным является 
сочетание инфузионной терапии, направ-
ленной на устранение гиповолемии, с 
остеосинтезом костей на фоне стабили-
зации состояния. При этом остеосинтез 
обеспечивает не только стабилизацию 
переломов, но и гемостаз, уменьшение 
объемов ИТТ, и прежде всего крови, сни-
жение или предупреждение эндотоксико-
за, вызванного лизисом гематом [28, 29].
Период ранних проявлений травматиче-
ской болезни характеризуется развитием 
полиорганных нарушений (от дисфункции 
до несостоятельности) и длится в среднем 
с 3¬-х по 14¬-е сутки с момента травмы. 
СПОН  является критическим состояни-
ем, характеризующимся обратимыми или 
необратимыми физиологическими откло-

нениями с одновременным нарушением 
функции двух или более органов, которое 
приводит к более длительному пребыва-
нию в отделении интенсивной терапии. 
Полиорганная недостаточность была 
впервые описана как следствие шока 
и инфекции более 30 лет назад в 1975г. 
Baue A., а термин «синдром полиор-
ганной недостаточности» впервые 
в 1977г. применил Eiseman B [32,33].
Современные достижения клеточной и 
молекулярной биологии объясняют фор-
мирование полиорганной дисфункции и 
недостаточности изменениями в иммун-
ном статусе, вызванными травмой, т.е. 
иммунным дистресс¬-синдромом. По-
нимание иммунного ответа на критиче-
ское повреждение и того, как нарушение 
регуляции приводит к неблагоприятным 
исходам, является важнейшей задачей 
современной медицины. Первые минуты 
и часы после травмы, имеют  решающее 
значение для развития «нормального» 
или «ненормального» иммунного ответа 
и определения исхода [12, 35, 36, 37,46].
Чрезмерный и нецелесообразный по 
силе иммунный ответ приводит к кле-
точному повреждению и, как следствие, 
развитию синдрома полиорганной недо-
статочности, включая, прежде всего, ле-
гочную, сердечно-сосудистую, почечную 
и печеночную недостаточность. Дыха-
тельная недостаточность, у большинства 
больных, обусловлена развитием остро-
го респираторного дистресс-синдрома и 
пневмоний посттравматического, аспира-
ционного, вентилятор-ассоциированного, 
гипостатического генеза.  Острая недо-
статочность кровообращения является 
манифестацией гиповолемического, в 
частности, геморрагического травматиче-
ского шока и гипоксического поражения 
миокарда. Острое повреждение почек 
чаще обусловлено преренальным пер-
фузионным дефицитом и травматиче-
ским   повреждением почек. Что касает-
ся острой печеночной недостаточности, 
то ее диагностика у больных с травмой, 
является крайне затруднительной из-за 
того, что два главных ее симптома – эн-
цефалопатия и коагулопатия при травме 
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имеют множественные, нередко бо-
лее объясняемые собственно травмой, 
причины возникновения [28,38,39,46].
В литературе опубликовано множество 
определений и более 40 систем оценки 
тяжести органной недостаточности. Эти 
системы оценки сильно различаются 
по количеству  и составу маркеров, ис-
пользуемых  для измерения дисфунк-
ции органов. Оценка СПОН хорошо со-
гласуется со знаменитой цитатой судьи 
Стюарта: «Я не могу дать ему определе-
ние, но я знаю это, когда вижу» [39,40].
По данным литературы, частота СПОН 
среди пациентов с тяжелыми трав-
мами  колеблется в широких преде-
лах - от 28% до 88%, а смертность до-
стигает 27% –100%.  Следовательно, 
изучение патогенеза и определение по-
тенциальных предотвратимых предрас-
полагающих факторов полиорганной 
недостаточности (ПОН) у пациентов с 
травмой может быть благоприятным фак-
тором для снижения смертности  [39, 41].  
На сегодняшний день нет единого мне-
ния о критериях диагностики ПОН в ка-
честве золотого стандарта. Наиболее 
часто используются три системы оценки 
ПОН: Денверская оценка множествен-
ной органной недостаточности после 
травмы (ISS), Оценка последовательной 
органной недостаточности (SOFA) и Шка-
ла множественной органной дисфунк-
ции Маршалла (MODS). По шкале ПОН в 
Денвере (от 0 до 3) дисфункции четырех 
органов (легкие, почки, печень, сердце) 
оцениваются как более 3 баллов. Оцен-
ка по шкале Маршалла дополнительно 
оценивает центральную нервную систе-
му (ЦНС) и гематологическую дисфунк-
цию (для 6 органов по шкале от 0 до 4). 
Оценка последовательной органной не-
достаточности (SOFA) включает шесть 
систем органов - дыхательную, почечную, 
печеночную, сердечную, коагуляцию и 
ЦНС. По мнению большинства авторов, 
эти системы оценки имеют сравнимую 
способность прогнозировать исход у па-
циентов с тяжелыми травмами  [42, 43].   
СПОН является критическим состо-
янием, которое требует обширного 
клинического мониторинга и лече-

ния. Многокомпонентная интенсивная 
терапия (ИТ) не только значительно по-
вышает стоимость лечения, но и несет 
риск вторичного ятрогенного медикамен-
тозно-индуцированного повреждения у 
больных с травмами. Описано множе-
ство патологических состояний, обуслов-
ленных массивной интенсивной терапи-
ей – усиление кровоточивости и отека 
вследствие «либерального» подхода в 
инфузионной терапии (“supra-normal”  или 
«сверх-нормальная» реанимация),  пост-
трансфузионных реакций и осложнений 
(Трансфузионно-обусловленная цирку-
ляторная перегрузка -ТАСО, Трансфузи-
онно-обусловленное поражение легких 
- ТRALI, Трансфузионно-ассоциирован-
ной гипотермия (TAH) и др.), опиоидная 
толерантность и опиоидно-индуциро-
ванная гипералгезия, «пропофоловый» 
синдром, развитие суперинфекции и 
мультирезистентность к антибактери-
альным препаратам и др.  [44https://
www.ncbi .n lm.nih.gov/pmc/ar t ic les/
PMC5513400/ - pmed.1002352.ref003]. 
Следует отметить, что основы формиро-
вания полиорганной недостаточности у 
пострадавших непосредственно после 
травмы трудно изучить из-за сложности 
и логистики чрезвычайной ситуации. Су-
ществующие исследования, как правило, 
сосредоточены либо на эксперименталь-
ных животных, либо на пациентах в бо-
лее поздние сроки посттравматического 
периода, когда иммунологические и био-
химические изменения уже выражены, 
пациенты подверглись хирургическим 
вмешательствам и медикаментозной 
поддержке, в том числе, и гемотрансфу-
зиям, резко искажающим картину кро-
ви. Это способствует продолжающим-
ся спорам о патофизиологии органной 
дисфункции после травмы [45,46https://
www.ncbi .n lm.nih.gov/pmc/ar t ic les/
PMC5513400/ - pmed.1002352.ref003]. 
Точный патологический механизм СПОН 
сложен и остается недостаточно изу-
ченным из-за многофакторного участия 
молекулярных путей и генетической 
предрасположенности. Есть несколько 
факторов, которые способствуют иммун-
ному ответу и повреждению определен-

94  Научные обзоры 



«Военная и тактическая медицина, медицина неотложных состояний» / 2021 №1(1)

ного органа после травмы. Некоторые 
этиологические факторы являются вну-
тренними, включая генетический физи-
ологический статус и предрасположен-
ность, в то время как другие являются 
внешними, например, тип травмы («трав-
матическая нагрузка») или хирургиче-
ское вмешательство («интервенционная 
нагрузка»). Единственный фактор, кото-
рый лечащий врач может изменить, - это 
интервенционная нагрузка. Следователь-
но, повреждение, вызванное иммунным 
ответом на травму, может быть умень-
шено путем корректировки терапевти-
ческого подхода и стратегии хирургиче-
ского лечения [3, 47https://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pmc/articles/PMC3859159/ - B68]. 
Экзогенные факторы, такие как сама 
травма («первый удар» или «травмати-
ческая нагрузка») и реанимация или хи-
рургическое вмешательство («второе 
попадание» или «интервенционная на-
грузка»), играют ключевую роль в гене-
зе и клинической картине полиорганной 
недостаточности. Повреждение органа 
и последующая органная недостаточ-
ность являются результатом дисфунк-
ции иммунной системы. Локализованная 
воспалительная реакция после травмы 
является физиологической, что можно 
объяснить с помощью «модели опасно-
сти» - иммунологической теории, предло-
женной Матцингером. «Модель опасно-
сти» рассматривает, что сигналы тревоги 
могут спровоцировать воспалительную 
реакцию. Эти сигналы тревоги могут 
быть секретированы поврежденными  в 
результате травмы клетками. Сочетание 
типа ткани и типа сигнала тревоги опре-
деляет, какой ответ последует. Нейтрофи-
лы и макрофаги (эффекторы) участвуют в 
иммунном надзоре и контроле за травма-
ми, а после травмы активируются с помо-
щью медиаторов  [47https://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pmc/articles/PMC3859159/ - B68]. 
В патогенез СПОН вовлечены множество 
факторов.  Они включают провоспали-
тельные цитокины - фактор некроза опу-
холи-α и интерлейкин IL-1β вместе с избы-
точной экспрессией молекулы-1 адгезии 
сосудистых клеток и молекулы-1 адгезии 
эндотелиальных лейкоцитов, а также 

повышение адгезии лимфоцитов с эн-
дотелиальными клетками. Дисфункция 
митохондрий также связана с повре-
ждением органов, опосредованным про-
изводством оксидантов и инициацией 
апоптоза. Также, активация тканевого 
фиброза участвует в патогенном пути, 
ведущем к органной недостаточности. 
Сообщалось, что в этом пути участву-
ют различные молекулы, такие как ми-
тоген-активированная протеинкиназа, 
rho-ассоциированная протеинкиназа 
и трансформирующий фактор роста 
(TGF)-β. Активация или ингибирование 
системы комплемента после травмы так-
же может привести к гипериммунному 
ответу, который вызывает множествен-
ные дисфункции органов. Иммуномоду-
лирующие препараты могут иметь тера-
певтический потенциал для улучшения 
исходов в критических состояниях, в том 
числе после травм, геморрагического 
шока, сепсиса и полиорганной недоста-
точности, но все же требуют дальней-
шего изучения [39https://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pmc/articles/PMC3859159/ - B68].
В литературе были предложены 
ряд моделей, объясняющих пато-
физиологию органной дисфункции 
и недостаточности после травмы: 
• бимодальный провоспа-
л и т е л ь н ы й / п р о т и в о в о с п а л и -
тельный профиль [48https://www.
n c b i . n l m . n i h . g o v / p m c / a r t i c l e s /
PMC5513400/ - pmed.1002352.ref008]. 
 Посттравматическая ПОН проявля-
ется в двух аспектах – ранняя ПОН и/
или поздняя ПОН. Первый удар в про-
цессе формирования СПОН напрямую 
связан с чрезмерным провоспалитель-
ным ответом после сепсиса, травмы, 
ожогов и гипоперфузии, что приводит 
к высвобождению ряда иммунных ме-
диаторов в кровоток. В то время как 
вторичное повреждение, такое как бак-
териальная инфекция и хирургическое вме-
шательство, могут вызвать второй удар. 
По данным литературы, ранняя ПОН раз-
вивается до 40% с тяжелой травмой, позд-
няя – до 60% больных. На ранней стадии 
ПОН чаще наблюдалась сердечная дис-
функция, а на поздней стадии - печеночная 
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недостаточность. Показатели шока явля-
ются более критическими факторами ри-
ска для развития раннего СПОН, в то вре-
мя как пожилой возраст более важен для 
позднего СПОН. В то время как ранняя и 
поздняя ПОН имели одинаково высокую 
частоту серьезных инфекций, они оказа-
лись более важными в прогрессирова-
нии поздней ПОН. Наконец, несмотря на 
сходные  цифры смертности, пациенты с 
ранней ПОН умирают быстрее [48https://
www.ncbi .n lm.nih.gov/pmc/ar t ic les/
PMC5513400/ - pmed.1002352.ref008].  
Понимание роли дисфункционального 
чрезмерного воспаления и инфекций в 
ранней ПОН и поздней ПОН может спо-
собствовать разработке новых стратегий 
профилактики и лечения патологических 
синдромов. Новые парадигмы лечения 
направлены на быстрое устранение фи-
зиологических дисфункций и уменьше-
ние возможных вторичных поврежде-
ний. Среди них - протоколы вентиляции 
с низким дыхательным объемом для 
минимизации последствий острого ре-
спираторного дистресс-синдрома, со-
ответствующие рекомендации по жид-
костной реанимации, с ограничением 
кристаллоидов, более высокий триггер 
(более низкий уровень гемоглобина) к 
переливанию аутологичных эритроци-
тов, а также использование схем глике-
мического контроля, чтобы уменьшить 
послеоперационные уровни инфекции. 
Хотя эти стандартные операционные про-
цедуры связаны с уменьшением смерт-
ности, их влияние на развитие ПОН  по-
сле тяжелой травмы в настоящее время 
недоказано [50,26,27https://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pmc/articles/PMC3859159/ - B68].
Следует отметить, что не все авторы 
подтверждают роль бактериальной ин-
фекции в развитии поздней ПОН.  Как 
указывает  Joseph P. Minei, вопреки су-
ществующим парадигмам не было вы-
явлено позднего бимодального пика ор-
ганной недостаточности. Первый эпизод 
ПОН длился в среднем всего четыре дня, 
а начало внутрибольничной инфекции со-
ставляло седьмые сутки. В то время как 
пациенты, у которых развился ПОН, чаще 

развивали последующую нозокомиаль-
ную инфекцию (75% против 39%), вопре-
ки распространенному мнению, у паци-
ентов с внутрибольничной инфекцией 
редко развивалась последующая ПОН. 
Эти данные противоречат классической 
парадигме ПОН, предполагающей, что 
вторичное повреждение, такое как но-
зокомиальная инфекция, вносит вклад 
в развитие ПОН [50https://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pmc/articles/PMC3859159/ - B68]. 
• модель прайминга второго удара 
с последующим обострением [51https://
www.ncbi .n lm.nih.gov/pmc/ar t ic les/
PMC5513400/ - pmed.1002352.ref009]. 
Дискутабельным остается вопрос, ка-
сающийся сроков и объема проведения 
оперативного вмешательства у постра-
давших. Существует точка зрения, что 
немедленное хирургическое лечение па-
циентов с множественными травмами 
усиливает провоспалительный иммун-
ный ответ на ранней стадии выздоров-
ления, что определяется повышенными 
уровнями IL-6 и sTREM-1 в плазме.  Ран-
ний второй удар в результате дополни-
тельного хирургического стресса может 
вызвать посттравматические осложне-
ния, увеличивая врожденный иммунный 
ответ на травму. Если операция не тре-
буется исключительно для контроля по-
вреждений, она должна быть проведена 
после стабилизации состояния пациента.
• одновременная активация боль-
шей части циркулирующего транс-
криптома лейкоцитов, названная 
«геномным штормом» [5,46,52, 53]. 
 Тяжелый стресс вызывает гло-
бальную переориентацию, затрагиваю-
щую более 80% клеточных функций лей-
коцитов, что проявляется как «геномный 
шторм». При тяжелой тупой травме ран-
ний геномный ответ лейкоцитов согла-
суется с одновременным усилением экс-
прессии генов, участвующих в системных 
воспалительных, врожденных иммунных 
и компенсаторных противовоспалитель-
ных ответах, а также в подавлении генов, 
участвующих в адаптивном иммунитете. 
Более того, такие осложнения, как вну-
трибольничные инфекции и органная 
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недостаточность, не связаны с каки-
ми-либо геномными признаками второго 
удара и различаются только величиной 
и продолжительностью этой геномной 
реприоритизации. Сходство в паттернах 
экспрессии генов при различных трав-
мах показывает очевидную фундамен-
тальную реакцию человека на тяжелый 
воспалительный стресс с геномными сиг-
натурами.  Конечным результатом всех 
этих моделей является реакция, в кото-
рой задействована такая большая часть 
иммунной системы, что ее кумулятивный 
эффект неизвестен, и невозможно опре-
делить терапевтические цели для моду-
ляции воспалительной реакции. Однако 
вполне вероятно, что эта широко распро-
страненная активация начинается как 
более сфокусированная и потенциально 
уникальная реакция на травму. Изучение 
реакции свертывающей системы полно-
стью изменило наше понимание гемоста-
тического ответа на травму, что приводит 
к новому осмыслению реанимационных 
парадигм и значительным улучшениям 
в результатах. Преодоление логистиче-
ских проблем для научных исследований 
воспаления в острой фазе может ока-
зать влияние на наше понимание воспа-
лительной реакции человека [5,55,56,57].
Таким образом, несмотря на относитель-
ное улучшение состояния больных после 
проведения противошоковых меропри-
ятий (мнимое благополучие), в остром 
периоде травмы происходит инициация 
ССВО, которая при любой дополнительной 
агрессии в периоде ранних проявлений 
ТБ (инфекция, оперативное вмешатель-
ство, транспортировка, наркоз…) способ-
ствует генерализации процесса и усугу-
бляет состояние пострадавших. В разгар 
синдрома системного воспалительного 
ответа (3-¬и — 7-¬е сутки) операции на 
костях оптимально не проводить, избе-
гая развития феномена «второго удара».
Период поздних проявлений травматиче-
ской болезни. При благоприятном тече-
нии травматической болезни этот период 
характеризуется развитием восстанови-
тельных процессов в поврежденных ор-
ганах. В этом периоде показано проведе-

ние окончательной репозиции отломков 
(если она не была достигнута на первом 
этапе).  В неблагоприятных случаях у 
больных наблюдаются воспалительные 
процессы (нагноение ран, остеомиелит), 
реже сепсис и поздняя ПОН. В отдель-
ных случаях у больных в этом периоде 
могут развиваться дистрофические и 
склеротические изменения в поврежден-
ных органах, вторичное нарушение их 
функций, процессов остеогенеза. Этот 
период может продолжаться месяцами 
и требует соответствующего лечения.
 Период реабилитации характеризуется 
полным или неполным выздоровлением. 
Следует согласиться с И.А. Ерюхиным, 
обращающим внимание на необходи-
мость с большой осторожностью конста-
тировать выздоровление пострадавших. 
В результате функциональной дезинте-
грации и долговременной адаптации 
длительное время сохраняются пред-
посылки для развития эндогенных рас-
стройств и заболеваний метаболиче-
ского и эндокринного характера [23].
Таким образом, и «концепция травма-
тической болезни», и «синдром поли-
органной недостаточности» отражают 
совокупность иммунно-метаболических 
нарушений, возникающих в ответ на тя-
желую травму. Однако, концепция ТБ,  
безусловно, имеет еще и четкую методо-
логическую роль. Она позволяет пато-
генетически обосновать эффективные 
методы опережающего лечения постра-
давших на основании прогнозирования 
риска осложнений, сконцентрировать 
усилия на основных направлениях в 
борьбе с отрицательными последствия-
ми травмы. Знание особенностей и роли 
адаптационных механизмов в течении 
травматической болезни дает возмож-
ность сформулировать стратегическую 
задачу интенсивной терапии у постра-
давших – поддержание механизмов 
срочной компенсации и обеспечение 
условий для нормального развертыва-
ния долговременных адаптационных 
процессов. Кроме того, четкая периоди-
зация травматической болезни позволя-
ет определить оптимальные сроки вы-
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выполнения оперативных вмешательств, 
обосновать целесообразность прин-
ципа ранней исчерпывающей специа-
лизированной хирургической помощи, 
согласно которому хирургические опе-
рации наиболее эффективны при их вы-
полнении на фоне достаточности ком-
пенсаторных механизмов [12,35,58].
Концепция ТБ является основой для ран-
него начала интенсивной терапии уже 
на догоспитальном этапе, способствую-
щей не только выведению пострадавше-
го из шока, но и профилактике ранних и 
поздних осложнений. На ней базирует-
ся хирургическая тактика и время вос-
становления целостности органов и 
систем, профилактика раневой инфек-
ции, прогнозирование течения болез-
ни, вероятность развития осложнений. 
Концепция позволяет объединить уси

лия узких специалистов, принимающих 
участие в лечении больных с тяжелой 
травмой, направить их на адекватное 
использование профессиональных зна-
ний и навыков для успешного лечения и 
предупреждения осложнений ТБ [35,59].
Внедрение нами представленной выше 
концепции лечения больных с политрав-
мой позволило избежать ряда ятроген-
ных ошибок (прогрессирования ПОН при 
проведении остеосинтеза или транспор-
тировке больных в разгар ССВО; образова-
ния обширных гематом, развития синдро-
ма жировой эмболии при нестабильных 
переломах костей; гемореологических 
нарушений вследствие массивных транс-
фузий). Эффективность приведенного 
концептуального подхода к лечению по-
литравмы доказана и приведена во мно-
гих наших работах  [15-17,20, 28, 58,59,60].
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ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ COVID-ИНФЕКЦИИ
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Кузнецов О.Г., Кучеренко Е.А. , Непомнящий Н.В.
ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького»

 г. Донецк

PATHOMORPHOLOGICAL FEATURES OF COVID INFECTION
(LITERATURE REVIEW)

Kuznetsov O. G., Kucherenko E.A. , Nepomniachtchi N.V.
GOO VPO «Donetsk National Medical University named after M. Gorky «Donetsk

Резюме. Пандемия COVID-19 привела к тому, что врачи во всем мире столкнулись с ра-
нее неизвестной инфекцией, поражающих преимущественно дыхательную систему, и 
сопровождающейся высокой летальностью заболевших.  При этом существует дефицит 
объективной информации: публикации по данным вопросам, ежедневно появляющие-
ся в значительном объеме, зачастую противоречивы. Однако взгляды на ковид-инфек-
цию, как на типичную респираторную инфекцию, потеряли свою актуальность. В пред-
ставленном литературном обзоре рассматриваются особенности влияния COVID-19 на 
различные системы и органы, с акцентом на патофизиологию и патоморфологию из-
менений. Особое внимание уделено так называемым органам-мишеням ковид-инфек-
ции, что является принципиально важным при выборе правильной тактики лечения. 
Ключевые слова: COVID-19, органы-мишени, диффуз-
ное альвеолярное повреждение, миокардит, ACE-2 рецепторы.

Abstract. The COVID-19 pandemic has led to the fact that doctors around the world are 
faced with a previously unknown infection that mainly affects the respiratory system, 
and is accompanied by a high mortality rate. At the same time, there is a lack of objective 
information: publications on these issues, which appear daily in significant volumes, are 
often contradictory. However, views of covid infection as a typical respiratory infection have 
lost their relevance. The presented literature review examines the features of the impact of 
COVID-19 on various systems and organs, with an emphasis on the pathophysiology and 
pathomorphology of changes. Particular attention is paid to the so-called target organs of 
covid infection, which is fundamentally important when choosing the right treatment tactics.
Key words: COVID-19, target organs, diffuse alveolar injury, myocarditis, ACE-2 receptors.

Вспышка коронавирусной инфекции в 
Китае в конце декабря 2019 года при-
вела к объявлению Всемирной органи-
зацией здравоохранения пандемии 11 
марта 2020 г. К концу мая во всем мире 
уже насчитывалось более 6 миллионов 
заболевших и почти 400000 умерших от 
COVID-19. Мир столкнулся с неизвест-
ной инфекцией, вызывающей преиму-
щественно тяжелое поражение нижних 
дыхательных путей, требующее кисло-
родной поддержки и искусственной вен-
тиляции легких. Вирус бросил вызов 
и научному сообществу: клиницисты 
остро нуждаются в понимании основ-

ных характеристик вируса, механизмов 
заражения и развития заболевания, а так-
же в появлении потенциально эффектив-
ных лекарственных препаратов и надеж-
ной вакцины, пригодной для массовой 
профилактики. При этом существует де-
фицит объективной информации: публи-
кации по данным вопросам, ежедневно 
появляющиеся в значительном объеме, 
зачастую противоречивы. Все это связа-
но со слабой изученностью самого ви-
руса, патофизиологии, патоморфологии 
развития, течения и исходов заболева-
ния COVID-19. Первичные исследования 
и взгляды на COVID-19 как на типичную 
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респираторную вирусную инфекцию 
претерпели значительные изменения.
Коронавирусы (Coronaviridae; лат. corona 
венец, венок + вирусы) - семейство 
РНК-содержащих плеоморфных вирусов 
средней величины, имеющих на поверх-
ности характерные бахромчатые вор-
синки [1, 2]. Коронавирусы — это члены 
целого семейства вирусов, способных 
вызывать респираторные и кишечные за-
болевания [3] у людей и животных. Визу-
ально его строение (сферическая форма, 
содержащая одноцепочечную молекулу 
РНК) напоминает структуру астрономиче-
ской (солнечной) короны, отсюда и прои-
зошло латинское название Coronaviridae, 
а по-русски коронавирус. Коронавирус 
человека был впервые выделен D. Tyrrell 
и M. Bynoe в 1965 г. от больного острым 
респираторным вирусным заболеванием 
(ОРВЗ) [4]. В прошлом веке коронавирусы 
были известны как возбудители острых 
респираторных заболеваний человека и 
животных, однако не относились к числу 
особо опасных вирусных инфекций. По 
данным Всемирной организации здра-
воохранения (ВОЗ) [5,6]. SARS-CoV-2, при-
чина заболевания коронавирусом 2019 
(COVID-19), принадлежит к тому же семей-
ству вирусов, что и коронавирус тяжелого 
острого респираторного синдрома (SARS-
CoV) и коронавирус ближневосточного 
респираторного синдрома (MERS-CoV), 
соответственно, названых в 2003 и 2012 
годах. Однако, в отличие от предшеству-
ющих заболеваний, связанных с новым 
коронавирусом, пандемия COVID-19 при-
вела к значительно более высоким пока-
зателям заболеваемости и смертности [7]. 
SARS-CoV-2 – седьмой член семейства 
коронавирусов, вызывающий заболева-
ния у человека. Два других члена семей-
ства – это SARS-CoV и MERS-CoV. Эти три 
коронавируса имеют много общего в кли-
нической картине. SARS-CoV и MERS-CoV 
могут вызвать острую форму диффузного 
альвеолярного повреждения (ДАП), свя-
занную с пневмоцитовой гиперплазией 
и интерстициальной пневмонией. Оба ви-
руса были выявлены в пневмоцита. Пере-
дача от человека к человеку происходит 

при тесном контакте с инфицированным 
посредством попадания возбудителя 
наиболее часто воздушно-капельным и 
пылевым путями в дыхательные пути, 
контактный и фекально-оральный пути 
передачи [15].  Однако, имеются данные, 
которые считают маловероятным фе-
кально-оральный путь заражения, так как 
установлено вирусинактивирующее дей-
ствие секрета колоноцитов, существенно 
уменьшающее вирусную нагрузку и «кон-
тагиозность» фекалий. Следует отметить, 
что низкий уровень рН снижает актив-
ность вируса в течение 10 минут, а ком-
поненты желчи, выступающие в качестве 
детергентов (лецитин, натриевая соль 
таурохолиевой кислоты), вопреки ожида-
ниям, не оказывают ингибирующего дей-
ствия на него [18], что может указывать на 
возможную принадлежность к энтерови-
русам. В статье, опубликованной в Lancet, 
утверждается, что нельзя игнорировать 
передачу через конъюнктиву глаза [19], от 
матери ребенку (вертикальная передача) 
[20]. Таким образом, на сегодняшний день 
путь передачи SARS-CoV-2 полностью не 
выяснен, и соответствующие меры защи-
ты и внимание не следует снижать [21]. 
Предполагается, что снижение уровня 
мелатонина в пинеальной железе, у по-
жилых средний возраст 47-59 лет [23], и 
у людей с сопутствующей патологией (са-
харный диабет, гипертоническая болезнь, 
ишемическая болезнь сердца и др.), мо-
жет оказывать значительное влияние 
на метаболизм митохондрий и фенотип 
иммунных клеток, а также других типов 
клеток, включая ЦНС, глиальные клетки 
[26], стимулируя иммуно-воспалительную 
реакцию и запуская каскад «цитокино-
вого шторма». Независимо от типа ко-
ронавируса иммунные клетки, такие как 
тучные клетки, которые присутствуют 
в подслизистой оболочке дыхательных 
путей и полости носа, считаются основ-
ным барьером против этого вируса [27].
Смертность среди пациентов с тяжелым 
течением COVID-19 высока, особенно у 
тех, кто нуждается в неинвазивной и ин-
вазивной вентиляции легких. Однако о 
причинах и сроках смерти пациентов, 
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поступивших в ОРИТ по поводу пневмо-
нии SARS-CoV-2, сообщается мало [37, 
38]. Неизвестно, умирают ли пациенты 
в основном от рефрактерной дыхатель-
ной недостаточности непосредственно 
из-за пневмонии SARS-CoV-2 или от ви-
русного сепсиса. Также, повышенный 
риск тромбоэмболии легочной арте-
рии широко описан среди пациентов с 
COVID-19 вместе с атипичной пневмо-
нией-CoV-2-ассоциированными повреж-
дениями миокарда [39, 40]. Кроме того, 
повышенная интенсивность тромбопро-
филактики, обычно используемой для 
предотвращения острых тромбозов, мо-
жет также способствовать фатальным 
геморрагическим осложнениям [41].
Причины смерти пациентов с COVID-19 
можно разделить на четыре подгруппы: 
1) рефрактерная дыхательная недо-
статочность (летальность составила 
46% от общего числа пациентов, госпи-
тализированных в ОИТ, и явилась ос-
новной причиной смерти пациентов с 
подтвержденной КОВИД-инфекцией), 
2) шок с острой полиор-
ганной недостаточностью,
3) сердечная смерть, включая тромбо-
эмболия легочной артерии, внезапную 
остановку сердечной деятельности;
4) неврологическую смерть (ишемиче-
ский/геморрагический инсульт) [41].
Sharon E. Fox, и др. [8].  выявили, что ос-
новная картина патологического про-
цесса у всех пациентов соответствовала 
диффузному альвеолярному поврежде-
нию (ДАП) с ответом мононуклеаров от 
слабой до умеренной степени, заключа-
ющимся в выраженной агрегации CD4+ 
вокруг тромбированных сосудов и сопут-
ствующем кровоизлиянии в значитель-
ной степени, клеточный фибромиксоид-
ный экссудат, образование гиалиновой 
мембраны и десквамацию пневмоцитов, 
что свидетельствует об остром респира-
торном дистресс-синдроме [9]. Допол-
нительные процессы, которые могли 
повлиять на наступление смерти у всех 
пациентов, в отношении которых были 
выполнены первые аутопсические ис-
следования, включают тромботическую 

микроангиопатию. Данный процесс мо-
жет вызвать активацию мегакариоцитов 
– предположительно тех, которые обра-
зуются в легких, – с агрегацией тромбо-
цитов и образованием сгустков с боль-
шим количеством тромбоцитов помимо 
отложения фибрина. Тромбообразование 
в мелких сосудах периферии легочного 
поля во многих случаях ассоциировалось 
с очагами альвеолярного кровоизлияния. 
Имеется даже ряд доказательств того, 
что более ранние формы SARS-CoV на-
прямую инфицировали мегакариоциты, и 
что затрагивалась функция тромбоцитов 
в пораженных легких у пациентов с тя-
желой формой SARS. На данный момент 
нет данных о прямом инфицировании 
мегакариоцитов вирусом SARS-CoV- 2, но 
избыток этих клеток в легких на момент 
проведения аутопсической диагности-
ки, очевидно, связан с избытком мел-
ких тромбов, иногда характеризующихся 
большим количеством тромбоцитов, и с 
очагами кровоизлияния [10] указывают, 
что в первые месяцы пандемии корона-
вирусной болезни-19 (COVID-19) основ-
ная патогенетическая гипотеза, вероятно, 
вытекающая из ранних клинико-терапев-
тических наблюдений, предполагала, что 
тяжелая форма COVID-19 представляла 
собой гипериммунное расстройство. В то 
же время тяжелая форма заболевания 
является новой формой вирусного сепси-
са, которая характеризуется: дефицитом 
Т-клеток с ранней и прогрессирующей 
лимфопенией;  системным гипервоспале-
нием, часто усиливающимся на поздней 
стадии, когда в конечном итоге может 
произойти коагулопатия и фатальное 
повреждение органов; и коагулопатией, 
связанной с COVID-19, демонстрирую-
щей некоторые уникальные клинические 
и лабораторные данные, по сравнению 
с диссеминированным внутрисосуди-
стым свертыванием или коагулопатией, 
вызванной сепсисом. Рассматривая па-
тогенез SARS-COV-2 Е. А. Коган, и др. [11] 
пришли к выводу что внедрение корона-
вируса и взаимодействие его с толл-по-
добными рецепторами индуцирует чрез-
мерную, неконтролируемую реакцию 
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ного иммунитета с выбросом несбалан-
сированного количества провоспали-
тельных цитокинов, что носит название 
цитокинового шторма. В сыворотке кро-
ви больных было выявлено повышение 
содержание провоспалительных цитоки-
нов, включая ИЛ-1β, ИЛ-18, ФНО-α, ИЛ-6, 
ИЛ-8 и ИЛ-10, которые вырабатывают-
ся и регулируются различными клетка-
ми, включая CD8 и CD4 T-лимфоциты.
В результате патогенез органных по-
ражений при COVID-19 обусловлен 
тремя группами взаимосвязанных 
между собой факторов, образую-
щих порочный патологический круг: 
- цитопатическое повреждающее дей-
ствие вируса на тропные клетки; 
- цитокиновый шторм, оказывающий по-
вреждающее действие на ткани и сосу-
ды, обеспечивающий воспалительную 
реакцию и коагулопатию с рекрутирова-
нием в очаг повреждения лейкоцитов, 
макрофагов, лимфоидных элементов; 
- нарушение свертывания вслед-
ствие повреждения эндотелия со-
судов и клеток печени, с развити-
ем тромбозов и кровоизлияний.
Вирус COVID-19 поражает желудочно-ки-
шечный тракт несколькими путями: воз-
можно его рецептор-опосредованное 
проникновение в клетки; кроме того, он 
способен индуцировать воспаление и 
изменять проницаемость слизистых обо-
лочек. Хлынова О. В., и др. [15] пришли к 
выводам что рецептор к ангиотензин-пре-
вращающему ферменту второго типа 
(ACE-2) экспрессируется в большом коли-
честве не только в альвеолярных клетках 
2 типа, но и в холангиоцитах, кардиоми-
оцитах, эпителиоцитах проксимальных 
почечных канальцев и мочевом пузыре, 
пищеводе, гастроинтестинальном эпи-
телии. Причем энтероциты занимают 
лидирующее положение. Что касается 
трансмембранной сериновой протеазы 
2 типа (TMPRSS2), ее продукция одинако-
во выражена и в энтеро-, и  колоноцитах 
[16]. Кроме этого вирусная РНК продол-
жает определяться в образцах кала еще 
долго после отрицательных результа-
тов в назофарингеальном содержимом. 

Острое повреждение миокарда может 
диагностироваться у 40% пациентов (а по 
некоторым данным у 61,5% [44]), умерших 
от инфекции COVID-19, и выступает неза-
висимым прогностическим фактором ле-
тального исхода [17]. Примечательно, что 
сердечные смерти, связанные с тромбо-
эмболией легочной артерии или внезап-
ной остановкой сердца, составляли 18% 
смертей и происходили в начале курса ин-
тенсивной терапии. Точно так же большое 
многоцентровое исследование сообщи-
ло, что до 14% критически больных паци-
ентов с COVID-19 умерли главным обра-
зом из-за безимпульсной электрической 
активности и асистолии, как возможное 
проявление молниеносного миокардита 
(при этом перикардит является нехарак-
терным синдромом) или проксимальной 
тромбоэмболии легочной артерии [12, 
40]. Механизмы вызванного SARS- CoV-2 
поражения миокарда могут быть связа-
ны с активацией АСЕ-2, гипоксией, обу-
словленной дыхательной недостаточно-
стью, а также с активацией адаптивных 
механизмов аутоиммунного типа по-
средством молекулярной мимикрии [17].
Аритмическая смерть, а также раз-
витие нефатальных нарушений рит-
ма могут быть связаны с прямым по-
вреждающим действием вируса на 
проводящую систему сердца, ухудшени-
ем течения хронической кардиальной 
патологии, электролитным дисбалансом, 
гиперактивностью симпатоадреналовой 
системы и развитием острой ишемии.
Еще одним, по-видимому, недооценен-
ным проаритмическим фактором риска 
следует считать влияние на электрофи-
зиологические характеристики проводя-
щей системы воспалительных цитокинов 
(интерлейкин-1, –6 и фактор некроза опу-
холи-альфа), способных модулировать 
работу калиевых и кальциевых каналов в 
кардиомиоцитах с удлинением интервала 
QT на ЭКГ и развитием нарушения ритма 
типа torsades de pointes [17]. Поражение 
сердечно-сосудистой системы, в целом, 
можно рассматривать с аналогичных по-
зиций: существует риск развития вирус-
ного миокардита, иммунного поражения 
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миокарда, активации предсуществую-
щих хронических заболеваний, в первую 
очередь, ишемической болезни сердца 
(ИБС) и артериальной гипертензии (АГ), 
а также собственного кардиотоксиче-
ского действия противовирусных пре-
паратов, либо изменения фармакокине-
тики и ожидаемых эффектов базисных 
препаратов, включая антиагреганты и 
антикоагулянты. Также нельзя забывать 
о стрессовой кардиомиопатии (КМП), 
которая встречается в 33,4% случаев у 
COVID-позитивных пациентов [47], неише-
мической КМП и коронарным спазмом.
Повышенный высокочувствительный 
тропонин I или тропонин T при поступле-
нии или во время госпитализации, встре-
чается у пациентов с COVID-19 у 10–35% 
[13, 14, 24] и является маркером острого 
сердечного повреждения и предиктором 
отрицательного исхода заболевания. 
Особенностью коронавирусно-
го миокардита является присут-
ствие эндотелиита и деструктив-
но-продуктивного васкулита мелких 
веточек коронарных артерий. Практиче-
ски у всех больных отмечается диффуз-
ное разрастание зрелой соединитель-
ной ткани, в том числе периваскулярно. 
Несмотря на то, что механизмы повреж-
дения миокарда SARS-CoV-2 четко не 
определены, инфаркт миокарда 1 типа 
и фульминантный миокардит (типич-
ные симптомы в виде лихорадки, кашля, 
одышки и боли в груди [25] встречаются 
редко, и могут вызвать затруднение при 
постановке диагноза и методов лечения, 
в связи с неспоцифическими симптома-
ми, которые могут казывать на большое 
количество других заболеваний.  Пред-
положительно, патогенез поражения ми-
окарда включает дисбаланс доставки и 
потребления кислорода вследствие огра-
ниченного сердечного резерва с разры-
вом коронарных бляшек [22], микрососу-
дистую и эндотелиальную дисфункцию, 
а также микро- и макротромбоз, либо же 
наоборот, вызывает повреждение мио-
карда. опосредовано самим вирусом или 
цитокиновой реакцией на него. Интер-
лейкин 6 (IL-6), по-видимому, является 

центральным медиатором цитокинового 
шторма, при котором он управляет про-
воспалительными ответами иммунных 
клеток, включая Т-лимфоциты [29]. Этот 
процесс вызывает активацию Т-лимфо-
цитов и дальнейшее высвобождение 
воспалительных цитокинов, которые 
стимулируют большее количество Т-лим-
фоцитов, что приводит к положительной 
обратной связи иммунной активации и 
повреждения миокарда. Считается, что 
кардиотропизм Т-лимфоцитов возникает 
в результате взаимодействия между про-
дуцируемым сердцем фактором роста 
гепатоцитов (HGF) и c-Met, рецептором 
HGF на наивных Т-лимфоцитах [28]. У не-
которых пациентов эти проявления могут 
быть вызваны несоответствующей вос-
палительной реакцией. Как и другие па-
циенты, пациенты с COVID-19 с ишемиче-
ским подъемом сегмента ST нуждаются в 
экстренной реперфузионной терапии [24]. 
Альтернативно, повреждение миокар-
да может усугубляться несоответству-
ющей активацией Т-хелперов типа 1 и 
клеточно-опосредованного иммуните-
та с ассоциированным цитокиновым 
штормом. [30]. Недавнее исследование 
аутопсии [32] согласуется с этой гипо-
тезой. Среди 39 пациентов сердечная 
инфекция SARS-CoV-2 была зарегистри-
рована у 61,5%, а пациенты с более вы-
сокой вирусной нагрузкой имели более 
высокую экспрессию провоспалитель-
ных генов. Однако воспалительных кле-
точных инфильтратов, характерных для 
активного миокардита, не наблюдалось.
Проспективное наблюдение на про-
тяжении 12 лет за пациентами пере-
несшими SARS, позволяет констатиро-
вать развитие у них различных форм 
нарушений углеводного обмена (в 
60%), гиперлипидемии (в 68%), карди-
оваскулярных нарушений (в 44%) [17]. 
Мы частично рассмотрели патогенез по-
ражения и повреждение организма при 
COVID-19. В тоже время, морфологиче-
ские исследования изменений при дан-
ной патологии не такие многочисленные 
как клинические и лабораторные. Это 
связано в первую очередь со специфи-
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кой поражения и опасностью инфици-
рования. В настоящее время имеется 
определенный объем опубликованных 
исследований лиц, умерших от COVID-19. 
Рассмотрим некоторые из них. 
Морфологические изменения при по-
ражении легких описываются раз-
личными авторами как наиболее 
распространенный вид поражения ор-
ганизма, который чаще всего приво-
дит к наступлению смерти пациентов.
Ведущим клиническим синдромом при 
COVID-19 является развитие диффуз-
ного альвеолярного поражения легких 
(ДАП). При данной патологии в легких 
выявляются выраженные явления ор-
ганизации и фиброза лёгочной ткани. 
Эти патологические процессы были 
изучены Seth J. Kligerman at al. [43]. 
Рефрактерная дыхательная недостаточ-
ность была основной причиной смерти 
среди пациентов с ОРДС COVID-19 [48, 45, 
46]. Смерть от рефрактерной дыхатель-
ной недостаточности наступала в конце 
курса интенсивной терапии, потенци-
ально в результате легочного фиброза, 
вызванного SARS-CoV-2 и длительной 
механической вентиляцией легких [41].
Также большое многоцентровое иссле-
дование сообщило, что до 14% крити-
чески больных пациентов с COVID-19 
испытали остановку сердца, главным 
образом из-за безимпульсной электри-
ческой активности и асистолии, как 
возможное проявление молниеносного 
миокардита или проксимальной тром-
боэмболии легочной артерии [31, 40, 41].
Организация клеток, характеризующаяся 
пролиферацией фибробластов, — обыч-
ная и почти универсальная реакция на 
фокальное или диффузное повреждение 
легкого. Не смотря на большое разноо-
бразие источников повреждения, реак-
ция легких на повреждение достаточно 
однообразна, с одинаковой гистологиче-
ской картиной независимо от первона-
чальной причины. Хотя имеется тенден-
ция к делению клеточной организации на 
отдельные структуры, лежащее в их ос-
нове повреждение базальной мембраны 
альвеолярного эпителия является факто-

объединяющим все эти процессы. Этот 
тип повреждения легких наблюдается в 
фазе организации диффузного альвеоляр-
ного повреждения организующей пнев-
монии (ОП), острой фибринозной органи-
зующей пневмонии и при определенных 
типах фиброзных заболеваний легких. 
ДАП – это неспецифическая реакция 
легкого на широкий спектр токсических 
воздействий вызванных инфекцией, ле-
карственными препаратами, сепсисом, 
шоком, аспирацией, вдыханием токси-
нов, пищевыми токсинами, обострением 
идиопатического легочного фиброза и 
иными разнообразными причинами [17].  
ДАП также является описательным тер-
мином, который используют патологи 
для описания гистологической карти-
ны характерной для острого легочного 
повреждения неопределенного генеза. 
Различают следующие стадии ДАП: 1. 
Острая фаза: Отёк. Гиалиновые мембра-
ны. 2. Организующая фаза: Альвеоляр-
ная гиперплазия пневмоцитов. Интерсти-
циальный фиброз. От первоначального 
повреждения легкого до седьмого дня 
длится острая или ранняя фаза ДАП, кото-
рая гистологически характеризуется при-
сутствием гиалиновых мембран и отёком 
альвеолярных стенок. Гиалиновые мем-
браны – это гомогенный эозинофильный 
материал, состоящий из клеточных остат-
ков, белков плазмы и поверхностно-ак-
тивного вещества, застывшего на альве-
олярных протоках и стенках. Клетки 
альвеолярного эпителия пострадавшей 
паренхимы диффузно повреждены, что 
приводит к обнажению нижних эпители-
альных мембран, так как альвеолярные 
стенки лишаются поврежденных высти-
лающих эпителиальных клеток. После 
первой недели, наступает организующая 
фаза ДАП, которая характеризуется нали-
чием организующей фибропластической 
ткани и фиброзом [42]. Важно отметить, 
что две фазы ДАП, не являются строго по-
следовательными, они часто перекрыва-
ют друг друга, и многие гистологические 
признаки проявляются в совокупности, а 
хронология появления различных гисто-
логических признаков является прибли-
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зительной. Термин диффузия при ДАП 
вводит в заблуждение, как бы указывая 
на диффузное повреждение легких. Од-
нако этот термин подразумевает диф-
фузное вовлечение всех составляющих 
альвеолярной стенки – альвеолярного 
эпителия, базальных мембран и эндоте-
лия капилляров [42]. Таким образом, ДАП 
может охватывать лёгкое полностью, но 
при этом неповрежденные участки могут 
быть обнаружены только гистологически.
Luca Carsana и др. [33] изучили ткани лег-
ких 38 человек, умерших от COVID-19 в 
двух больницах Северной Италии. Был 
выполнен ряд анализов: гематокси-
лин-эозиновая окрашивание, иммуно-
гистохимическое исследование воспа-
лительного инфильтрата и клеточных 
компонентов, а также электронная микроскопия. 
Макроскопическое исследование легких 
выявило тяжелые отечные, наполненные 
кровью органы, с поражением разного 
характера. При гистологическом иссле-
довании, выявлены признаки диффузно-
го альвеолярного повреждения, которые 
соответствуют экссудативной, ранней/
средней пролиферативным фазам про-
цесса. Фазы часто перекрывались в 
различных областях легких, с мультифо-
кальным паттерном распространения. 
Фиброзная фаза наблюдалась редко, 
возможно из-за короткого периода забо-
левания. Более того, у 5 пациентов были 
найдены бактериальные [16] и грибковые 
[8] абсцессы. Особыми гистопатологиче-
скими находками были атипичные пнев-
моциты (активная атипия) и диффузный 
тромбоз периферических мелких сосу-
дов. Также был выявлен фибриновый 
тромбоз мелких артериальных сосудов 
(диаметром <1мм) у 33 из 38 пациен-
тов, у половины из них >25% поражения 
ткани было связано с высоким содер-
жанием D-димера в крови. Эти данные 
могут объяснить тяжелую гипоксемию, 
характеризующую клиническое присут-
ствие ОРДС у пациентов с SARS-CoV-2.
Забозлаев Ф.Г.,и др. [34] при исследова-
нии легких 80 лиц, умерших от COVID-19, 
представили рабочую гипотезу патомор-
фогенеза COVID-19 интерстициальной 

пневмонии. В ответ на внедрение вируса 
SARS-CoV-2 в  экссудативной  и  пролифе-
ративной  стадиях  преобладают  реакции  
Т-клеточного  иммунитета. В фибротиче-
ской стадии общее количество Т-лимфоци-
тов резко снижено, клеток гуморального 
иммунитета не выявлено. Превалирова-
ние CD8+ Т-лимфоцитов-супрессоров над 
CD4+ Т-лимфоцитами-хелперами, воз-
можно, связано с механизмами ауто-
иммунного поражения. Таким образом:
Морфологические признаки фульми-
нантной фазы прогрессирующего тя-
желого течения COVID-19-интерсти-
циальной пневмонии, приводящей  к  
быстрому  летальному  исходу  (до 10 
суток), соответствуют экссудативной 
стадии ОРДС в сочетании с моноцитар-
но-макрофагальной гипериммунной 
реакцией и развитием обструктивных 
тромбовоспалительных процессов в ми-
кроциркуляторном русле легких, либо 
носят генерализованный характер.
Морфологические признаки персистиру-
ющей фазы прогрессирующего тяжело-
го течения COVID-19-интерстициальной 
пневмонии, приводящей к летальному 
исходу (до 20 суток), соответствуют про-
лиферативной стадии ОРДС. В этой фазе 
имеет место персистенция изменений экс-
судативной стадии в сочетании с моноци-
тарно-макрофагальной гипериммунной 
реакцией, развитием генерализованных 
обструктивных тромбовоспалительных 
процессов  не  только  в микроциркуля-
торном русле, но и в более крупных сосу-
дах, а также распространенных тромбо-
зов и тромбоэмболических осложнений.
Морфологические признаки фибротиче-
ской фазы прогрессирующего тяжело-
го течения COVID-19-интерстициальной 
пневмонии, приводящей к летальному 
исходу (от 21 до 45 суток), соответствуют  
фибротической  стадии  ОРДС  с   дисре-
генераторными   метапластическими  и 
диспластическими изменениями, муль-
типликативным резко форсированным 
эффектом фиброза и фибротическим ре-
моделированием легочной паренхимы.
Иммуногистохимические исследования, 
проведенные в небольшом объеме, сви-
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детельствуют, что при COVID-19-интерсти-
циальной пневмонии преобладают реак-
ции Т-кле- точного иммунитета. Резкое 
снижение общего количества Т-лимфо-
цитов, отсутствие CD20+ В-лимфоцитов, 
CD57+ NK-клеток в фибротической ста-
дии — показатель прогрессивного угне-
тения иммунологическойреактивности, 
при этом повышенная экспрессия CD68 
и CD31 (PECAM-1) в макрофагах свиде-
тельствует о неблагоприятном прогнозе.
Положительные иммуногистохимиче-
ские реакции к гладкомышечному актину 
(actin, smooth muscle) пролиферирующих  
миофибробластов и миофибробласти-
ческих фокусов к циитокератину 5 и 6 — 
участков плоскоклеточной метаплазии, 
а также диффузная экспрессия колла-
гена IV типа в области локализации как 
внутриальвеолярного, так и интерстици-
ального фиброза подтверждают процес-
сы патологической репарации и фибро-
тического ремоделирования легочной 
паренхимы при фибротической фазе 
COVID-19-интерстициальной пневмонии.
Одним из важнейших органов-мишеней 
COVID-19 могут быть почки, что, вероятно, 
связано с содержанием  ангиотензинпре-
вращающего фермента 2 (АПФ-2).  Не 
прошедшее экспертную оценку исследо-
вание 85 лабораторно подтвержденных 
пациентов с COVID-19, госпитализиро-
ванных в Ухань, Китай, показало острое 
повреждение почек у 27% пациентов, 
а симптомы были более серьезными у 
пожилых пациентов с сопутствующие 
заболевания, такие как гипертония и 
сердечная недостаточность [35]. Гистоло-
гическое исследование почек пациентов 
с острым повреждением почек показало 
тяжелый острый некроз канальцев и ин-
фильтрацию лимфоцитов, макрофагов и 
выраженные агрегаты эритроцитов. Виру-
соподобные частицы также были видны 
в почках, что свидетельствует о прямом 
влиянии вирусной инфекции на дисфунк-
цию почек [35, 36]. Поражение клубочков 
сочетается с коагулопатией и развити-
ем гиалиновых тромбов в капиллярных 
петлях клубочков, дилатацией просве-
та канальцев с образованием микро-

кист и интерстициальным воспалением. 
Поражение печени. При анализе ау-
топсийного материала нами, как прави-
ло, обнаруживалась увеличенная в раз-
мерах печень, с гладкой поверхностью, 
на разрезе глинистого вида. Гистологи-
чески определяется большое количество 
апоптозных телец, увеличение числа 
двухъядерных гепатоцитов и признаки 
жировой дистрофии гепатоцитов 
Поджелудочная железа. В одном из 
исследований в качестве вероятного 
механизма развития «острого диабета» 
у пациентов с SARS было предложено 
опосредованное SARS-CoV повреждение 
β-клеток поджелудочной железы. Одна-
ко, коронавирус не фигурирует в списке 
вирусов, вовлеченных в этиопатогенез 
сахарного диабета 1-го типа, SARS-CoV 
(и, возможно, SARS-CoV-2), может быть 
потенциальным триггером для развития 
СД,  тип 1. 
Помимо прямого повреждения β-клеток, 
происходят изменения в аутоантигенах 
и последующее иммуноопосредован-
ное разрушение β-клеток. Кроме того, 
инфицирование окружающей экзокрин-
ной поджелудочной железы SARS-CoV и 
SARS-CoV-2 может вызвать случайную 
гибель β-клеток путем высвобождения 
фактора некроза опухоли-α (TNFa) и ин-
терферона-γ.
Щитовидная железа. Исследование, про-
веденное во время вспышки SARS в 2003 
году, показало, что уровень сывороточ-
ных Т3 и Т4 у пациентов с SARS был ниже 
по сравнению с контролем как в острой, 
так и в выздоравливающей фазах. Ау-
топсийное исследование у пациентов с 
SARS показало выраженное разрушение 
фолликулярных и парафолликулярных 
клеток щитовидной железы. Разрушение 
фолликулярных клеток будет прояв-
ляться как низкий уровень Т3 и Т4; по-
вреждение парафолликулярных клеток 
теоретически приведет к низкому уров-
ню сывороточного кальцитонина, что 
может являться вероятным механизмом 
остеонекроза головки бедренной кости, 
наблюдаемого у выздоровевших пациен-
тов с SARS.
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Поражение органов иммунной систе-
мы. В норме первым шагом эффектив-
ного клиренса любых вирусных частиц 
является обнаружение фрагментов ви-
русных нуклеиновых кислот. Это осу-
ществляется через паттерн-распоз-
нающие рецепторы клеток, которые 
активируются чужеродными патогена-
ми. Толл-подобные рецепторы-3 (TLR-3) 
распознают двухспиральную РНК, по-
лученную путем вирусной репликации.
При макроскопическом исследовании 
лимфатических узлов, морфологически 
отмечалось истощение лимфоидной тка-
ни. В парабронхиальных лимфатических 
узлах имело место стирание рисунка и 
исчезновение лимфоидных фолликулов. 
Сосуды были полнокровные, встречались 
тромбы и кровоизлияния. Аналогичные 
изменения имели место и в селезенке.
Однако COVID-19 не реплицируется в 
лимфоцитах, поэтому пока неизвестно, 
является ли снижение количества лим-
фоцитов результатом прямого действия 
вируса. Лимфопения может быть как 
результатом апоптоза, так и часть пан-
цитопении, вызванной цитокиновым 
штормом. Нарушение апоптоза и ауто-
фагия, вероятно, являются проявления-
ми прямого повреждающего действия 
вируса. Наряду с этим указанные из-
менения могут являться проявлением 
синдрома активации макрофагов (ге-
мофагического лимфогистиоцитоза).
Мужская репродуктивная система. 
COVID-19 вызывает вирусный орхит, 
характеризующийся широко распро-
страненным разрушением половых 
клеток, небольшим количеством спер-
матозоидов в семенных канальцах или 
их отсутствием, утолщенной базаль-
ной мембраной и инфильтрацией лей-
коцитов. Осаждение IgG в семенных 
канатиках отражает иммунный ответ. 

Рецепторы ангиотензинпревращающего 
фермента 2 (АПФ-2) играют ключевую 
роль в патогенезе COVID-19. Следователь-
но, клетки с повышенной экспрессией 
АПФ-2 являются потенциальной мишенью 
вирусной инвазии. Среди разных тканей 
организма семенники показывают поч-
ти самый высокий уровень мРНК АПФ-2. 
Если вирус вызывает повреждение этих 
клеток, это может по влиять на процесс 
сперматогенеза, который может пред-
ставлять риск для мужской фертильности.
Данные аутопсий позволили показать 
особенности патологических процес-
сов в разных органах, некоторые из них 
косвенно указывают на цитопатическое 
действие вируса (лимфоцитарный пнев-
монит, лимфоцитарный миокардит, ти-
реоидит де Кервена, лимфоцитарный 
адреналит). Однако описанные патоло-
гические процессы развиваются также 
не без участия цитокинового шторма, 
нарушений свертывания и, возможно, 
под влиянием лекарственной терапии.
Выводы. Не выявлено каких-либо пато-
морфологических особенностей, которые 
отличали бы инфекцию SARS-Cov-2 от ее 
родственников SARS-Cov и MERS и клас-
сических иммунотромбозов. К сожале-
нию, коронавирус поражает все органы 
и системы, и имеет свои органы-мише-
ни – кишечник, головной мозг, сердце и 
легкие. Несвоевременная диагностика 
потенциально летальных изменений в 
органах и системах приводит к увеличе-
нию количества осложнений, в том числе 
и полиорганной недостаточности. К со-
жалению, все люди умирают одинаково, 
поэтому необходимы новые, возможно 
инвазивные методы для наиболее ин-
формативной диагностики, например, 
прижизненная аутопсия органов, с целью 
верификации раннего иммунотромбоза. 
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ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ ЛИСТЕРИОЗНОГО МЕНИНГИТА НА ФОНЕ ТЯЖЕ-
ЛОГО ТЕЧЕНИЯ ИНФЕКЦИИ COVID-19 У РЕБЕНКА

 Поляхова Ю.Н.
ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет им. М.Горького»,

г.Донецк, ДНР
 Отделение интенсивной терапии для детей с инфекционной патологией ЦГКБ№1

г.Донецка, ДНР

Резюме. В работе проведен анализ литературы по поводу поражения ЦНС 
L.monocytogenes. Акцентировано внимание на проблеме назначения адекватной стар-
товой антибактериальной терепии и использовании гормональных препаратов. Рас-
смотрен клинический случай  развитя листериозного менингита у подростка на фоне 
сниженного иммунитета в результате инфицирования  SARS-CoV-2. Основная проблема 
назначения стартовой адекватной антибактериальной терапии заключается в том, ли-
стериоз не проявляется какими-либо специфическими симптомами, а такие антибакте-
риальные препараты как цефалоспорины и хинолоны являются неэффективными про-
тив L.Monocytogenes. В то время как целесообразность использования дексаметазона 
при бактериальных поражениях ЦНС доказана, открытым остается вопрос назначения 
дексаметазона у лиц с листериозным менингитом. По данным исслеваний, представ-
ленных в статье, как только L. monocytogenes будет идентифицирована, дексаметазон 
необходимо отменить, так как эффективность препарата в этом случае остается недо-
казанной. L. monocytogenes - редкая причина менингоэнцефалита у ранее здоровых, 
иммунокомпетентных детей и взрослых. Однако на фоне спровоцированного имму-
нитета, манифестация и течение менингоэнцефалита в результате инфицирования L. 
Monocytogenes могут быть быстрыми и агрессивными.  Ранняя диагностика и адекват-
ное лечение необходимы для достижения наилучшего результата. В настоящее время 
возможность проведения ПЦР с определением возбудителя – это вариант быстрой 
диагностики и как следствие, назначения в ранние сроки адекватного антибактери-
ального лечения ампициллином или в комбинации с аминогликозидами.  Необходи-
мо иметь больше данных и клинических исследований с целью оптимизации лечения 
листериозного поражения ЦНС, а также учитывать настоящую эпидемиологическую 
обстановку и развитие гипервоспалительного ответа как у детей, так и у взрослых. 
Ключевые слова: Listeria monocytogenes, бактериальный менин-
гит, листериоз ЦНС, COVID-19, SARS-CoV-2, менингоэнцефалит. 

DESCRIPTION OF A CLINICAL CASE OF LYSTERIOSIS MENINGITIS IN THE BACKGROUND 
OF A SEVERE COVID-19 INFECTION IN A CHILD

Polyakhova Yu.N.
GOO VPO «Donetsk National Medical University named after M. Gorky «, Donetsk, DPR

Department of Intensive Care for Children with Infectious Pathology, Central City Clinical 
Hospital No. 1, Donetsk, DPR

Abstract. The paper analyzes the literature on the lesion of the central nervous system L. 
monocytogenes. Attention is focused on the problem of prescribing an adequate starting 
antibacterial therapy and the use of hormonal drugs. A clinical case of the development of listerious 
meningitis in an adolescent against the background of reduced immunity as a result of infection 
with SARS-CoV-2 is considered. The main problem in prescribing adequate initial antibiotic 
therapy is that listeriosis does not manifest any specific symptoms, and antibacterial drugs such 
as cephalosporins and quinolones are ineffective against L. monocytogenes. While the feasibility 
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of using dexamethasone for bacterial lesions of the central nervous system has been proven, 
the question of who prescribes dexamethasone in patients with listerious meningitis remains 
open. According to the studies presented with the article, as soon as L. monocytogenes is 
identified, dexamethasone must be canceled, since the effectiveness of the drug in this case 
remains unproven. L. monocytogenes is a rare cause of meningoencephalitis in previously 
healthy, immunocompetent children and adults. However, against the background of provoked 
immunity, the manifestation and course of meningoencephalitis as a result of infection with 
L. monocytogenes can be rapid and aggressive. Early diagnosis and adequate treatment are 
essential for best results. Currently, the possibility of performing PCR with the identification of the 
pathogen is an option for rapid diagnosis and, as a consequence, the appointment of adequate 
antibacterial treatment with ampicillin or in combination with aminoglycosides in the early stages. 
It is necessary to have more data and clinical studies in order to optimize the treatment of listeria 
lesions of the central nervous system, as well as take into account the current epidemiological 
situation and the development of a hyperinflammatory response in both children and adults.
Key words: Listeria monocytogenes, bacterial meningitis, listeriosis of 
the central nervous system, COVID-19, SARS-CoV-2, meningoencephalitis.

ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время, на фоне достаточно 
сложной эпидемиологической обстанов-
ки в условиях пандемии необходимо об-
ращать внимание не только на течения 
новой коронавирусной инфекции, но и 
на манифестацию и развитие иных ин-
фекционных заболеваний в организме, 
ослабленном в результате заражения 
SARS-CoV-2. COVID-19 имеет множество 
клинических проявлений, которые на 
фоне тяжелого течения заболевания мо-
гут «сливаться» с началом иного инфек-
ционного процесса. Помимо развития 
респираторных нарушений в результате 
тяжелой пневмонии, среди симптомов 
выделяют: длительную фебрильную ли-
хорадку, нарушение общего самочувствия 
(головная  боль, снижение аппетита, сла-
бость, сонливость), расстройства желу-
дочно-кишечного трака (рвота, жидкий 
стул, абдоминальные боли), вовлечение 
в процесс лимфоидной ткани (лакунар-
ная ангина), неврологические нарушения 
в виде грубой очаговой и общемозго-
вой неврологической симптоматики на 
фоне ишемического инфаркта головно-
го мозга, болезнь Кавасаки, высыпания 
на коже, лимфопения и высокий нейтро-
фильно-лимфоцитарный индекс. Данное 
разнообразие симптомов и вариабель-
ность их комбинаций говорит о том, что у 
детей, на ряду с классическим течением 
COVID-19, имеет место мультисистемный 
воспалительный синдром, вовлекающий 

в процесс наиболее спровоцированные 
и «слабые» органы и системы. В нашей 
практике возникла проблема дифферен-
циальной диагностики тяжелого течения 
коронавирусной инфекции,  сопровожда-
ющейся поражением центральной нерв-
ной системы с возможностью развития 
бактериального менингита на фоне муль-
тисистемного воспалительного ответа. 
Таким образом актуальным остается 
вопрос о распознавании инфекционных 
заболеваний ЦНС с учетом иммуносу-
прессии на фоне пандемии COVID-19. В 
статье рассмотрен случай манифестации 
листериозного менингата на фоне муль-
тисистемного воспалительного ответа 
у подростка. При поступлении у ребенка 
присутствовала общемозговая патологи-
ческая симптоматика и во время клини-
ческого поиска были рассмотрены вари-
анты развития коронавирусной инфекции 
с ишемическим или геморрагическим ин-
фарктом головного мозга, а также вирус-
ный менингит. После того как в результате 
анализа ликвора методом ПЦР был выде-
лен возбудитель Listeria monocytogenes 
встал вопрос о проблеме диагности-
ки данной патологии в реалиях теку-
щей эпидемиологической обстановки. 

ЦЕЛЬ РАБОТЫ
Анализ литературы по поводу пора-
жения центральной нервной системы 
(ЦНС) L.monocytogenes и акцентирова-
ние внимания на проблеме назначения 
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адекватной стартовой антибактериаль-
ной терепии и использовании гормо-
нальных препаратов. Так же будет рас-
смотрен клинический случай  развития 
листериозного менингита у подростка 
на фоне сниженного иммунитета в ре-
зультате инфицирования  SARS-CoV-2.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Наблюдение и анализ клинического слу-
чая проходил на базе отделения интен-
сивной терапии для детей с инфекци-
онной патологией. В период с сентября 
2020 года по июль 2021 в отделение по-
ступали дети разных возрастных групп с 
подозрением на инфекцию, вызванную 
SARS-CoV-2 и наличием общемозговой и 
очаговой симптоматики на фоне мульти-
системного воспалительного ответа Под 
описание клинического наблюдения по-
пал случай подростка, который перенес 
микст-инфекцию.  Причинами предвари-
тельного диагноза COVID-19 послужили: 
эпидемиологический анамнез (контакт 
с людьми перенесшими   респиратор-
ную инфекцию), результаты лаборатор-
ных исследований (положительный ре-
зультат серологического исследования, 
лимфопения, нейтрофиллез, высокий 
нейтрофильно-лимфоцитарный индекс, 
значительно повышенные острофазовые 
показатели), наличие высокой лихорад-
ки, вовлечение в процесс различных си-
стем. У пациента регулярно проводили 
клинический анализ крови, мочи и био-
химический анализ крови. Также прово-
дился динамический контроль санации 
ликвора и снижение уровня маркеров 
воспаления в крови. Рутинно при посту-
плении были взяты бактериологические 
посевы из зева и кал на кишечную груп-
пу. По показаниям проведена спиральная 
компьютерная томография органов груд-
ной клетки. С целью диагностики ней-
роинфекции был исследован ликвор на 
определение возбудителя методом ПЦР.
 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Подросток, мальчик пятнадцати лет. 
Поступил в отделение интенсивной те-
рапии в тяжелом состоянии с жало-
бами на непостоянную выраженную 

головную боль, повышение температуры 
тела до 41,0°С, рвоту на высоте лихорад-
ки, слабость, озноб, аносмию. Заболева-
ние началось с вышеописанных симпто-
мов, за два дня до момента поступления. 
В анамнезе накануне заболевания у под-
ростка – употребление алкоголя и табач-
ных изделий, а также контакт с родствен-
ником, переносившим респираторную 
инфекцию на протяжении двух недель. 
На следующий день после манифестации 
симптомов, обратились за медицинской 
помощью  в инфекционное отделение, 
куда пациент был госпитализирован. 
Получал иммуностимулирующие препа-
раты (ингавирин, гриппферон), низкие 
дозы глюкокортикоидов (дексаметазон), 
нестероидные противовоспалительные 
средства (анальгин, цефекон, парацета-
мол, нимесулид), а также  димедрол, папа-
верин. Лихорадка с трудом поддавалась 
купированию. После незначительного 
снижения, отмечались подъемы темпе-
ратуры до 40,5-41,00С. На высоте лихо-
радки усилилась головная боль, тошнота, 
появилась гиперестезия. Менингеальные 
знаки: ригидность мышц затылка - со-
мнительная, нижний симптом Брудзин-
ского - положительный. Сознание оста-
валось ясным. В связи с нарастающей 
общемозговой симптоматикой и инток-
сикационным синдромом был переведен 
в отделение интенсивной терапии. При 
поступлении в отделение интенсивной 
терапии обращали на себя внимание по-
ложительные симптомы Кернига и ниж-
ний симптом Брудзинского, ригидность 
мышц затылка отсутствовала. Подросток 
был вял, сонлив, гиподинамичен. Отмече-
ны гипертрофия небных миндалин 2 сте-
пени, гиперемия задней стенки глотки и 
небных дужек, зернистость задней стенки 
глотки, затрудненное дыхание чрез носо-
вые ходы. При перкуссии грудной клетки 
– ясный легочный звук с притуплением в 
межлопаточной области, аускультативно 
выслушивалось везикулярное дыхание. 
Так же имел место лабильный пульс: в 
положении лежа частота сердечных со-
кращений составляла 55 в минуту, сидя 
достигала 95 ударов в минуту. В осталь-
ном по органами и системам без особен-
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ностей. В клиническом анализе крови при 
поступлении лейкоцитоз с выраженным 
сдвигом лейкоцитарной формулы влево 
(п/я 47%), высокий нейтрофильно-лим-
фоцитарный индекс, лимфопения (4%). 
После люмбальной пункции был получен 
прозрачный ликвор под высоким давле-
нием, в клиническом анализе ликвора 
отмечена белково-клеточная диссоциа-
ция, 80% клеток составляли нейтрофилы. 
Обращали на себя внимание резко повы-
шенные острофазовые показатели: Д-ди-
мер 1019 нг/мл, прокальцитонин 3,87 нг/
мл,  ферритин 440 нг/мл, С-реактивный 
белок 191,97 мг/л. Было назначено сле-
дующее лечение: цефепим, ванкомицин, 
ацикловир, флуконазол, гепарин (100 
ЕД/кг 6 раз в сутки), дексаметазон (8 мг/ 
8 мг/ 4 мг) с постепенным снижением 
дозы, инфузионная терапия. На фоне про-
водимого лечения в течении двух дней 
фебрильная лихорадка была купирована, 
однако более активными стали жалобы 
на головную боль, тошноту, периодиче-
ски отмечалась рвота. Через 5 дней от 
момента поступления, появился частый 
малопродуктивный кашель, аускульта-
тивно над легкими выслушивалось жест-
кое дыхание и сухие хрипы. По данным 
спиральной компьютерной томографии 
органов грудной клетки патологических 
изменений не выявлено. Учитывая ре-
зультаты клинического анализа крови 
(наличие лимфопении и высокого ней-
трофильно-лимфоцитарного индекса), а 
также высокий уровень маркеров воспа-
ления принято решения обследовать ре-
бенка на наличие новой коронавирусной 
инфекции. Методом ПЦР в мазках со сли-
зистой рото- и носоглотки на коронавирус 
в день поступления и через 7 дней SARS-
CoV-2 не обнаружена.  На 14й день от на-
чала заболевания проведен «Ecotest rapid 
diagnostic test COVID-19 IgM/IgG к SARS-
Cov-2», обнаружены Ig M. При серологиче-
ском исследовании ликвора обнаружены 
IgM к Listeria monocytogenes 1/2a и Listeria 
monocytogenes 4b. После получения дан-
ных о наличии листериоза ЦНС произве-
дена замета антибактериальной терапии 
на меропенем, гентамицин. После отмены 
гентамицина, ребенок получил курс клин-

дамицина . Так же в терапию был вклю-
чен плановый прием НПВС (диклоберл), 
квамател. Отмечалась брадикардия до 40 
ударов в минуту, с целью купирования ко-
торой пациент получал эуфиллин. На фоне 
проводимого лечение к десятому дню 
пребывания в отделении интенсивной 
терапии состояние ребенка значительно 
улучшилось: регрессировал интоксикаци-
онный синдром и патологическая невро-
логическая симптоматика, температура 
тела не повышалась, тошноты и рвоты не 
было, улучшился аппетит, кашель стал бо-
лее влажным, отходила вязкая слизистая 
мокрота. Сохранялись жалобы на перио-
дическую, неинтенсивную головную боль. 
Была проведена люмбальная пункция 
с целью контроля в динамике – на 12й 
день ликвор санирован. В клиническом 
анализе крови положительная динамика 
в виде снижения лейкоцитоза и уменьше-
ния сдвига формулы до юных форм. Так 
же в динамике на 12й день пребывания 
в стационаре значительно снизился уро-
вень острофазовых белков:  Д-димер 285 
нг/мл, ферритин 254 нг/мл, С-реактивный 
белок 5,98 мг/л. Подросток был переве-
ден в инфекционное отделение общего 
профиля на 16 день с диагнозом «COVID 
19, вирус идентифицирован, тяжелое те-
чение. Листериоз с поражением нерв-
ной системы. Листериозный менингит».
 Бактериальный менингит - это за-
болевание с высокими показателями 
заболеваемости и смертности.  Среди 
взрослого населения заболеваемость, 
по оценкам, составляет от 1,4 до 2,6 на 
100 000 взрослых [1, 2, 3, 4]. Streptococcus 
pneumoniae и Neisseria meningitidis яв-
ляются наиболее частыми возбудителя-
ми бактериального менингита как у де-
тей, так и у взрослых, вызывая 80% всех 
случаев менингита во всем мире [ 5, 6]. 
Listeria monocytogenes (L. monocytogenes) 
является третьей по частоте причиной 
бактериального менингита и обнаружи-
вается примерно в 5% случаев [1]. Ме-
нингит, вызванный L. monocytogenes, 
чаще всего встречается у пожилых лю-
дей и пациентов с ослабленным имму-
нитетом, но иногда встречается у здо-
ровых молодых людей и детей. [ 2, 3, 7].  
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До 10% всех случаев листериоз ослож-
няется менингитом или менингоэнце-
фалитом. Наряду с интоксикацией, ли-
хорадкой, увеличением лимфатических 
узлов, гепатолиенальным синдромом, 
появляются положительные менинге-
альные знаки в сочетании и гиперреф-
лексией и гиперестезией. Возможно 
формирование очаговых поражений че-
репных нервов (птоз, анизокория, стра-
бизм, параличи). Ликвор может быть 
прозрачным или мутным, вытекает под 
повышенным давлением, отмечается уве-
личение белка, цитоз смешанного (ней-
трофильно-лимфоцитарного) характера.  
 Известны следующие пути листе-
риозного поражеия ЦНС: 1. Внеклеточ-
ная L.monocytogenes (свободная или 
связанная с циркулирующими клетка-
ми) может распознавать рецепторы на 
барьерных клетках и проникать через 
них InLA, InlB, Vip; 2. Механизм троян-
ского коня – циркулирующие лейко-
циты, инфицированные листериями, 
могу проникать через гемато-энцефа-
лический барьер,  доставляя их в ЦНС.  
 Листериозный менингит следует 
предполагать у пациентов с бактериаль-
ным менингитом, в случае отсутствия от-
вета на стандартную антибактериальную 
терапию [8]. Проблема назначения стар-
товой адекватной антибактериальной те-
рапии заключается в том, что листериоз 
не проявляется какими-либо специфи-
ческими симптомами, а многие группы 
широко используемых противомикро-
бых препаратов, например, цефалоспо-
рины [9] и хинолоны [10], являются неэ-
ффективными против L.Monocytogenes. 
  В исследовании Choi M H et al. 
2018 года 31,0 % пациентов изначально 
получали лечение по схемам на основе 
ампициллина или пенициллина, тогда 
как 69 % получали  эмпирические схемы, 
включая цефалоспорины и хинолоны. 
Большинство пациентов, получавших не-
адекватные начальные эмпирические 
схемы, были немедленно переведены на 
антибиотики к которым чувствительна L. 
Monocytogenes (в среднем в течении двух 
дней), такие как ампициллин или пени-
циллин. Смена антибактериальной тера-

пии существенно улучшала динамику за-
болевания. Следовательно, необходимо 
тщательно подходить к выбору стартовой 
эмпирической антибактериальной тера-
пии против L. monocytogenes в группах 
высокого риска развития листериоза, а 
именно у пациентов пожилого возраста 
и лиц с ослабленным иммунитетом [11].  
 В исследованиях Blano S. et al. 1999 
сравнивали количество бактерий, наблю-
даемое у необработанных песчанок на 
пятый день, с количеством бактерий, по-
лученным из органов песчанок, обрабо-
танных антибиотиками. Амоксициллин, 
ко-тримоксазол и рифампицин были наи-
более бактерицидными антибиотиками in 
vivo. При применении этих антибиотиков 
наблюдалась доза-реакция с быстрым 
уменьшением количества бактерий в се-
лезенке, печени и ЦНС. Имипенем был 
менее активен в ЦНС, чем амоксициллин. 
Ванкомицин и ципрофлоксацин малоак-
тивны или вовсе не проявляют никакой 
активности. Сообщается, что ванкомицин 
активен против листериоза с бактерие-
мией, но результаты данного исследова-
ния убедительно свидетельствуют о том, 
что ванкомицин вряд ли будет эффек-
тивен у пациентов с листериозом ЦНС. 
Ципрофлоксацин был слабо активен в 
селезенке, печени и ЦНС, вероятно, из-за 
его высокой минимальной подавляющей 
концентрации и слабой внутриклеточной 
активности против L. monocytogenes.  In 
vivo была проверена  эффективность трех 
комбинаций: амоксициллин и ко-тримок-
сазол, амоксициллин и гентамицин, ри-
фампицин и ко-тримоксазол. Гентамицин 
существенно не улучшал антибиотиче-
скую активность амоксициллина в ЦНС.  
Точно так же ко-тримоксазол и рифам-
пицин лишь незначительно улучшили 
бактерицидную активность амоксицил-
лина или ко-тримоксазола, соответствен-
но. Результаты, полученные с помощью 
данной модели ромбэнцефалита у пес-
чанок, воспроизводящей основные чер-
ты листериоза человека, убедительно 
свидетельствовали о том, что амокси-
циллин, ко-тримоксазол и рифампицин 
можно безопасно использовать у людей 
в монотерапии или в комбинации. [12]. 
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 Помимо вопроса об адекватно-
сти и своевременности антибактери-
альной терапии, открытым остается 
вопрос об использовании дексаметазо-
на при листериозе с поражением ЦНС. 
  Терапия дексаметазоном успешно 
применяется в качестве дополнительно-
го лечения пневмококкового и менинго-
коккового менингита у взрослых, что при-
водит к улучшению прогноза. [1,  13, 14]. В 
педиатрической практике дексаметазон 
(для предотвращения нейросенсорной ту-
гоухости) назначается в дозе 0,15 мг/кг/
массы каждые 4:00 в первые 2 дня. Пер-
вая доза дексаметазона вводится за 10-30 
минут до первого введения антибиотика.
 Однако были высказаны опа-
сения по поводу безопасности дек-
саметазона при бактериальном ме-
нингите, вызванном возбудителями, 
отличными от S. pneumoniae.  Некото-
рые руководства рекомендуют прекра-
тить дополнительный прием дексаме-
тазона, если культивируются другие 
патогены, кроме S. pneumoniae [1, 6, 14]. 
 Данные исследования Merel M. 
Koopmans et al. 2013 года показывают, что 
дексаметазон широко назначается паци-
ентам с менингитом L. monocytogenes в 
Нидерландах. Препарат был назначен 71% 
включенных пациентов в период с 2006 
по 2012 год, и большинство пациентов по-
лучали рекомендованную дозу, начиная с 
первого введения антибиотиков. Небла-
гоприятных исходов в когорте пациентов, 
которым проводилась терапия дексаме-
тазоном, отмечено не было. Тем не менее 
у лиц, инфицированных L. monocytogenes 
6 типа, отмечалось более тяжелое течение 
заболевания и худшие прогнозы, несмо-
тря на введение дексаметазона.  Исходя 
из результатов исследования, кажется 
разумным прекратить прием дексаме-
тазона, если выявлен L. monocytogenes. 
Поскольку дополнительный дексамета-
зон полезен для большинства пациентов 
с бактериальным менингитом, его следует 
назначать всем пациентам с подозрением 
на бактериальный менингит. Однако, как 
только L. monocytogenes будет идентифи-
цирована, дексаметазон необходимо от-
менить, так как его эффективность в дан-

ном случае остается недоказанной [15].  
 В представленном выше клиниче-
ском наблюдении, подростку были на-
значены цефалоспорины, как стартовая 
антибактериальная терапия и дексамета-
зон (8 мг/ 8 мг/ 4 мг). Трудность диффе-
ренциальной диагностики заключалась 
в обострении эпидемической ситуации 
на фоне новой коронавирусной инфекии. 
Имелась в виду вероятность развития у 
ребенка мультисистемного воспалитель-
ного ответа в результате течения инфек-
ции COVID-19, а так же полиморфизма 
клинических симптомов среди которых 
высокий риск поражения ЦНС. После по-
лученных данных о наличии поражения 
ЦНС L. Monocytogenes, была произведе-
на смена антибактериальной терапии на 
гентамицин, отмечена положительная 
динамика в состоянии и клинических 
анализах. В связи с подтвердившей-
ся коронавирусной инфекцией, декса-
метазон ребенок продолжил получать.
 
ВЫВОДЫ
Целью работы выступило описание кли-
нического случая и трудносей диагно-
стики поражений ЦНС на фоне мультиси-
стемного воспалительного синдрома при 
коронавирусной инфекции. Акцентируя 
внимание, что COVID-19 может протекать 
с развитием вирусного менингоэнцефа-
лита, геморрагического или ишемическо-
го инфарктов головного мозга, не стоит 
упускать из вида возможность манифе-
сации бактериального поражения ЦНС 
(например, листериозный менингит) на 
фоне иммуносупрессии. L. monocytogenes 
- редкая причина менингоэнцефалита у 
ранее здоровых, иммунокомпетентных 
детей и взрослых. Однако на фоне спро-
воцированного иммунитета, начало и те-
чение менингоэнцефалита в результате 
инфицирования L. Monocytogenes могут 
быть быстрыми и агрессивными.  Ранняя 
диагностика и адекватное лечение необ-
ходимы для достижения наилучшего ре-
зультата. К сожалению, адекватная тера-
пия может быть отложена, и важно, чтобы 
листериозный менингит не упускался из 
вида в клинической практике и его разви-
тие было рассмотрено в тех случаях, когда 
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при инфекциях ЦНС, на фоне применения 
стандартной стартовой антибактериаль-
ной терапии цефалоспоринами состо-
яние пациента не улучшается и когда в 
ликворе определяется грамположитель-
ная флора. В настоящее время возмож-
ность проведения ПЦР с определением 
возбудителя – это вариант быстрой ди-
агностики и как следствие, назначения 
в ранние сроки адекватного антибакте-
риального лечения ампициллином или 
в комбинации с аминогликозидами. В то 
время как целесообразность использо-
вания дексаметазона при бактериальных 

поражениях ЦНС доказана, открытым 
остается вопрос назначения дексаме-
тазона у лиц с листериозным менинги-
том. По последним данным назначение 
дексаметазона не влияло на исход забо-
левания, а основным предиктором ухуд-
шения состояния было инфициование L. 
Monocytogenes 6 типа. Необходимо иметь 
больше данных и клинических исследо-
ваний с целью оптимизации лечения ли-
стериозного поражения ЦНС, а также учи-
тывать настоящую эпидемиологическую 
обстановку и развитие гипервоспалитель-
ного ответа как у детей, так и у взрослых.
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УДК 616.8-005

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ ОТЕКА ГОЛОВНОГО МОЗГА У ПАЦИЕН-
ТОВ С  ОСТРЫМ НАРУШЕНИЕМ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ РАЗЛИЧ-

НОГО ГЕНЕЗА
Хасуева А.У., Слепушкин В.Д.

ФГБОУ ВО «Северо-Осетинская государственная медицинская академия» Минздрава 
РФ, Россия, Владикавказ

Резюме. Представленное в статье исследование является весьма актуальным, по-
скольку затрагивает важную   проблему, такую как острое нарушение мозгового кро-
вообращения (ОНМК). Одной из ведущих причин развития ОНМК различного генеза 
является нарушение осмолярности плазмы, чему и посвящено данное исследование. 
Цель исследования: проанализировать роль натрия и глюкозы в патогенезе воз-
никновения отека головного мозга у пациентов с ОНМК различного генеза.
Материалы и методы.  78 пациентов в возрасте 45-65 лет, у которых установ-
лен диагноз геморрагического или ишемического инсульта. Определяли уро-
вень альдостерона, мозгового натрийуретического пептида (BNP), осмоляр-
ность плазмы крови, концентрация ионов натрия, глюкозы. Уровень сознания 
определяли по шкале Глазго Кома и по показателям БИС-спектрального мони-
торинга. Отек головного мозга оценивался по результатам   МРТ-обследования.
Результаты и обсуждение. У пациентов с геморрагическим инсультом отека головно-
го мозга связан в острейший период с гиперосмолярным синдромом вследствие ги-
пергликемии, а к 3 суткам – за счет гипернатриемии. На 5-е сутки заболевания сни-
жение осмолярности плазмы крови коррелировало с уровнем сознания (r+0,69) и с 
уменьшение степени отека головного мозга. У пациентов с ишемическим инсультом 
отек головного мозга объяснялся гипернатриемическим гиперосмолярным синдро-
мом, который, в свою очередь, является предиктором неблагоприятного исхода. 
Заключение. Полученные результаты позволяют сделать вывод, что при-
чиной отека головного мозга у пациентов с ОНМК геморрагическо-
го или ишемического характера является гиперосмолярный синдром.

PATHOGENETIC MECHANISMS OF CEREBRAL EDEMA IN PATIENTS WITH ACUTE 
CEREBRAL DISORDERS OF VARIOS GENESIS

Khasueva A.U., Slepushkin V.D.
FSBEI HE «North Ossetian State Medical Academy» of the Ministry of Health of the Russian 

Federation, Russia, Vladikavkaz

Abstract. The research presented in the article is very relevant, since it 
touches on an important problem, such as acute cerebrovascular accident 
(ACVI). One of the leading reasons for the development of ACVA of various 
origins is a violation of plasma osmolarity, which is the subject of this study.
Purpose of the study: to analyze the role of sodium and glucose in the 
pathogenesis of cerebral edema in patients with ACVA of various origins.
Materials and methods. 78 patients aged 45-65 years diagnosed with hemorrhagic 
or ischemic stroke. Determined the level of aldosterone, brain natriuretic peptide 
(BNP), osmolarity of blood plasma, concentration of sodium ions, glucose. The level of 
consciousness was determined by the Glasgow Coma scale and by the indicators of BIS-
spectral monitoring. Cerebral edema was assessed by the results of an MRI examination.
Results and discussion. In patients with hemorrhagic stroke, cerebral edema is associated 
in the most acute period with hyperosmolar syndrome due to hyperglycemia, and by day 
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3 - due to hypernatremia. On the 5th day of the disease, the decrease in blood plasma 
osmolarity correlated with the level of consciousness (r + 0.69) and with a decrease in the 
degree of cerebral edema. In patients with ischemic stroke, cerebral edema was attributed 
to hypernatremic hyperosmolar syndrome, which, in turn, is a predictor of poor outcome.
Conclusion. The results obtained allow us to conclude that the cause of cerebral edema 
in patients with stroke of hemorrhagic or ischemic nature is hyperosmolar syndrome.

Основной причиной развития коматоз-
ного состояния у пациентов с острым 
нарушением мозгового кровообраще-
ния является нарушение олсмолярности 
плазмы крови — как в сторону повыше-
ния (гиперосмолярность), так и в сторо-
ну снижения (гипоосмолярность) [1]. В 
наших исследованиях было показано, 
что у пациентов с нарушением мозгово-
го кровообращения геморрагического 
генеза развивается гиперосмолярный 
синдром за счет гипернатриемии [2]. 
Причиной нарушения обмена натрия у 
больных с инсультами могут быть в ре-
зультате изменения секреции альдосте-
рона и/или мозгового натрийуретическо-
го пептида [3]. Не исключено, что в ряде 
случаев у больных с различными видами 
инсульта нарушения осмолярности кро-
ви могут быть спровоцированы гиперг-
ликемией. Выяснению данных вопросов 
и посвящено настоящее исследование.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Проанализировать роль эндокринных из-
менений, натрия и глюкозы в патогенезе 
возникновения отека головного мозга у 
пациентов с острым нарушением мозго-
вого кровообращения различного генеза.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Обследовано 78 пациентов в возрасте 
45-65 лет (50,2+3,9 лет) обоего пола (72% 
- женщин, 28% - мужчин), у которых уста-
новлен диагноз геморрагического инсуль-
та (1 группа -38 пациентов) или ишемиче-
ского (2 группа- 40 пациентов) инсульта. 
В исследование не включались пациенты 
с сопутствующим сахарным диабетом и с 
почечной патологией. В образцах крови, 
взятых в утренние часы в 1,3 и 5 сутки, 
определялись: уровень альдостерона, 
мозгового натрийуретического пепти-
да (BNP), осмолярность плазмы крови, 
концентрация ионов натрия, глюкозы. 

Статистический анализ результатов про-
водили с помощью программы Statistica 
10,0 (StatSoft, США). Уровень сознания 
определяли по шкале Ком Глазго и по 
показателям БИС-спектрального мони-
торинга. Отек головного мозга оценивал-
ся по результатам   МРТ-обследования. 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
В обеих группах пациентов с первых по 
пятые сутки регистрировалась гиперо-
смолярность плазмы крови, значения 
которой постепенно убывали к 5-м сут-
кам, хотя и не достигали референтных 
значений: 1 сутки — 364,6+6,2 ; 3 сутки — 
342,7+4,1; 5 сутки — 318,4+ 2,0 мосм/л. Ве-
личина гиперосмолярности  прямо корре-
лировала  с уровнем сознания (r=+0,61).
В 1 сутки у пациентов первой группы 
основной вклад в гиперосмолярность 
(348,8+3,0 мосм/л) вносила гипергли-
кемия, которая составляла 22,4+2,2 
ммоль/л. Концентрация натрия в плаз-
ме крови регистрировалась на уровне 
147,0+1,1 ммоль/л. Значения BNP были 
в пределах референтных значений, аль-
достерона — на 12% выше референтных 
величин (P>0,05). Уровень сознания па-
циентов был в пределах 4-5 баллов по 
шкале Ком Глазго или по показателям 
БИС-монитора — 10,5+1,5. На 3 сутки уро-
вень глюкозы под влиянием, в том числе, 
и инсулинотерапии снижался, составляя 
в среднем 8,1+0,9 ммоль/л. Повыша-
лись значения концентрации ионов на-
трия в плазме крови, составляя 153,4+1,1 
ммоль/л (P<0,05).  Уровень альдостерона 
был выше на 42% от референтных зна-
чений (P<0,05). Концентрация BNP опре-
делялась в пределах нормальных вели-
чин. Значения осмолярности составляли 
334,2+2,3 мосм/л, что объяснялось гипер-
натриемией за счет гиперсекреции аль-
достерона. Уровень сознания по шкале 
Глазго Кома регистрировались в преде-
лах 7-8 баллов, по значениям БИС-мони-
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тора -19,6+2,0. По данным МРТ исследо-
вания отмечалось уменьшение степени 
отечности вещества головного мозга.  На 
5- е сутки уровень сознания регистриро-
вался по шкале Ком Глазго в пределах 
11-12 баллов, по показателям БИС-мони-
тора — 67,5+3,1. Данные МРТ-иследова-
ния свидетельствовали об уменьшении 
степени отечности головного мозга. Ос-
молярность плазмы крови составляла 
311,8+2,1 мосм/л, что было статистиче-
ски не значимо от референтных значе-
ний (P>0,05). Концентрация глюкозы со-
ставляла 6,1+0,4 ммоль/л, ионов натрия 
— 147,9+1,0 ммоль/л. Уровень альдосте-
рона снизился и был на 11% выше рефе-
рентных величин (P>0,05). Концентрация 
BNP колебалась в пределах нормальных 
величин. Таким образом, у пациентов с ге-
моррагическим инсультом патогенез оте-
ка головного мозга связан в острейший 
период с гиперосмолярным синдромом 
вследствие преимущественно гипергли-
кемии. К третьим суткам гиперосмоляр-
ность объяснялась преимущественно 
гипернатриемией за счет возрастания 
секреции альдостерона. На пятые сутки 
заболевания снижение осмолярности 
плазмы крови коррелировало с уровнем 
сознания (r+0?69) и с показателями дан-
ных МРТ-обследования, указывающего 
на уменьшение степени отека головного 
мозга. У пациентов 2 группы (ишемиче-
ский инсульт) в 1-е сутки осмолярность 
плазмы крови регистрировалась на 
уровне 362,8+5,3 мосм/л (P<0,001) и объ-
яснялось гипернатриемией — 169,9+4,0 
ммоль/л ( P<0,001). Уровень глюкозы в 
плазме крови составлял 6,0+0,4 ммоль/л. 
Концентрация альдостерона составляла 
68% от нормальных значений, концен-
трация BNP была ниже референтных ве-
личин на 36%. Уровень сознания по шка-
ле Ком Глазго составлял 5-6 баллов, по 
БИС-монитору — 11,8+1,2. Данные МРТ 
обследования указывали на выражен-
ный отек головного мозга.  На 3-и сут-
ки заболевания осмолярность плазмы 
крови снижается, составляя 340,2+2,0 
мосм/л (P,0,01), что объясняется сниже-
нием плазменной концентрации ионов 
натрия до 145,8+2,1 ммоль/л. Содержа-

ние альдостерона снижалось до 42%, а 
уровень BNP повышался, хотя и оставал-
ся ниже референтных значений на 22%. 
Уровень сознания пациентов составлял 
по шкале Ком Глазго 8-10 баллов, по по-
казателям БИС-монитора — 40,5+1,2. На 
5-е сутки течения ишемического инсульта 
осмолярность плазмы крови у пациентов 
составляла 307,8+1,3 мосм/л (P>0,05). 
Концентрация ионов натрия в плазме 
крови равнялась 148,9+1,9 ммоль/л. Со-
держание альдостерона в крови было 
увеличенным на 10%, а содержание BNP 
– снижено на 8% от граничных величин 
(P>0,05). МРТ-обследование указывало 
на уменьшение отека головного мозга. 
Таким образом, полученные результаты 
показывают, что у пациентов с наличи-
ем ишемического инсульта отек головно-
го мозга объяснялся гиперосмолярным 
синдромом, обусловленным гиперна-
триемией или, иначе говоря — гиперна-
триемическим гиперосмолярным син-
дромо, который является предиктором 
неблагоприятного исхода как у пациен-
тов с ишщемическим инсультом[ В.Е. 
Ершов с соавт., 2017], так и у пациентов 
после оперативных вмешательств на го-
ловном мозге [С.А. Маркин, Парфенов, 
1976; Р.Н. Ходов, В.Д. Слепушкин, 2015]. 
В основе патогенеза данного синдрома 
лежит увеличение секреции альдосте-
рона и уменьшением секреции мозгово-
го натрийуретического пептида (BNP).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Полученные результаты позволяют сде-
лать заключение, что причиной отека 
головного мозга у пациентов с острым 
нарушением мозгового кровообращения 
геморрагического или ишемического ха-
рактера является гиперосмолярный син-
дром. У пациентов с геморрагическим 
инсультом причиной повышения осмо-
лярности в острейший период объясняет-
ся гипергликемией, тогда как у пациентов 
с ишемическим инсультом — гипернатри-
емией. Увеличение натрия плазмы крови 
является следствием повышения секре-
ции альдостерона и снижения секреции 
мозгового натрийуретического пептида.
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