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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность исследования 

Всё чаще причинами огнестрельных ранений становятся локальные 

вооруженные конфликты и террористические акты, число которых в настоящее 

время по сравнению с 70-ми годами прошлого столетия возросло в 8 раз. В 

регионе Северного Кавказа (Северная и Южная Осетия, Чечня) огнестрельные 

ранения составляют 14,3% среди всего населения, из них огнестрельные ранения 

живота – 28,8%. В условиях современных мегаполисов тяжесть ранений и травм 

живота возросла, что обусловлено улучшением догоспитальной помощи и 

значительным сокращением сроков доставки пострадавших в стационар. 

Увеличивается число пострадавших, поступающих в состоянии шока и 

алкогольного опьянения. Несмотря на успехи современной хирургии и 

анестезиологии, летальность при травматических повреждениях органов 

брюшной полости колеблется от 10,7 до 69,7% [9, 39, 73] и является основной 

причиной смертности в возрастной группе до 45 лет [22]. Частота травм и 

ранений живота составляет 4,9–20,0%. Причиной летальности при травмах и 

ранениях живота в 63% случаев явилась кровопотеря [51, 55]. По результатам 

исследования, проведенного И.М. Самохваловым и соавт. (2011), были 

разработаны оптимальные временные интервалы оказания медицинской помощи 

раненым: первая помощь – 10 мин, первая врачебная помощь – 1 ч, хирургическая 

помощь по неотложным показаниям – 2 ч, хирургическая помощь по срочным 

показаниям – 4 ч, хирургическая помощь по отсроченным показаниям – 1 сутки. 

Летальные исходы и развитие осложнений в настоящее время принято 

связывать с развитием травматической болезни. Данным термином принято 

обозначать реакцию организма на воздействие травмирующего фактора. Он 

состоит из определенных физиологических и патологических реакций, которые 

носят приспособительный характер. С другой стороны, данный термин 

обозначает изменения, возникающие как местно, так и во всем организме. Данные 

изменения возникают в момент травмы и купируются в момент выздоровления 
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либо летального исхода пациента. Именно данные изменения оказывают влияние 

на течение ближайшего послеоперационного периода и определяют 

благоприятный или неблагоприятный прогноз и сохранения работоспособности. 

В настоящее время сохраняются высокие показатели частоты 

диагностических ошибок, послеоперационных осложнений и летальных исходов у 

пациентов с абдоминальной травмой [2, 4, 11, 31, 88, 131]. Вместе с тем подход к 

лечению пострадавших остается источником разногласий. Так, выполнение 

экстренной диагностической лапаротомии позволяет установить диагноз и 

провести лечебные манипуляции в максимально короткие сроки после травмы 

[11, 31, 52, 214, 217]. Однако в 30–60% случаев операция носит эксплоративный 

характер, что утяжеляет состояние больных и приводит к увеличению количества 

послеоперационных осложнений [4, 5, 31, 88, 256, 275]. Тактика активного 

наблюдения позволяет избежать напрасных лапаротомий [31, 88, 256, 275, 280], 

но требует проведения серии компьютерных томографий (КТ), длительного 

пребывания пациента в условиях реанимационного отделения, а также приводит к 

позднему выполнению оперативного вмешательства при его необходимости (при 

повреждении полых органов, продолжающемся кровотечении и т.д.) [31, 88, 90, 

256, 275, 280]. 

 

Степень разработанности темы 

Проблеме изучения травматической болезни (ТБ) в последнее время 

уделяется большое значение. Исследованием патогенеза ТБ занимались ряд 

известных ученых: С.А. Селезнев, Г.С Худайберенов, И.И. Дерябин и О.С. 

Насонкин, В.Н. Ельский, И.Р. Малыш, В.К. Козлов, Е.К. Гуманенко и многие 

другие. Создание данного учения было связано, в первую очередь, с 

рассмотрением практических вопросов, направленных на лечение и 

прогнозирование течения ближайшего послеоперационного периода у пациентов 

с тяжелыми повреждениями. К моменту создания теории о ТБ были изучены 

многое вопросы, затрагивающие лечение травматического шока, его влияние на 

организм в целом, методы выведения из него. Внедрение этих знаний позволило в 
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значительной мере улучшить результаты лечения таких пациентов. Вместе с тем 

оставалось множество нерешенных вопросов, которые показывали, что не все 

осложнения у таких пациентов зависят от шока. Это заставило рассматривать 

возникающие в результате травмы процессы в организме в целом, так как они 

носят целостный характер и имеют связь с адаптационными возможностями 

организма. В зарубежной научной литературе понятие «травматическая болезнь» 

заменяется термином «синдром полиорганной недостаточности». Это связано с 

необходимостью более широкого представления о патологических изменениях, 

возникающих при травме, которые охватывают множество органов и систем. 

Однако, несмотря на достаточно большой интерес к изучению проблемы ТБ, 

остается множество нерешенных вопросов.  

 

Цель исследования 

Улучшить результаты хирургического лечения при проникающих колото-

резаных абдоминальных ранениях с учетом течения травматической болезни. 

 

Задачи исследования 

1. Определить параметры, при которых происходит развитие 

травматической болезни при колото-резаных ранениях живота при 

изолированных повреждениях с использованием собственно разработанной 

шкалы в зависимости от сроков получения ранения. 

2. Провести исследование и анализ динамики значений показателей 

малонового диальдегида, супероксиддисмутазы эритроцитов в течение 

травматической болезни у пациентов с колото-резаными ранениями живота в 

зависимости от времени получения ранения. 

3. Оценить изменения агрегационной активности тромбоцитов, вязкости 

крови, индексов агрегации и деформируемости эритроцитов, а также уровня  

D-димера и коагуляционного звена системы гемостаза в ближайшем 

послеоперационном периоде у пациентов с колото-резаными ранениями живота в 

зависимости от времени получения ранения. 
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4. Выявить количество осложнений и летальных исходов при колото-

резаных ранениях живота в первый и второй периоды травматической болезни. 

 

Научная новизна 

На основании выполненной работы разработана шкала, позволяющая 

осуществить прогноз течения ближайшего послеоперационного периода при 

колото-резаных ранениях, согласно которой можно спрогнозировать развитие 

осложнений в ближайшем послеоперационном периоде. Ближайший 

послеоперационный период протекает более тяжело при поступлении 

пострадавшего в поздние сроки от момента получения травмы, что 

подтверждается статистически достоверным увеличением малонового 

диальдегида. Кроме того, отмечается статистически достоверное уменьшение 

количества общей антиоксидантной активности, что свидетельствует об утрате 

защиты от действия свободных радикалов, это приводит к повреждению тканей, 

органов и развитию заболевания. О снижении защиты организма от 

повреждающего воздействия свободных радикалов, образующихся при усилении 

перекисного окисления липидов, свидетельствует и статистически достоверное 

уменьшение количества супероксиддисмутазы эритроцитов – металлофермента. 

Травматическая болезнь приводит к увеличению агрегационной активности 

тромбоцитов, вязкости крови, индексов агрегации и деформируемости 

эритроцитов, а также уровня D-димера. Помимо этого, установлено, что в 

ближайшем послеоперационном периоде происходит увеличение агрегационной 

активности тромбоцитов, вязкости крови, индексов агрегации и деформируемости 

эритроцитов, а также уровня D-димера и коагуляционного звена системы 

гемостаза. При этом эти изменения зависят от времени доставки раненого в 

лечебное учреждение: в случае доставки в течение менее одного часа после 

травмирования выявленные изменения развиваются в период от 8 до 14 часов, а 

восстанавливаются в период 36–48 часов; при доставке более одного часа – 

развиваются в период 1–7 часов и частично восстанавливаются в период 36–48 

часов. 
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Теоретическая и практическая значимость работы 

Полученные в результате исследования данные позволяют понять механизм 

развития травматической болезни при колото-резаных ранениях живота в 

зависимости от времени получения ранения, что поможет в лечении и ведении 

таких раненых. Установлено, что основной причиной, которая приводит к 

развитию летальных исходов при ранениях живота, является шок. Кроме того, 

травматическая болезнь приводит к увеличению агрегационной активности 

тромбоцитов, что может привести к развитию тромбоэмболических осложнений в 

ближайшем послеоперационном периоде. 

 

Положения, выносимые на защиту 

1. Развитие травматической болезни при колото-резаных ранениях живота 

зависит от сроков получения ранения и параметров шкалы оценки тяжести 

состояния. 

2. Травматическая болезнь при абдоминальных колото-резаных ранениях 

приводит к изменениям агрегационной активности тромбоцитов, вязкостных 

свойств крови, уровня D-димера. Изменения этих параметров зависят от времени 

получения ранения. 

3. В патогенезе развития травматической болезни у пациентов с 

проникающими колото-резаными ранениями имеет значение изменение 

параметров малонового диальдегида, количества супероксиддисмутазы 

эритроцитов, выраженность которых зависит от времени получения ранения. 

4. Развитие осложнений и летальных исходов в первый и второй период 

травматической болезни у пациентов с проникающими колото-резаными 

ранениями живота зависят от времени получения ранения и начала выполнения 

хирургического лечения.  

 

Апробация работы 

Основные положения работы доложены: на 74-й межрегиональной научно-

практической конференции студентов и молодых ученых с международным 
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участием «Молодые ученые – здравоохранению региона» (Саратов, 2013); III-й 

Межвузовской научно-практической конференции студентов и молодых ученых 

(Саратов, 2013); 9-й Международной конференции «Гемореология и 

микроциркуляция» (Ярославль, 2013); VII съезде хирургов Сибири (Красноярск, 

2019). 

 

Связь темы диссертации с планом основных научно-исследовательских 

работ университета 

Работа выполнена в рамках комплексной научной программы кафедры 

хирургических болезней частного учреждения образовательной организации 

высшего образования «Медицинский университет «Реавиз» в соответствии с 

тематическим планом кафедральных (инициативных) НИР на 2019–2024 гг. 

 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности 

Диссертационная работа соответствует паспорту специальности 3.1.9. 

«Хирургия»: п. 1 изучение причин, механизмов развития и распространенности 

хирургических заболеваний и п. 2 разработка и усовершенствование методов 

диагностики и предупреждения хирургических заболеваний.  

 

Личный вклад автора 

Разработка дизайна исследования, анализ литературных данных по теме, 

консультирование пациентов, сбор материала, анализ и статистическая обработка 

полученных результатов, написание диссертации выполнены лично автором. 

 

Публикации 

По теме диссертации опубликовано 13 статей, в том числе 12 статей в 

журналах, входящих в перечень, утвержденный ВАК при Минобрнауки России, и 

1 работа, входящая в Международную базу цитирования Scopus. 
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Объем и структура диссертации 

Диссертация изложена на 145 страницах компьютерного текста и состоит из 

введения, пяти глав (обзор литературы, собственные результаты и их 

обсуждение), заключения, выводов, практических рекомендаций, списка 

литературы из 306 источников (88 отечественных и 218 зарубежных авторов). 

Работа иллюстрирована 16 таблицами и 18 рисунками.  
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ГЛАВА 1 

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ БЛИЖАЙШЕГО ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО 

ПЕРИОДА ПРИ РАНЕНИЯХ ЖИВОТА  

(ЛИТЕРАТУРНЫЙ ОБЗОР) 

 

 

1.1 Определение травматической болезни  

 

На сегодняшний день все процессы, связанные с любыми травматическими 

повреждениями, принято анализировать с позиции развития травматической 

болезни [12, 56, 89]. Необходимость рассмотрения данного концептуального 

направления в течение длительного времени подвергалась сомнению и не 

воспринималась научным сообществом [24, 67, 99, 112]. Это связано с 

преобладанием представлений о том, что патогенез повреждения носит 

небольшой, узкий и локальных характер, и организм в целом не реагирует на 

травму [4, 7, 28, 112]. Однако, как показывает научный опыт, накопленный не 

только за последние десятилетия, но и практически за всю историю наблюдения 

за течением различных травм, это далеко не так. Проведенные научные 

исследования показали, что возникающие изменения в организме, которые 

проявляются сразу после получения травмирующего агента, купируются не 

сразу, а имеют свойство растягиваться во времени [2, 9, 44, 89, 114]. При этом те 

патофизиологические изменения, которые возникли позже, имеют тесную 

патогенетическую связь с начальными проявлениями патологического состояния 

организма в целом [78, 99, 125, 204]. Было установлено, что те патологические 

процессы, которые носят специфический характер, возникающие в период после 

получения травмы, и клинические симптомы, возникающие в ответ на их 

развитие, не совпадают с клиническими проявлениями, характерными для шока, 

повсеместно принятых учениях о травмах костного аппарата, суставных 

повреждений, а также течения раневого процесса [8, 99, 178, 213].  
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Всё это послужило предпосылками для разработки и принятия нового 

учения, оформленного в виде концепции, получившей название «травматическая 

болезнь» [96, 147,178, 196]. Данная концепция позволила посмотреть на проблему 

под другим углом зрения, при этом всё связать воедино – все клинические 

проявления, возникающие при ранениях в виде системной реакции, развитие 

которой происходит постепенно и последовательно. Одновременно с этим все 

вышеописанные процессы имеют единую внутреннюю структуру и взаимосвязь 

[178, 187, 199, 209, 210]. С другой стороны, притяните единой концепции дало 

возможность рассмотреть проявление местных и общих реакций организма, 

возникающих в ответ на травму, как единый процесс [178, 186, 189]. Принятие 

учения о травматической болезни дало возможность отказаться от рассмотрения 

каждого конкретного паталогического процесса, связанного с травмой, 

изолированно, как проявление чрезмерного механического воздействия. Например, 

до создания данного учения, все факторы, возникающие при травме, такие как 

травматический шок, кровопотеря, токсикоз и другие, рассматривались единолично. 

Считалось, что каждый из них воздействует на организм самостоятельно, не 

связанно с друг с другом. В результате возникали трудности при оценке 

прогнозирования и течения послеоперационного периода [167, 178, 199]. 

Исходя из представленного материала можно сделать заключение, что 

принятие концепции травматической болезни служит объединяющим фактором, 

способным объединить разрозненные звенья, возникающие в результате травмы 

на организм в целом. Исходя из этого данную теорию принято рассматривать с 

позиции органов, поражающихся при воздействии шока, – почек, легкого и 

других. Именно поражение данных органов приводит к возникновению 

полиорганной недостаточности.  

Под термином травматическая болезнь в настоящее время принято 

понимать все общие и местные изменения, развитие различных патологических и 

приспособительных реакций, которые возникают в организме в ответ на 

воздействие механической травмы от её начала до исхода. 
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Таким образом, представленный литературный обзор отражает, что в 

настоящее время принята концепция, которая позволяет рассматривать 

механическое воздействие на организм с позиций комплексного воздействия всех 

факторов (шок, кровопотеря и так далее), а не одного из них. В результате этого 

патологические процессы, протекающие в организме раненого, имеют единую 

структуру, учитывающую развитие осложнений. Вместе с тем, остается 

множество нерешенных вопросов, например, мало освещен вопрос о патогенезе 

развития травматической болезни при колото-резаных ранениях живота.  

 

1.2 Патогенез травматической болезни 

 

Как уже отмечалось выше, развитие травматической болезни связано с 

механическим воздействием на организм. Здесь необходимо отметить тот факт, 

что развитие данного патологического процесса в тех случаях, когда 

пострадавший получил легкую травму, не проявляется определенными 

периодами и фазами [34, 78, 88, 97, 111, 117, 147]. Так, накопление клинических 

знаний позволило установить, что некоторые переломы костей, не 

сопровождающиеся осложнением, протекают без признаков травматической 

болезни [167, 184, 196]. При этом более тяжелые травмы приводят к развитию 

данного состояния [79, 94, 97, 106]. Конечно, данное разграничение носит весьма 

условный характер, так как и легкие, и тяжелые травмы в одинаковой степени 

способны привести к тяжелым последствиям в виде травматической болезни [34, 

58, 98, 137]. Морфологической основой для возникновения травматической 

болезни служит значительное воздействие на органы и ткани различной 

локализации и характера [46, 67, 98, 198]. Любая травма сопровождается 

разрушением и повреждением ткани, что, в свою очередь, приводит к выбросу 

биологически активных веществ (БАВ) и разрушению целостности сосудистой 

стенки. Совокупность данных факторов приводит к возбуждению рецепторов 

тканей, которые запускаю механизм ТБ [78, 98, 99, 115, 119]. 
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Таким образом, основу развития ТБ составляет комплекс разных 

патологических процессов, которые сочетают две реакции – повреждение и 

защиту [12, 23, 78, 89, 123]. Приспособительные реакции, возникающие при этом 

в организме, имею конечную цель в сохранении основных функций организма, 

которые являются наиболее жизненно важными [35, 89, 220]. В первый период ТБ 

развиваются следующие патологические процессы: травматический шок, резкая 

кровопотеря, одновременно с этим происходит нарушение функции некоторых 

органов, отмечается развитие токсической реакции, обсусленной травматической 

реакцией [3, 90, 128]. К одним из наиболее важных критериев, которые 

характеризуют ТБ, относятся два параметра, которые имеют тесную взаимосвязь, 

– это тяжесть ТБ и её изменение в динамике [1, 2, 23, 66, 88, 128]. Изменения, 

происходящие при развитии ТБ, связаны с её тяжестью и различаются 

определенными периодами. Каждый период имеет комплекс индивидуальных 

проявлений [6, 9, 10, 40, 233].  

Если говорить о развитии ТБ, то в настоящее время принято различать три 

основных периода. Данные периоды протекают примерно одинаково при всех 

тяжелых механических повреждениях и не имеют конкретную связь с 

локализацией травматического повреждения. К таким период относят следующие: 

1. Острый период. 

2. Период развернутой клиники. 

3. Реабилитация.  

Следует отметить, что представленные периоды носят условный характер, 

так как отсутствует четкая временная граница между ними [7, 9, 15, 19, 29, 245]. 

При этом совсем не является обязательным проявление каждого из описанных 

симптомов у конкретного раненого. Например, у некоторых раненых могут 

отсутствовать проявления ТБ в виде шока, признаков острой кровопотери или 

токсических проявлений [4, 12, 22, 40, 49, 57, 111, 126]. 

Ниже представлены характеристики трех основных периодов ТБ.  

Острый период ТБ или первый период. Развитие данного периода начинается 

в момент получения травмы и заканчивается, когда происходит устойчивое 

https://sinonim.org/s/%D1%81%D0%BE%D0%B2%D1%81%D0%B5%D0%BC
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восстановление функций организма, которые относятся к жизненно важным. В свою 

очередь, в течение данного периода можно определить несколько фаз:  

а) фаза, характеризующаяся неустойчивостью функций организма, 

которые обеспечивают жизнедеятельность; 

б) фаза восстановление жизненно важных функций организма [90, 156, 

178, 200].  

Длительность первой фазы составляет в среднем несколько часов, как 

правило она заканчивается с проведением мероприятий по интенсивной терапии. 

Вследствие этого, как основную фазу данного периода можно выделить именно 

вторую. В данный период на первый план выступают нестабильные 

гемодинамические показатели, признаки шока, возможно острой кровопотери. 

Одновременно с этим данная клиническая картина разворачивается на фоне 

ушивания травмированных тканей [97, 98, 114, 276]. Окончание данного периода 

ТБ связывают с восстановлением основных функций организма, которые 

обеспечивают его жизненные функции. Длительность данного периода в среднем 

составляет двое суток [97, 98, 102]. 

Данный период является важным для прогноза заболевания, это связано с 

тем, что отсутствие адекватной терапии у раненого с тяжелым повреждением 

может привести к летальному исходу [70, 79, 81, 83].  

В клинической картине данного периода на первый план выступают 

проявления общих патологических процессов, таких как шок, признаки острой 

кровопотери, токсикоза, связанного с травмой, а также процессов, которые 

обусловлены первичным поражением органа. Доминируют процессы, 

относящиеся к экстренным типовым адаптивным реакциям [97, 168, 189]. 

Усиливаются катаболические реакции организма [21, 97, 98, 167, 189, 200, 201]. 

При этом следует подчеркнуть следующий момент, что данное состояние 

следует рассматривать в более широком понятии, чем травматический шок. Это 

связано с тем, что у данных пациентов признаки шока могут отсутствовать вовсе 

[38, 98, 102, 109, 127, 129, 156]. Исходя из этого, можно сделать заключение, что 
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клиническое течение данного периода ТБ зависит от сочетания специфических 

процессов, которые являются патологическими.  

В тех случаях, когда для пациента первый период ТБ заканчивается 

благоприятно, и он выживает, наступает второй период ТБ. Второй период ТБ 

характеризуется развертыванием клиники данной патологии. Как и первый 

период, он может быть условно поделен на две фазы, однако, в этом случае, они 

носят другие названия и связаны с катаболизмом и анаболизмом [85, 87, 97, 101, 

178, 189, 203]. При этом анаболическая фаза имеет раннюю и позднюю стадии. 

Деление на такие периоды обусловлено происходящими в организме пациента 

энергетическими перестройками [16, 17, 30, 134, 167, 217]. Так, в период 

катаболизма происходит разрушение и дальнейшее удаление разрушенных 

тканей. В последующей, анаболической фазе, начинаются процессы, 

характеризующиеся пролиферацией и рубцеванием [66, 67, 99, 128, 167]. Именно 

в эту фазу преобладают механизмы, которые связаны с поздней адаптацией. 

Клинически это проявляется преобладанием реакций организма общего характера 

после небольшого по времени доминирования местных реакций [89, 134, 167]. 

Окончание ранней стадии анаболической фазы ознаменуется неустойчивой 

нормализацией основных систем организма [189, 201, 236–240]. Наиболее 

важным моментом, характерным для данного периода, является подавление 

иммунной системы, что способствует развитию различных гнойно-септических 

осложнений, как местных, со стороны раневой поверхности, так и общих [178–

183]. В позднюю стадию анаболической фазы в организме происходит финальная 

стадия, которая клинически проявляется завершением процесса рубцевания и 

формированием фиброзной ткани [99–120]. Формирование рубца соответствует 

финалу процесса анаболизма [210–219]. Происходящие морфологические 

процессы в травмированных тканях характеризуются преобладанием дистрофии и 

склероза [12, 78, 200–210]. Аналогичные процессы происходят в тех органах, где 

имелись признаки увеличения микроциркуляции, которые сопровождают весь 

острый период ТБ [9, 46–56, 156–169]. По времени данная стадия может длиться 

от недели до месяца, в некоторых случаях процесс приобретает хроническое 
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течение и протекает годами [13, 77–89]. В период течения этой стадии высок риск 

дисфункции различных функциональных систем организма, что чревато 

развитием различных осложнений [19, 216–225]. По сообщениям различных 

авторов, порядка 30–45% раненых погибают после стабилизации состояния, 

вызванного шоком. Как правило, причина их гибели связана с возникшими 

осложнениями [89–97]. На основании полученных многочисленных исследований 

была установлена закономерность, характеризующая тот факт, что чем тяжелее 

состояние пострадавшего, обусловленное, в том числе и шоком, тем тяжелее ТБ, 

что приводит к увеличению риска развития различных осложнений и летального 

исхода [4, 35–45]. 

В четвертом периоде ТБ, который называется реабилитационный, 

происходит полное или частичное выздоровление. При этом речь идет не только о 

физическом, но и социальном восстановлении [18, 88, 99]. Данный период может 

растянуться на несколько месяцев или даже лет. Характеристика четвертого 

периода ТБ заключается в преобразовании патологических процессов, 

отмеченных в первый и во второй периоды в патологическое состояние. В данный 

период отмечается развитие контрактур, склеротических изменений в тканях 

сердечной мышцы, что, в конечном итоге, может привести к хронической 

сердечной недостаточности [78, 99, 124]. Развитие ТБ напрямую связано с её 

тяжестью, выраженность которой, в свою очередь, определяется изменениями 

функции органов и систем, которые нарушались в различные периоды ТБ [20, 99–

110]. Кроме того, на это оказывает влияние выраженность защитных реакций 

организма [18, 88–99]. В связи с этим выделяют три степени тяжести ТБ [15, 127, 

136]. Такая классификация направлена на облегчение прогнозирования течения 

данного патологического состояния, установления сроков и объема выполнения 

необходимого оперативного пособия у определенного пациента. Исходя из этого 

принципа, в тех случаях, когда были выявлены более тяжелые травмы, на первый 

план выступают общие проблемы, связанные с вовлечением всего организма, и, 

наоборот, при наличии небольших повреждений, проблемы носят местный 

характер. 
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1.3 Клиника течения травматической болезни 

 

Клиническая картина ТБ отличается полиморфностью, однако среди 

основных симптомов можно выделить как специфические, так и 

неспецифические. Наличие специфических симптомов определяется основным 

синдромом, который связан с количественной оценкой характера и локализацией 

повреждения у определенного травмированного [128]. При этом необходимо 

отметить, что клиника ТБ определяется комплексом признаков, которые не 

имеют прямую патогенетическую связь с локализацией поврежденного органа. 

Помимо этого, при развитии ТБ зачастую на первый план выходят такие 

симптомы, которые относят к проявлению системного воспаления, – это 

повышение температурной реакции организма, психоэмоциональные 

расстройства, наличие слабости, недомогания. Помимо этого, у данных 

пациентов могут появляться признаки локального воспаления, носящего как 

септический, так и асептический характер [66, 98, 125].  

В первом периоде ТБ зачастую происходит снижение объема 

циркулирующей крови (ОЦК) за счет кровопотери. Как известно, тяжесть 

кровопотери определяется темпом кровопотери и величиной кровопотери. 

Например, интенсивная кровопотеря, приведшая к снижению ОЦК на 30% от 

должного объема, может привести к значительным нарушениям жизненно 

важных функций организма, чем потеря того же объема при медленном 

кровотечении, которое привело к потере того же объема. Уменьшение ОЦК 

закономерно приводит к снижению показателей артериального давления (АД). 

При этом запускается механизм защитной реакции организма на снижение 

данного витального показателя. Это происходит за счет увеличения 

периферического сопротивления крови и тахикардии. Запуск данных механизмов 

происходит не напрямую, а опосредованно, с вовлечением нейроэндокринной 

системы [156, 178, 198]. Например, уменьшение ОЦК на 10% приводит к 

снижению показателя АД. В таких случаях раздражаются барорецепторы, 

находящиеся в основных артериях – это дуга аорты и каротидные синусы. 
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Помимо барорецепторов возбуждаются и волюморецепторы, которые 

располагаются в левом предсердии сердца, сосудах легких, митральном клапане. 

С другой стороны, накапливаются продукты патологического обмена, в первую 

очередь недоокисленные продукты, которые начинают раздражать хеморцепторы, 

расположенные в тканях. В результате происходит поток патологических 

импульсов, поступающих в центральную нервную систему. Как результат этого 

возбуждения активируется симпатоадреналовая система организма. Данная 

реакция приводит к установлению сложной цепной реакции организма, которая 

направлена на адаптацию [188, 199]. Как результат, создается перераспределение 

крови, так называемая «централизация кровообращения», представляющая из 

себя перенаправление кровяного русла к сердцу, мозгу и легким, при этом 

происходит значительное снижение кровоснабжения практически всех органов и 

систем. Механизм данного перераспределения заключается в открытии 

артериоло-венулярных анастомозов. Принято считать, что это происходит за счет 

того, что сосуды, питающие головной мозг и сердце, работают автономно, и 

центральная нервная система оказывает на них влияние крайне недостаточно, в 

отличие от микроциркуляторных сосудов внутренних органов [123, 176, 187]. Как 

результат снижения ОЦК, развивается снижение возврата венозной крови к 

сердечной мышце, а это, в свою очередь, приводит к уменьшению наполняемости 

камер сердца, как результат – уменьшается ударный объем сердца. Параллельно с 

этим происходит снижение АД, а это усиливает возбуждение симпатоадреналовой 

системы, ведет к большей выработке катехоламинов и прогрессированию 

вазоконтрикции [188, 199].  

Снижение ОЦК в результате острой массивной кровопотери и 

последующие за этим изменения вызывают специфические изменения в системе 

микроциркуляторного русла. Данные изменения запускают аутогемоделюцию, а 

также потерю внутритканевой жидкости [128]. Описанные изменения 

микроциркуляции происходят в несколько этапов. Сначала отмечается усиленная 

вазодилятация, приводящая к дестабилизации сосудов микроциркуляторного 

русла. Как правило, в данный период изменения реологии крови не выражены. 
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Этот период сменяется вазоматорными нарушениями, когда возникает 

значительное и резкое сужение микроциркуляторных сосудов. Данный процесс 

сопровождается умеренно выраженными изменениями реологии крови. 

Происходит нарушение синхронной работы артериол и венул микроциркуляции. 

Если патологический процесс на этом не прерывается, возникают комплексные 

нарушения микроциркуляции. В этот период происходит снижение тонуса 

сосудов, в самых тяжелых случаях развивается их рефрактерность. Вследствие 

данных нарушений происходят выраженные изменения реологии крови, 

проявляющиеся увеличением её вязкости. В тех ситуациях, когда данные 

изменения не приводят к необратимым последствиям и гибели ткани, наступает 

период стабилизации. В этот период восстанавливается тонус и реактивность 

сосудов микроциркуляторного русла [123, 176, 187]. Безусловно, разделение 

представленных периодов носит очень условный характер. Некоторые из 

периодов могут протекать латентно или вовсе отсутствовать. Это всё связано с 

тяжестью поражения, проводимой терапией, реактивностью самого организма 

[123, 176, 187]. Помимо всего, нарушение микроциркуляции приводит к 

дисфункции работы почек, происходит нарушение функций фильтрации и 

абсорбции. Это связано с тем, что снижается гидростатическое и коллоидно-

осмотическое давление в капиллярах. 

Из всех представленных процессов следует выделить два, которые 

получили название феномены аутогемодилюции и экстраваскулярной 

транслокации [188, 199]. Так, в период развития ТБ изменения сосудистого русла, 

вызванного повышенным тонусом сосудистой стенки, изменения реактивности 

сосудистой стенки микроциркуляторного русла пре- и посткапилляров 

способствуют их сужению. В результате данных процессов изменяется 

соотношение диаметра микроциркуляторных сосудов, как прекапиллярных, так и 

посткапиллярных. 

Одновременно с изменениями в системе микроциркуляторного русла у 

пациентов с ТБ в патологический процесс вовлекается дыхательная система. 

Изменения в данной системе могут развиться на любом этапе газообмена. Это 



21 

касается внешнего дыхания, переноса газов эритроцитами, а также тканевого 

обмена [132]. Механизм нарушения транспортировки кислорода эритроцитами 

заключается в нескольких моментах. Первое, что происходит в этих случаях, 

уменьшается количество красных кровяных телец за счет кровопотери. Второе, 

происходит нарушения микроциркуляции, что ведет к развитию тканевой 

гипоксии [109]. В легочных капиллярах возникают микротромбы за счет 

повышения агрегации тромбоцитов [149]. Значительно увеличивается 

сопротивление в малом круге кровообращения, повышается проницаемость 

капилляров. Это ведет к развитию состояния, которое получило название 

«респираторный дистресс-синдром». Морфологически данная патология 

проявляется интерстициальным отеком, появлением микро- и макроателектазов 

[144]. Снижается доставка кислорода к тканям, обусловленная развитием анемии, 

депонированием крови, повышенной агрегационной активностью красных 

кровяных телец. Возникает формирование порочного круга, что ведет к 

постепенному увеличению гипоксии, а затем к нарушениям клеточного обмена и 

ацитозу. Немаловажное значение в клинике ТБ отводится состоянию защитных 

функций компенсаторных регуляций организма. Данные механизмы тесно 

связаны между собой и имеют различные уровни – молекулярные, субклеточные, 

клеточные, органные и другие. Основным звеном данной системы 

рассматривается центральная нервная система, за счет которой происходит её 

регуляция, как в норме, так и при патологии [151]. Как было уже отмечено, 

возникновение патологических импульсов возбуждает кору головного мозга и 

лимбико-ретикулярную систему головного мозга. За счет этого возбуждения 

клетки гипоталамуса выбрасывают норадреналин. За счет норадреналина 

возбуждается ретикулярная формация, а это, в свою очередь, увеличивает 

возбудимость симпатических центров и возбуждает всю систему, к которой 

относится симпатико-адреналовая [133], тем самым активизируется все железы 

эндокринной системы. В свою очередь, эндокринную систему можно 

рассматривать как главного координатора, обеспечивающего процессы адаптации 

и резистентности всего организма [65]. Результатом активации эндокринной 
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системы является увеличение потребления глюкозы, как основного 

энергетического продукта, задерживается натрий и вода.  

Увеличение метаболического обмена, происходящего после воздействия 

травмирующего агента, обусловлено повышенным потреблением энергии, при 

этом данные изменения не зависят от тяжести полученной травмы и направлены 

на сохранение жизни раненого [153]. 

Усиление процесса гликогенолиза, происходящего в клетках печени и 

мышечной ткани, сопровождается гипергликемией и глюкозурией. Одновременно 

с этим отмечается увеличение лактата за счет активации анаэробного гликолиза. 

Количество глюкозы, лактата и пирувата в кровяной сыворотке напрямую зависит 

от тяжести состояния [117]. При этом количественное содержание лактата в 

сыворотке крови рассматривается как один из прогностических факторов – 

нормализация этого показателя свидетельствует о хорошем прогнозе [196].  

ТБ приводит к ускорению процессов катаболизма, в результате происходит 

увеличение потребления белка и развивается гипопротеинемия. Установлена 

статистически достоверная зависимость гипопротеинемии от дефицита ОЦК и 

тяжести самого повреждения и шока [120, 143]. Параллельно, с уменьшением 

количества общего белка, отмечается и уменьшение количества альбуминов и 

таких белков, относящихся к «острой фазе», как трансферрин и церулоплазмин и 

других [139]. Повышенный метаболизм белков сопровождается выработкой и 

накоплением повышенного количества продуктов их метаболизма – креатина и 

мочевины, которые начинают выводиться мочой [154]. 

Практически сразу после воздействия травмирующего фактора 

регистрируется увеличение свободных жирных кислот и триглицеридов в 

сыворотке крови, это свидетельствует об активации липолиза за счет повышения 

энергетического обмена [120]. Всё это приводит к повышению липидной 

пероксидации, повышению активности перекисного окисления липидов (ПОЛ) и 

накоплению продуктов их распада. В свою очередь, накопление продуктов ПОЛ, 

таких как окисленных жирных кислот, шиффовых оснований, диеновых 

коньюгат, малонового диальдегида, создает предпосылки для структурных 
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изменений клеточных мембран. За счет этого происходит повышение 

проницаемости и возможная гибель клеток [70]. В этот период происходит 

изменение активности супероксиддисмутазы, которая выступает в качестве 

основного фактора защиты от воздействия ПОЛ. В период начала ТБ она 

незначительно увеличивается, а в случаях развития осложнений – уменьшается. 

Повреждение мембран клетки приводит к увеличению активности 

креатинфосфокиназы, лактатдегидрогеназы, аланинаминотрансферазы, 

аспартатаминотрансферазы [148].  

Разнообразно изменяется электролитный состав сыворотки крови в 

различные периоды ТБ. Так, если в начале развития ТБ показатели натрия и калия 

существенно изменяются, то в дальнейшем происходит их существенное 

снижение [179]. 

Развитие ТБ, несомненно, оказывает влияние на изменение показателей 

иммунного статуса. Как было выявлено, начиная с первых часов после 

воздействия травмирующего фактора, происходит повышение количества 

лейкоцитов в периферической крови за счет преобладания юных форм. В 

динамике, к третьим суткам, их количество уменьшается, а в дальнейшем, на 

пятые–седьмые сутки, происходит повторное увеличение. Выброс большого 

количества различных биологически активных веществ в конечном итоге 

оказывает влияние на систему иммунного ответа [11, 69, 154]. Отмечается 

уменьшение абсолютного и относительного количества лимфоцитов, несущих 

рецепторы СD33+ и СD19+, одновременно с этим увеличивается содержание 

количества лейкоцитов с медиаторами СD22+ [159, 170]. 

Таким образом, представленный литературный обзор показывает, что 

развитие ТБ характеризуется значительными изменениями во всех системах 

организма. При этом клиническая картина ТБ зависит от фазы, изменений со 

стороны иммунной системы, реологии крови, эндокринной системы. Вместе с 

тем, в доступной литературе практически отсутствую данные об особенностях 

течения ТБ при колото-резных ранениях живота.  
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1.4 Профилактика и лечение травматической болезни при травмах органов 

брюшной полости 

 

Как показывает накопленный опыт, особенно приобретенный в военных 

условиях, для лучшего восстановления пострадавшего, особенно с тяжелыми 

травматическими повреждениями, более результативным является использование 

цельной крови, нежели её компонентов. В качестве альтернативы применения 

цельной крови можно рассматривать переливание плазмы, эритроцитарной массы 

и тромбоцитарной массы, при этом соотношение данных компонентов должно 

составлять 4:1:1 [179]. В качестве преимущества использования такой методики, 

именно в данном соотношении, рассматривается тот факт, что применение 

гемотрансфузии способствует переносу кислорода, содержит факторы 

свертывания крови, что способствует снижению количества осложнений в 

отличие от применения инфузии других растворов, в которых данные факторы 

отсутствуют [210, 213]. Со временем данный принцип начал применяться и в 

гражданской медицине. Например, в 1908 г. впервые была применена тампонада 

травмированной печени для спасения жизни пациента. Данная операция была 

разработана James Pringle. Как показали дальнейшие исследования, применение 

данного приема было оправдано [217]. 

В дальнейшем, уже в 80-е годы ХХ века была разработана и внедрена 

концепция, которая получила название «немедленной тотальной помощи (early 

total care – ETC)» [245]. Согласно данной концепции разрешалось выполнять 

одномоментное хирургическое вмешательство в первые сутки от момента 

получения повреждения. При этом данные вмешательства допускались как при 

травмах органов брюшной полости, так и при повреждениях конечностей [233, 

243]. Такая тактика была широко принята и стала «золотым стандартом» при 

оказании хирургической помощи пациентам с множественными повреждениями. 

Вместе с тем, как показала практика, данная тактика давала низкую 

эффективность в тех случаях, когда раненые находились в критическом 

состоянии. Это было связано с тем, что проведение длительных по времени 
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хирургических вмешательств у пациентов с множественными и сочетанными 

травмами, имеющих в момент выполнения операции признаки нестабильной 

гемодинамики, заканчивалось гибелью во время операции или в ближайшие часы 

и сутки после выполнения оперативного вмешательства [234]. Причиной смерти 

таких пострадавших служили респираторный дистресс-синдром, развитие 

полиорганной недостаточности, присоединение воспаления легких или сепсиса 

[112, 234, 245]. Иностранные исследователи дали название данных состояний – 

«эра пограничных состояний» (the borderline era). Исходя из данных ошибок, 

представили Гоноверской школы, которые занимались проблемами лечения 

политравм, в 1990 году разработали другой принцип, который получил название 

«контроль повреждений» (damage control) [189, 195, 245]. Согласно принципу 

damage control производится разделение лечения множественных травм на 

несколько этапов. Такое разделение позволяет восстановить показатели 

гемодинамики, вывести пострадавшего из шока, восполнить объем ОЦК. 

Применение данной тактики показано в тех случаях, когда выполнение 

одномоментного вмешательства может привести к гибели пациента из-за тяжести 

его состояния. При сравнении двух вышеописанных тактик – ЕТС и damage 

control, было доказано, что при применении тактики damage control 

послеоперационная летальность значительно ниже, что связано с уменьшением 

травматичности операции, а это, в свою очередь, влияет и на снижение 

количества летальных исходов и осложнений [178, 218, 220]. Применение данной 

тактики устремлено на предупреждение развития осложнений и летальных 

исходов за счет уменьшения объема и времени выполнения оперативного 

вмешательства и задержки с выполнением основного этапа после восстановления 

основных функций организма, которые обеспечивают его жизнеспособность [217, 

234]. Достижение этой цели при применении тактики damage control 

производится в три основных этапа. На первом этапе выполняется оперативное 

вмешательство, направленное на устранение жизнеугрожающих состояний 

(кровотечение, шок и т.д.). Затем, на втором этапе, проводится выполнение 

интенсивной терапии, которая предусматривает стабилизацию функций 
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организма, обеспечивающих жизнеспособность. Только после стабилизации их 

выполняется третий этап, который заключается в устранении патологии. 

Выполнение данного типа оперативного лечения показано в тех случаях, 

когда отмечается массовое поступление тяжело раненых, а также когда в момент 

поступления пострадавшего невозможно выполнение полного объема 

оперативного лечения, что связано с угрозой для жизни из-за нестабильной 

гемодинамики.  

Можно выделить несколько показаний для использования тактики damage 

control: 

1. Повреждения, являющиеся жизнеугрожающими, но сложные для 

выполнения полноценного хирургического вмешательства. К таким 

повреждениям относят: ранения сосудов шеи, являющиеся магистральными и 

находящиеся в труднодоступных местах; ранения сосудов, расположенных в 

средостении; обширные травмы паренхимы печени, а также забрюшинного 

пространства, крупных, магистральных сосудов, расположенных забрюшинно; 

сосудов, проходящих в малом тазу; те случаи, когда невозможно достичь 

надежного и быстрого окончательного гемостаза.  

2. В тех случаях, когда имеется множественные и/или сочетанные 

повреждения, которые в совокупности отягощают друг друга. Например, 

повреждения в анатомических областях, отражающих грудь, живот, шею, и 

одновременно с ними ранения магистральных сосудов. Травмы, которые требуют 

выполнения сложных и трудных пластических или реконструктивных операций, 

при этом пациент находится в шоке. 

3. В тех случаях, когда отмечается снижение основных показателей, 

характеризующих физиологические параметры жизнедеятельности: снижение 

систолического артериального давления ниже 70 мм рт. ст.; снижение рН крови 

менее 7,2; увеличение показателя лактата в крови более 5 ммоль/л; снижение 

температуры тела менее 35 
о
С. 

На первом этапе damage control выполняют гемостаз, устранение 

препятствий для внешнего дыхания, профилактику загрязнения полостей 
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патологическим содержимым, временное наложение швов для закрытия полостей. 

Это достигается путем интубации трахеи или коникотомией, наложением швов на 

небольшие повреждения в области полых органов и т.д.  

Немаловажным фактором для борьбы с ТБ является проведение 

гемотрансфузии, введение гормонов, гепарина. Раненые должны согреваться 

всеми доступными средствами. Для нормализации центральных 

гемодинамических показателей требуется введение инотропных препаратов, 

которые необходимо сочетать с аминогликозидами и метронидазолом. Показано 

введение антибиотиков. 

Таким образом, приведенное исследование показывает, что в настоящее 

время всё более широко применяется тактика damage control, которая направлена 

на снижение показателей летальности и осложнений при тяжелых ранениях. 

Вместе с тем остается множество нерешенных вопросов.  
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ГЛАВА 2 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

 

2.1 Общая характеристика пациентов 

 

Работа представляет из себя ретроспективное, одноцентровое исследование. 

Базой для проведения исследования послужило государственное автономное 

учреждение здравоохранения «Энгельсская городская клиническая больница  

№ 1». В данном лечебном учреждении проходили лечение 185 пациентов с 

колото-резаными ранениями с 2013 по 2022 г. 

Распределение пациентов по полу и возрасту представлено в таблице 1. 

 

Таблица 1 – Пол и возраст оперированных пациентов основной группы 

Возраст  

пациентов, лет 

Мужчины Женщины 

абс. число % абс. число % 

25–26 20 10,8 – – 

27–28 78 42,1 15 8,1 

29–30 32 17,3 11 5,9 

31–32 11 5,9 5 2,7 

33–34 10 5,4 3 1,6 

Всего 151 81,6 34 18,4 

 

В исследование были включены раненые с изолированными, одиночными 

проникающими ранениями в живот, внутрибрюшная кровопотеря не превышала 

200–500 мл.  

Как известно, одним из важнейших факторов, оказывающих влияние на 

течение ближайшего послеоперационного периода, является временной 

промежуток от момента получения ранения до начала хирургического лечения. 

Исходя из этого, все раненые, поступившие в лечебное учреждение и включенные 

в данное исследование, были разделены на две подгруппы: группа А – время от 
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момента получения травмы до начала хирургического лечения не превышало 

одного часа и группа Б – время от момента получения травмы до начала 

хирургического лечения более часа. В группу А вошло 89 (48,1%) человек, в 

группу Б – 96 (51,9%) раненых.  

Критериями включения раненых в одну из групп, помимо временного 

фактора, служили возрастные показатели (пациенты от 18 лет до 35 лет), наличие 

проникающего колото-резаного ранения брюшной полости, согласие на 

включение в исследование. В группы не включались те раненые, которые 

отказались от проведения исследования; раненые, которым в момент поступления 

были диагностированы множественные и/или сочетанные повреждения. Кроме 

того, исключались раненые, состояние которых в момент поступления 

расценивалось как агональное.  

Распределение пострадавших по возрастным категориям в двух 

сравниваемых группах отражено на рисунке 1. 

 

Рисунок 1 – Распределение пострадавших по возрастным категориям в двух 

сравниваемых группах (в%) 

 

0% 20% 40% 60% 80% 100%

25-26 лет 

27-28 лет 

29-30 лет 

31-32 года 

33-34 года 

4,2 

23,2 

9,7 

3,8 

3,2 

6,5 

27 

13,5 

4,9 

3,8 

Группа А 

Группа Б 



30 

Расчет кровопотери проводили с использованием методики, предложенной 

Moore. Для определения кровопотери учитывали такие факторы, как цифры 

артериального давления, пульс, количество суточного диуреза, центральное 

венозное давление (ЦВД), которое определяли с помощью прямого способа 

измерения венозного давления по Moritz и Tabora. Проводили подсчет количества 

эритроцитов в периферической крови и количества гемоглобина. В момент 

поступления преобладали раненые, объем внутрибрюшной кровопотери у 

которых не превышал 500 мл, соответственно они имели легкую кровопотерю – 

112 (60,5%) человек, кровопотеря средней степени в момент поступления была 

диагностирована у 58 (68,2%) пациентов, а тяжелая – у 15 (8,1%) раненых. 

Распределение раненых в двух сравниваемых группах представлено на рисунке 2.  

 

Рисунок 2 – Распределение раненых в двух сравниваемых группах по объему 

внутрибрюшной кровопотери (в%) 

 

В работе была использована трехстепенная классификация шока. Признаки 

нестабильной гемодинамики, обусловленные шоком, были выявлены у 89 (48,1%) 

человек. Распределение раненых по степеням шока, отмеченных в момент 

поступления, отражено на рисунке 3. 
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Рисунок 3 – Распределение раненых по тяжести шока в момент поступления в 

сравниваемых группах (в%) 

 

На основании представленных на рисунке 3 данных видно, что в группе А в 

момент поступления шок I степени был диагностирован в 6 (3,2%) наблюдениях, 

в группе Б – в 17 (9,2%) случаях; шок II степени соответственно в 18 (9,7%) и 37 

(20,0%) наблюдениях, III степени – в 3 (1,6%) и 8 (4,3%) случаях. 

Различались способы доставки пострадавших в лечебное учреждение. Как 

показывает проведенное исследование, из 185 пациентов с ранениями живота 

машинами скорой медицинской помощи (СМП) были доставлены больше 

половины человек – 119 (64,3%), попутным транспортом – 66 (35,7%) 

пострадавший. Распределение пострадавших двух групп в зависимости от способа 

доставки представлено на рисунке 4. 
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Рисунок 4 – Соотношение количества пациентов в двух сравниваемых группах в 

зависимости от доставки (в%) 

 

Как видно из данных, которые отражены на рисунке 4, в группе А 
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и восполнения ОЦК применялась гемотрансфузия свежезамороженной плазмой 

и/или эритроцитарной массой. 

Таким образом, представленные данные свидетельствуют о том, что в 

момент поступления две группы были сопоставимы между собой по основным 

показателям (p > 0,05). 

 

2.2 Исследование некоторых компонентов системы гемостаза 

 

В процессе исследования была изучена динамика следующих показателей:  

- функциональная активность тромбоцитов; 

- тромбоэластография (ТЭГ); 

- вязкость крови; 

- уровень D-димеров; 

- концентрация С-реактивного белка в сыворотке крови; 

- уровень мочевины и креатинина в сыворотке крови; 

- активность эндотоксикоза; 

- сосудисто-тромбоцитарное, коагуляционное образование тромбиназы, 

образование фибрина; 

При исследовании функциональной активности тромбоцитов 

использовалось несколько методов, первый был направлен на исследование 

агрегации тромбоцитов. Для этого использовался метод, предложенный Борном в 

1963 г., основой которого является графическая регистрация изменений, 

возникающих в оптической плотности растворов. Применительно к данной 

методике использовалось светорассеивание. Светорассеивание происходит при 

изменении оптической плотности раствора, в качестве которого выступает 

плазма, обогащенная тромбоцитами. Именно эти изменения регистрируются и 

дают возможность делать заключения. Для этой цели проводят изменения 

оптической плотности перед добавлением специальных веществ, ускоряющих 

агрегацию после их добавления. Данные вещества носят название индуктора 

агрегации. После добавления индуктора осуществляется склеивание тромбоцитов, 
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что приводит к изменениям оптической плотности раствора. Измерение 

плотности раствора тромбоцитов осуществлялось с использованием аппарата, 

который представляет из себя лазерный анализатор агрегационной активности 

тромбоцитов «Биола 230». Данный аппарат был разработан в Кольском научном 

центре Российской академии наук и широко применяется для проведения 

подобных исследований. Для графической регистрации происходящих процессов 

аппарат сопряжен с компьютером. Данная методика отличается высокой 

чувствительностью и позволяет регистрировать средней радиус и размер 

микроагрегатов, которые образуются в результате соединения тромбоцитов. 

Помимо этого, немаловажным является тот факт, что данная методика относится 

к физиологическим, это обусловлено тем, что применяемые для исследования 

тромбоцитарные пластины не отделяются от естественной среды, в которой они 

находятся в организме, – плазмы. Наличие плазмы позволяет сохранить главные 

факторы свертывания крови, без которых невозможна агрегация тромбоцитов.  

Необходимым условием для проведения исследования было получение 

богатой тромбоцитами плазмы и суспензии отмытых тромбоцитов, плотности 

которых сравнивали во время исследования. Для получения богатой 

тромбоцитами плазмы забранную стабилизированную кровь подвергали 

центрифугированию, после которой тромбоциты оседали.  

Для получения отмытых тромбоцитов использовали методику, которую 

предложил H. Patcheke (1981). Согласно данной методике раствор тромбоцитов 

два раза промывался с применением Тироде-цитрат (рН = 6,5). После обработки 

данным раствором полученные тромбоциты обрабатывались другим раствором – 

Тироде-Hepes (рН = 7,35), в который добавлялся СаСl2 – 1 мМ, MgCl2 – 1 мМ. 

Начало исследования агрегационной активности тромбоцитов 

осуществлялось с нулевого образца, в качестве которого выступала плазма, в 

которой содержалось мало тромбоцитов. Для этого образец с обогащенными 

тромбоцитами, который был получен ранее, подвергали 15-минутному 

центрифугированию на скорости 3000 оборотов/мин. 
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Для индуктора агрегации тромбоцитов применяли раствор 

аденозиндифосфата, являющийся продукцией фирмы «Биохиммак», 

концентрация которого составляла 2,5 мкМ. 

Агрегация тромбоцитов регистрировалась по изменениям светопропускания 

в образце плазмы, обогащенной тромбоцитами, суспензии отмытых тромбоцитов, 

помещенных в кювету (объем образца 0,3 мл) при температуре 

термостатирования 37 °С и скорости перемешивания 800 об/мин. Процесс 

агрегации тромбоцитов регистрировался в виде кривой, отображаемой на экране 

компьютера, сопряженного через интерфейс с агрегометром (рисунок 5). 

 

 

 

Рисунок 5 – Кривая агрегатограммы, отображаемая на экране компьютера 

 

В результате проведенного исследования были проанализированы данные, 

позволяющие судить об основных параметрах агрегационной активности 

тромбоцитов, полученных в результате светопропускания, а также параметры 

агрегации, полученные при исследовании кривой среднего размера агрегатов. 

С учетом того фактора, что тромбоциты имеют различные углеводные 

компоненты гликопротеиновых рецепторов, которые определяют их 
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агрегационную способность, в процессе применялись некоторые индукторы, 

являющиеся специфическими для различных гликопротеиновых рецепторов. 

Данные индукторы имеют растительное происхождение, выпускаются фирмой 

«Лектинотест». Так, согласно данным литературы, тромбоциты имеют 

следующие гликопротеиновые рецепторы: b-D-галактозу, N-ацетил-D-

глюкозамин, N-ацетил-нейраминовую (сиаловой) кислоту, манозасодержащие 

участки [38]. Исходя из этого, были использованы следующие лектины: 

конканавалин А (Соn А), который взаимодействует с манозасодержащими 

участками; лектин зародышей пшеницы (WGA), взаимодействующий с N-ацетил-

D-глюкозамином, N-ацетил-нейраминовой (сиаловой) кислотой и 

фитогемагглютинин Р (РНА-Р), вступающий в связь с b-D-галактозой. 

Исследования осуществляли при постоянной температуре, которая составляла 37 

ºС. В исследуемый образец добавлялась специальная магнитная мешалка, которая 

перемешивала раствор со скоростью 800 об/мин. Добавление индуктора 

проводилось по истечении 30 секунд от момента начала исследования. 

Помимо исследования агрегационной активности тромбоцитов, в 

исследование был применен метод тромбоэластометрии (ТЭМ). Исследования 

осуществлялись с использованием компьютерного тромбоэластометра Rotem. 

Реологические свойства крови оценивались с помощью определения 

вязкостных свойств крови, исследования индексов деформируемости эритроцитов 

(ИДЭ) и агрегации эритроцитов (ИАЭ). Для этой цели применялся ротационный 

вискозиметр АКР-2, позволяющий проводить исследования вязкости крови на 

различных скоростях сдвига, начиная от 200 с
-1

 и заканчивая 20 с
-1

. После 

получения данных об изменениях вязкости крови на различных скоростях сдвига 

рассчитывали ИАЭ путем деления величины вязкости крови, полученной при 

скорости сдвига при 20 с
-1

, на величину, полученную при скорости сдвига на 100 

с
-1

. Расчет ИДЭ осуществляли путем деления величины сдвига при 100 с
-1

, на 

величину, полученную при скорости сдвига 200 с
-1

. Кроме вязкостных свойств 

крови был исследован гематокриный показатель крови. Который вычислялся 

после центрифугирования гепаринонизированной крови, а также показатель 
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эффективности доставки О2 к тканям. Исследование данного показателя 

проводилось путем деления гематокритного числа на показатель вязкости, 

полученный при скорости сдвига 200 с
-1

. 

Исследование уровня D-димера осуществляли при помощи системы 

иммунофлуоресцентного анализа Triage® MeterPro (BIOSITE, США). 

Определение концентрации С-реактивного белка в сыворотке крови 

осуществлялось иммунотурбидиметрическим методом. 

С целью исследования общей антиоксидантной активности сыворотки 

крови были взяты следующие показатели: малоновой диальдегид, супероксид-

дисмутаза эритроцитов. Определение малонового диальдегида осуществлялось с 

помощью теста с добавлением тиобарбитуровой кислоты по методу, 

предложенному И.Д. Стальной, Т.Г. Гаришвили (1977). Активность супероксид-

дисмутазы эритроцитов выполняли с помощью спектрофотометрического метода, 

предложенного H.P. Misra и J. Fridovich (1972) и модифицированного О.Г. 

Саркисян (2000), полученные результаты выражались условных единицах на 1 г 

гемоглобина. 

Уровень мочевины и креатинина изучали с применением 

фотоэлектроколориметра КФК-3. 

Определение времени рекальцификации плазмы (ВРП). Определение 

данного теста основано на учете того временного промежутка, который 

потребуется для образования сгустка фибрина из плазмы крови, после того, как в 

него были добавлены соли калия. Данный тест проводился следующим образом: 

пробирку, которая содержала раствор хлорида кальция или каолонин, помещали в 

водную баню, температура которой составляла 37 °С. После этого добавлялось 0,1 

мл плазмы человека. Результат определялся с использованием секундомера, 

учитывалось время, которое ушло на то, чтобы образовался сгусток фибрина. Для 

исключения ошибки и получения более точных результатов этот тест повторяли в 

течение 2–3 раз. Тест имеет преимущество от определения времени свертывания 

крови, взятой из вены, так как является наиболее точным в том случае, если есть 

изменения коагуляционной системы. Это объясняется тем, что при определении 



38 

данного показателя в кровяной плазме отсутствуют форменные кровяные 

элементы. С помощью этого теста можно более точно выявить те звенья в системе 

гемостаза, которые являются проблемными. 

Определение тромбинового времени (ТВ). Данный метод позволяет оценить 

время, которое необходимо для образования кровяного сгустка в кровяной 

плазме, после того как в плазму добавили тромбиновый раствор. Диагностическая 

ценность данного теста определяется тем, что он помогает определить скорость 

превращения фибриногена в фибрин, когда на него оказывает воздействие 

тромбин. Методика определения этого показателя заключалась в следующем: 

после внесения 0,1 мл контрольной плазмы в кювету крагулометра её подогревали 

до температуры 37 °С, подогрев длился в течение одной минуты. После этого туда 

же добавлялся 0,1 мл раствора тромбина, а затем регистрировалось время, 

затраченное на свертывание. 

Оценку первой фазы свертывания крови осуществляли с помощью 

определения активированного частичного тромбопластинового времени (АЧТВ). 

Оценка величины протромбинового времени (ПТВ) и протромбинового 

индекса (ПТИ) использовалась для оценки второй фазы. 

Оценку третьей фазы проводили по определению количества фибриногена 

крови. 

Фибриноген изучался с использованием метода, предложенного Клауссом, 

на полуавтоматическом программируемом двухканальном коагулометре, 

используемом для анализа показателей гемостаза АПГ2-02-П ЭМКО. В 

оснащение данного прибора входил двухстрочный матричный дисплей с 

подсветкой. 

Активность АЧТВ определялась на автоматическом коагулометре ACL 200 

фирмы Instrumentation Laboratory производства США с использованием наборов 

реагентов фирмы Roche, произведенных в Швейцарии. 

Все лабораторные исследования проводились в динамике в различные 

временные периоды в зависимости от времени выполнения оперативного 

вмешательства в группах А и Б. 
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С учетом того факта, что в процессе проведения исследования были 

получены наиболее значимые изменения в лабораторных показателях в различные 

временные промежутки, исследования у пациентов с колото-резаными ранениями 

живота проводились в период 1–7 часов, 8–14 часов и 15–35 часов от момента 

получения травмы. 

На проведение исследования было получено разрешение локального 

этического комитета частного учреждения образовательной организации высшего 

образования «Медицинский университет «Реавиз». Все исследования 

проводились после получения разъяснения цели и задач исследования и 

получения разрешения пациентов на участие в исследовании, что подтверждалось 

письменным согласием. С целью проведения математической обработки 

результатов, которые были получены в ходе исследования, результаты вносились 

в электронную базу данных, которая находилась в компьютере. В базу вводились 

все данные, полученные на каждого обследованного. Данная база представляла 

собой картотеку в табличном виде формата Excel. После занесения данных в базу 

анализ результатов проводился с использованием метода описательной 

статистики. В качестве критерия применялся критерий согласия χ
2
. 

Статистическая значимость определялась как р > 0,01–0,29 – слабая 

положительная связь, r > 0,30–0,69 – умеренная положительная связь, r > 0,70–

1,00 – сильная положительная связь. 
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ГЛАВА 3 

ТЕЧЕНИЕ БЛИЖАЙШЕГО ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО ПЕРИОДА  

ПРИ АБДОМИНАЛЬНЫХ КОЛОТО-РЕЗАНЫХ РАНЕНИЯХ  

В РАЗЛИЧНЫЕ ПЕРИОДЫ ТРАВМАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 

 

 

3.1 Особенности диагностики ранений живота в зависимости  

от времени поступления 

 

Ретроспективный анализ поступивших раненых показал, что в момент 

поступления стабильные гемодинамические показатели были отмечены у 89 

(48,1%) раненых из 185 человек, а в группе А – у 27 (14,6%) раненых, а в группе Б 

– у 61 (32,9%) человек. Диагностический поиск у пациентов с такими ранениями 

включал в себя применение инвазивных и неинвазивных методов исследования. В 

том случае, если раненый в момент поступления находился в сознании и был 

доступен для контакта, изучались жалобы, осуществлялся сбор анамнеза, 

одновременно с этим проводился осмотр пострадавшего. Если контакт с 

пострадавшим был затруднен, выполнялся только клинический осмотр. 

Предпочтение отдавалось инвазивным методам исследования, которые были 

выполнены в 98% наблюдений от числа всех диагностических исследований, доля 

неинвазивных методов исследования (УЗИ) составила не более 1%. Следует 

отметить тот факт, что все раненые, независимо от состояния и показателей 

гемодинамики, были доставлены в операционную, минуя приемный покой. В 

условиях операционной осуществлялся забор биологического материала (кровь) 

на исследование. Всем поступившим проводилось исследование показателей 

гемоглобина, количества эритроцитов в периферической крови, а также другие 

общепринятые методы, позволяющие уточнить объем кровопотери. Считаем 

необходимым уточнить тот факт, что причиной нестабильной гемодинамики в 

большинстве наблюдений был геморрагический шок. При этом всем раненым в 

операционной начиналось выполнение противошоковых мероприятий, которые 
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включали в себя адекватное обезболивание наркотическими анальгетиками, 

проведение внутривенной инфузии. 

В том случае, если раненый был доставлен в состоянии шока с признаками 

нестабильной гемодинамики, оперативное лечение начиналось под внутривенным 

наркозом, а в дальнейшем – под эндотрахеальным наркозом. Такая тактика была 

применена у 35 (18,9%) в группе А и у 54 (29,1%) раненых в группе Б. В тех 

случаях, когда признаки шока отсутствовали и гемодинамика была стабильна, 

применялась следующая тактика: проводились противошоковые мероприятия, 

одновременно с которыми выполняли первичную хирургическую обработку 

(ПХО) раны или лапароскопию. Соотношение ПХО и лапароскопий у раненых 

обеих групп представлены на рисунках 6 и 7. 

 

Рисунок 6 – Соотношение ПХО и лапароскопий в группе А (%) 

 

Рисунок 7 – Соотношение ПХО и лапароскопий в группе Б (%) 
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Как видно из данных, представленных на рисунках 6 и 7, в группе раненых 

Б ПХО была выполнена у 12 (6,5%) человек, а лапароскопия – у 23 (12,4%) 

раненых; в группе А соответственно в 24 (12,9%) и в 37 (20%) наблюдениях. 

Выбор проведения диагностической лапароскопии или ПХО в данном случае 

определялся бригадой самостоятельно. Применение лапароскопии, согласно 

данным литературы [126] и собственным наблюдениям, имеет ряд преимуществ. 

В первую очередь, выполнение этого исследования позволяло не только уточнить 

проникающий характер ранения, но и в большинстве случаев выявить характер 

повреждения внутренних органов и избежать ненужной лапаротомии. Исходя из 

этого, в тех случаях, когда гемодинамика пострадавшего стабильна, отсутствуют 

достоверные признаки проникающего ранения в брюшную полость, предпочтение 

следует отдавать выполнению диагностической лапароскопии, с помощью 

которой в дальнейшем возможно выполнение и лечебных манипуляций.  

Алгоритм действий при колото-резаных ранениях брюшной полости при 

стабильной гемодинамики представлен на рисунке 8, а при нестабильной – на 

рисунке 9.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 8 – Алгоритм при колото-резаных ранениях живота при стабильной 

гемодинамике 
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Рисунок 9 – Алгоритм при колото-резаных ранениях живота при нестабильной 

гемодинамике 

 

Как видно из рисунков 8 и 9, в случае абдоминального ранения 
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органов (желудок, тонкая и толстая кишка) были зарегистрированы в 79 (42,7%) 

наблюдениях. Ранения паренхиматозных органов (печень, селезенка) были 

отмечены в 74 (40%) случаях. Распределение раненых по характеру повреждений 

органов в двух сравниваемых группах представлено на рисунке 10. 

На основании данных, которые отражены на рисунке 10, видно, что в 

группе А при проведении лапаротомии не было выявлено повреждений органов 

брюшной полости у 9 (4,9%) раненых, ранения паренхиматозных органов – в 26 

(14,0%) наблюдениях, а ранения полых органов – в 54 (29,2%) случаях. В группе Б 

соответственно в 23 (12,4%), 48 (25,9%) и 25 (13,5%) наблюдениях. 

 

Рисунок 10 – Распределение раненых по характеру повреждений органов в двух 

сравниваемых группах (в%) 
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только диагностировать проникающий характер ранения, тем самым снизить 

количество неоправданных лапаротомий, но выполнять лечебные манипуляции. 

 

3.2 Осложнения и летальность в ближайшем послеоперационном периоде 

при ранениях живота с учетом течения травматической болезни 

 

В результате проведенного анализа течения ближайшего 

послеоперационного периода из общего количества раненых, которые находились 

на лечении по поводу абдоминальных ранений, осложнения в ближайшем 

послеоперационном периоде развились у 58 (31,3%) человек. При этом наибольшее 

количество осложнений в ближайшем послеоперационном периоде было отмечено 

в группе Б – 39 (21%) случаев, в группе А количество осложнений составило 19 

(10,3%) случаев (r = 0,78, p < 0,05). Основные осложнения, отмеченные у раненых 

обеих групп, представлены в таблице 2. 

 

Таблица 2 – Основные осложнения в ближайшем послеоперационном периоде 

при различных ранениях живота 

Осложнение Количество в группах 

Группа А (n = 96) Группа Б (n = 89) 

абс. число % абс. число % 

Нагноение послеоперационной раны 7 3,8 13 7* 

Острый панкреатит – – 4 2,2* 

Пневмония 8 4,3 9 4,9 

Ранняя спаечная непроходимость 2 1,1 6 3,2* 

Тромбоэмболия легочной артерии 2 1,1 5 2,7* 

Сепсис – – 2 1,1 

Всего 19 10,3 39 21* 

Примечание: * – знак статистической достоверности (p < 0,05). 
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Как видно из данных, представленных таблице 2, в группе Б количество 

зарегистрированных осложнений было статистически достоверно выше по 

сравнению с данными, полученными в группе А. При этом, основные 

осложнения, развившиеся у раненых обеих групп, носили гнойно-септический 

характер. 

Основным осложнением, зарегистрированным у раненых обеих групп, было 

нагноение послеоперационной раны, которое отмечено у 13 (7%) человек группы 

Б и в 7 (3,8%) случаях в группе А (r = 0,86, p < 0,05). Гнойник располагался в 

подкожно-жировой клетчатке, во всех случаях был своевременно диагностирован, 

вскрыт и санирован. На течение ближайшего послеоперационного периода 

существенного влияния не оказывал. 

Пневмония была выявлена у 9 (4,9%) раненых группы Б и у 8 (4,3%) 

раненых группы А. В подавляющем большинстве наблюдений пневмония была 

зарегистрирована слева, развилась на фоне антибактериальной терапии. 

Необходимо отметить, что в клиническом течение данного осложнения 

особенностей не было. Во всех случаях воспаление было разрешено на 7–8 

послеоперационные сутки. При этом статистической достоверности у раненых 

обеих групп получено не было (r = 0,16, p > 0,05). 

Острый панкреатит был зарегистрирован у 4 (2,2%) раненых группы Б, в 

группе А такого осложнения отмечено не было (r = 0,76, p < 0,05). Данное 

осложнение проявилось в виде рвоты, развития болей, вздутия живота и 

подтверждалось лабораторными данными (повышение диастазы и амилазы) и 

данными УЗИ. Как правило, данное осложнение развивалось на 4–5 

послеоперационные сутки и было купировано консервативными методами. 

Оперативного лечение данного осложнения не потребовалось. 

Ранняя спаечная непроходимость была зарегистрирована у 6 (3,2%) раненых 

группы Б на 3–5 послеоперационные сутки и у 2 (1,1%) раненых группы А на 6–8 

послеоперационные сутки. Данное осложнение потребовало проведения 

релапаратомии, был выполнен энтеролиз, назогастральная интубация тонкого 

кишечника. В дальнейшем послеоперационный период протекал без 
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особенностей. Развитие данного осложнения было статистически достоверно (r = 

0,86, p < 0,05) в группе Б. 

Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) отмечена в 5 (2,7%) случаях в 

группе Б и у 2 (1,1%) раненых группы А. Таким образом, отмечается 

статистически достоверное увеличение данного осложнения в группе Б (r = 0,83, p 

< 0,05). Во всех наблюдениях ТЭЛА привела к летальному исходу. Осложнение 

было зарегистрировано на 3–7 послеоперационные сутки. 

Сепсис развился у 2 (1,1%) раненых группы Б на 4–5 послеоперационные 

сутки и привел к летальному исходу (r = 0,87, p < 0,05). 

Общее количество летальных исходов среди раненых обеих групп 

составило 44 (23,8%) человека. При этом, в группе Б летальность составила 36 

(19,4%) человек, а группе А – 8 (4,3%) человек. Из представленных данных видно, 

что количество летальных исходов в группе Б было статистически достоверно 

выше, чем в группе А (r = 0,85, p < 0,05). 

Основные причины летальных исходов у раненых обеих групп 

представлены в таблице 3. 

 

Таблица 3 – Основные причины летальных исходов в ближайшем 

послеоперационном периоде при различных ранениях живота 

Причина летальных исходов Количество в группах 

Группа А (n = 96) Группа Б (n = 89) 

абс. число % абс. число % 

Шок 5 2,7 22 11,9* 

Перитонит 1 0,5 6 3,2* 

Пневмония – – 1 0,5 

Тромбоэмболия легочной артерии 2 1,1 5 2,7* 

Сепсис – – 2 1,1 

Всего 8 4,3 36 19,4* 

Примечание: * – знак статистической достоверности (p < 0,05). 
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Из данных, представленных в таблице 3, видно, что основной причиной 

летальных исходов у раненых обеих групп было развитие шока, который привел к 

летальному исходу у 22 (11,9%) раненых группы Б и у 5 (2,7%) раненых группы 

А. При этом количество летальных исходов было статистически достоверно выше 

в группе пациентов группы Б (r = 0,69, p < 0,05). 

Некупирующийся перитонит привел к летальному исходу у 6 (3,2%) 

раненых группы Б и у 1 (0,5%) раненого группы А (r = 0,76, p < 0,05). 

Пневмония стала причиной летального исхода у 1 (0,5%) раненого группы 

Б, у раненых группы А пневмония не привела к развитию летального исхода (r = 

0,82, p < 0,05). 

ТЭЛА, как уже было отмечено выше, привела к летальному исходу у 5 (2,7%) 

раненых в группа Б и у 2 (1,1%) раненых группы А (r = 0,52, p < 0,05). 

Сепсис развился у 2 (1,1%) раненых группы Б (r = 0,81, p < 0,05). 

Таким образом, представленные данные свидетельствуют о том, что 

наибольшее количество осложнений и летальных исходов при ранениях живота 

отмечается в группе Б.  

 

3.3 Анализ причин осложнений и летальных исходов при проникающих 

ранениях живота 

 

Проведенный анализ течения ближайшего послеоперационного периода 

показал, что в ближайшем послеоперационном периоде при проникающих 

ранениях брюшной полости было зарегистрировано 58 (31,3%) осложнений. Для 

улучшения результатов лечения таких пострадавших проводилось исследование 

основных причин, которые могли способствовать развитию таких осложнений. Как 

уже было сказано выше, наибольшее количество осложнений в ближайшем 

послеоперационном периоде было отмечено в группе Б – у 39 (21%) раненых, в 

группе А количество осложнений составило 19 (10,3%) случаев (r = 0,78, p < 0,05). 

Все зарегистрированные осложнения условно можно разделить на несколько 

групп: 



49 

 

1. Гнойно-септические, отмеченные в 31 (16,7%) наблюдении, 

соответственно в группе А – в 7 (3,8%) случаях, в группе Б – в 24 (13,0%) 

наблюдениях (r = 0,87, p < 0,05).  

2. Острый панкреатит – в 4 (2,2%) наблюдениях, все наблюдения в группе Б 

(r = 0,76, p < 0,05). 

3. Ранняя спаечная непроходимость – в 8 (4,3%) случаях. Соответственно в 

группе А – в 2 (1,1%) наблюдениях и в 6 (3,2%) наблюдениях в группе Б  

(r = 0,86, p < 0,05). 

4. Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) отмечена в 7 (3,8%) 

наблюдениях, 5 (2,7%) случаев в группе Б и у 2 (1,1%) раненых группы А  

(r = 0,83, p < 0,05).  

Как показывает проведенное исследование, на развитие осложнений в 

ближайшем послеоперационном периоде оказывало влияние несколько факторов:  

1. Время доставки пострадавшего в лечебное учреждение. Установлено, что 

осложнения наиболее часто встречались в тех случаях, когда время доставки 

пострадавшего в лечебное учреждение превышало 1 час. Возможно, на развитие 

данного осложнения оказывает влияние снижение иммунорезистентности в 

период течения ТБ. Проведение данных исследований не входило в задачи 

исследования, однако, по данным литературы [19], травма приводит к изменениям 

в иммунном статусе организма, что способствует развитию таких осложнений.  

2. Повреждаемый орган. В 5 (3,9%) случаях осложнения развились при 

ранении паренхиматозных органов, а большинство осложнений отмечено у 

пациентов, у которых было повреждение полых органов – 38 (29,9%) наблюдений 

(r = 0,89, p < 0,05). 

3. Наличие признаков перитонита и сроки его купирования. Установлено, 

что в тех случаях, когда в момент поступления отмечались выраженные признаки 

воспаления брюшины, чаще это у пациентов группы Б, послеоперационный 

период протекал более тяжелее, с развитием большего количества осложнений. 

Так, среди 79 (42,7%) раненых, которые в момент поступления имели 
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выраженные признаки перитонита, осложнения развились в 58 (31,3%) случаях. 

Здесь следует отметить, что была выявлена взаимосвязь между развитием 

осложнений и временем, прошедшим от момента получения травмы. Так, в 

группе А осложнения развились у 19 (10,3%) человек, а в группе Б – у 39 (21%) 

раненых (r = 0,78, p < 0,05). Помимо этого, было отмечено, что в группе Б 

купирование перитонита проходило более длительно. Так, у пациентов группы А 

перистальтика кишечника начинала выслушиваться на 3–4 послеоперационные 

сутки, а в группе Б – на 6–7 сутки.  

4. Состояние в момент поступления. Установлено, что чем тяжелее было 

состояние пострадавшего, тем более вероятно развитие различных осложнений. 

Так, в том случае, если в момент поступления состояние расценивалось по 

собственно разработанной шкале как удовлетворительное, развитие осложнений 

встречалось в 12 (6,5%) наблюдениях; в том случае, если пациенты поступали в 

состоянии средней степени тяжести, развитие осложнений отмечено в 16 (8,6%) 

наблюдениях (r = 0,78, p < 0,05), а при оценке состояния как тяжелое – уже у 28 

(15,3%) пациентов (r = 0,88, p < 0,05). 

5. Наличие и тяжесть шока. Установлено, что утяжеление степени шока 

приводило к увеличению вероятности развития осложнений в ближайшем 

послеоперационном периоде. Так, в том случае, если пострадавшие поступали в 

шоке I степени, данное осложнение отмечено в 12 (6,5%) наблюдениях, при 

поступлении в состоянии шока II степени – у 16 (8,6%) пострадавших (r = 0,67,  

p < 0,05), а при поступлении в состоянии шока III степени – у 28 (15,3%) 

пациентов (r = 0,87, p < 0,05). 

6. Проведение противошоковых мероприятий на догоспитальном этапе. Как 

показывает проведенное исследование, из 185 пациентов с ранениями живота 

машинами скорой медицинской помощи были доставлены больше половины – 

119 (64,3%) человек, попутным транспортом – 66 (35,7%) пострадавших. Всем 

119 пациентам на догоспитальном этапе проводились противошоковые 

мероприятия, включающие в себя адекватное обезболивание, внутривенную 

инфузионную терапию. Соответственно, оставшимся 66 пациентам такая терапия 
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проведена не была. Как показывает проведенный анализ, из 119 пациентов, 

которые были доставлены СМП и которым проводились соответствующие 

мероприятия, развитие осложнений в ближайшем послеоперационном периоде 

было зарегистрировано в 15 (8,1%) случаях, тогда как у пациентов без проведения 

соответствующей терапии – в 43 (23,2%) наблюдениях (r = 0,81, p < 0,05). Исходя 

из этого можно предположить, что на развитие данного осложнения может 

оказывать влияние грамотная и полноценная помощь, которая проводится на 

догоспитальном этапе во время транспортировки пациентов.  

7. Немаловажным фактором, который можно рассматривать как предиктор 

развитие осложнений у таких пациентов, можно отметить температурную 

реакцию организма. Здесь можно выделить следующую зависимость: в тех 

случаях, когда в первый период течения ТБ у пациентов наблюдалась 

температурная реакции в пределах 37,5–37,7 °С, а в дальнейшем она 

купировалась и соответствовала нормальным величинам, количество осложнений 

было минимальным и составляло не более 2%. Одновременно с этим, в тех 

случаях, если температурная реакция была в пределах нормальных цифр или 

превышала 38,5 °С, осложнения развивались в 98% наблюдений.  

Вместе с тем, не удалось установить взаимосвязь между развитием 

осложнений и сроком удаления дренажей из брюшной полости. Также не были 

выявлены основные причины, которые способствовали развитию определенного 

осложнения, например, ранней спаечной непроходимости или острому 

панкреатиту.  

Следует отметить тот факт, что, не смотря на минимальный объем 

кровопотери, быструю доставку раненого в медицинскую организацию с момента 

получения ранения, основной причиной развития летальных исходов был 

различный шок. Дальнейший анализ течения ближайшего пооперационного 

периода показал, что наибольшее количество летальных исходов у пациентов 

обеих групп было зарегистрировано в первый период травматической болезни. 

Динамика летальных исходов в ближайшем послеоперационном периоде у 

раненых двух анализируемых групп представлена на рисунке 11. 
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Рисунок 11 – Количество летальных исходов в двух анализируемых группах  

в ближайшем послеоперационном периоде (в%) 

 

Как видно из данных, представленных на рисунке 11, развитие летальных 

исходов имело свои особенности, связанные с характером ранения. Так, в группе 

Б отмечалось статистически достоверное увеличение процента летальных исходов 

по сравнению с группой А в первые 1–7 часов – 12% и 3% соответственно (r = 

0,84, p < 0,05). В период 8–12 часов отмечалось дальнейшее статистически 

достоверное увеличение количества летальных исходов в группе Б по сравнению 

с группой А, которое составило соответственно 20% и 7% (r = 0,78, p < 0,05). 

Затем, на 15–35 часы, отмечается уменьшение количества летальных 

исходов в группе Б и статистически достоверное увеличение летальных исходов в 

группе А – соответственно 9% и 12% (r = 0,76, p < 0,05). 

Минимальные цифры летальных исходов у раненых обеих групп были 

отмечены в 36–48 часов и составили в группе Б 6%, а группе А – 2%. 

Анализ представленных данных позволяет сделать заключение, что течение 

травматической болезни при ранениях живота в зависимости от времени 

получения ранения происходит по-разному, наиболее тяжело, с наибольшим 

количеством осложнений и летальных исходов в группе Б. 
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Как показывает проведенный анализ, из общего количества раненых ТЭЛА 

была выявлена у 7 (3,8%) человек. В подавляющем большинстве наблюдений – 5 

(29,9%) случаев – происходила тромбоэмболия крупных ветвей легочной артерии, 

лишь в 2 (2,4%) была зарегистрирована ТЭЛА мелких ветвей. Как правило, 

данное осложнение развивалось на 2–4-е послеоперационные сутки. В тех 

случаях, когда ТЭЛА поражала крупные ветви, происходил летальный исход, 

диагностика таких повреждений основывалась на клинической картине и данных 

вскрытия. При поражении мелких ветвей летальных случаев отмечено не было, 

диагностика таких поражений основывалась на данных клинической картины. 

Таким образом, осложнения в виде развития ТЭЛА в ближайшем 

послеоперационном периоде у пациентов с ранениями живота встречаются в 3,8% 

наблюдений, при этом летальность составляет 3,8%.  

Полученные результаты подтверждаются ранее представленными 

литературными источниками, согласно которым осложнения в ближайшем 

послеоперационном периоде у пациентов с колото-резаными ранениями брюшной 

полости составляют 2,5–41%, а летальность достигает 5% [58, 97, 127]. 
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ГЛАВА 4 

КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ТРАВМАТИЧЕСКОЙ 

БОЛЕЗНИ ПРИ КОЛОТО-РЕЗАННЫХ АБДОМИНАЛЬНЫХ РАНЕНИЯХ 

 

 

4.1 Динамика изменений состояния пациентов с колото-резаными ранениями 

живота в ближайшем послеоперационном периоде 

 

Согласно современным представлениям о патофизиологии и 

патоморфологии течения травматической болезни, к первому периоду относится 

период разгара системного воспалительного ответа [27, 62, 75]. Этот период 

характеризуется развитием полиорганной дисфункции/недостаточностью, и его 

длительность в среднем составляет 2–3 суток. Затем отмечается развитие второго 

периода, который называется периодом относительной стабилизации жизненно 

важных функций. Третий период травматической болезни начинается примерно 

после окончания 50 часов с момента получения травмы. Конечный период 

травматической болезни – период реабилитации. 

Одной из задач данного исследования было уточнить периоды течения 

травматической болезни при колото-резаных ранениях живота в зависимости от 

времени получения ранения. Для достижения поставленной задачи был проведен 

анализ течения послеоперационного периода 185 раненых, из них 89 (48,1%) 

группы А, и 96 (51,9%) группы Б. Следует отметить, что в настоящее время 

предложено большое количество шкал, которые позволяют оценивать состояние 

пострадавшего, но все они имеют как свои несомненные достоинства, так и 

недостатки. Поэтому была разработана и приложена своя шкала, направленная на 

определение тяжести состояния пациентов с колото-резаными ранениями живота. 

Данная шкала учитывает 10 параметров, каждому из которых присваивается балл, 

после определения общего количества баллов они суммируются, что позволяет 

установить тяжесть состояния в баллах. Основой для данной шкалы стало 
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изобретение, предложенное М.Ш. Хубутия и др. (2016) [69]. Оценочная шкала 

отражена в таблице 4. 

 

Таблица 4 – Оценка состояния пострадавших с колото-резаными ранениями 

живота 

Показатель Баллы 

1. Время от момента получения ранения: 

до 1 часа 

более 1 часа 

 

2 

4 

2. Объем внутрибрюшной кровопотери: 

легкая кровопотеря 

средняя кровопотеря 

тяжелая кровопотеря 

 

1 

2 

3 

3. Гемодинамика: 

стабильная 

нестабильная 

 

1 

2 

4. Признаки шока: 

имеются  

отсутствуют 

 

1 

0 

5. Тяжесть шока: 

I 

II 

III 

 

1 

2 

3 

6. Поврежденный орган: 

без повреждения 

паренхиматозный 

полый 

множественное повреждение 

 

 

1 

2 

3 

4 
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Показатель Баллы 

7. Тахикардия: 

имеется  

отсутствует 

 

2 

1 

8. Признаки перитонита: 

отрицательные 

положительные 

сомнительные 

 

1 

2 

3 

9. Анемия: 

отсутствует 

легкая 

средняя  

тяжелая 

 

0 

1 

2 

3 

10. Диурез: 

достаточный 

недостаточный 

 

1 

3 

 

В тех случаях, если сумма баллов составляла до 7 баллов, состояние 

расценивалось как удовлетворительное; в пределах 8–12 баллов – состояние 

средней степени тяжести; если сумма баллов превышала 13 баллов – тяжелое. 

В результате оценки состояния тяжести раненых были получены 

следующие результаты: в группе раненых А тяжесть состояния была оценена в 9 

[7; 10] баллов, в группе Б – в 15 [13; 17] баллов (r = 0,87, p < 0,05). Из 

представленных данных можно сделать заключение, что в группе А на момент 

поступления состояние раненых было расценено как средней степени тяжести, а в 

группе Б – как тяжелое. Тяжесть состояния в обеих группах была обусловлена 

кровопотерей, травматическим шоком. Несмотря на тяжесть состояния, у всех 

раненых в момент поступления был диагностирован проникающий характер 

ранения, что явилось показанием для выполнения лапаротомии, одновременно с 
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выполнением оперативного вмешательства проводились противошоковые 

мероприятия. 

К моменту окончания операции тяжесть состояния раненых в группе А 

составила 15 [13; 17] баллов, а в группе Б – 18 [17; 20] баллов (r = 0,88, p < 0,05), 

т.е. в группе пациентов, время доставки которых не превысило одного часа, после 

выполнения операции состояние из средней тяжести переходит в тяжелое. В 

группе раненых, которые были доставлены за время более одного часа, 

усугублялась тяжесть состояния, но при этом она расценивалась как более 

тяжелое. Можно предположить, что это обусловлено реакцией на 

послеоперационную травму. При динамическом наблюдении за ранеными было 

установлено, что в первые 8–14 часов в группе А была зарегистрирована 

положительная динамика, что проявилось снижением тяжести состояния с 15 [13; 

17] до 8 [8; 9] баллов (r = 0,84, p < 0,05). Это может быть обусловлено 

эффективностью проводимых мероприятий в первый период травматической 

болезни. В то же время, в группе Б, не смотря на проводимые мероприятия, 

существенной динамики в состоянии этих раненых отмечено не было, что 

проявлялось в отсутствии динамики данного показателя. 

В дальнейшее время, в интервале 14–36 часов, существенной динамики в 

показателях у раненых обеих групп зарегистрировано не было, отмечены 

небольшие колебания этого показателя в пределах 1–4 баллов. 

В период с 36 до 48 часов у раненых обеих групп происходило резкое 

увеличение показателя, который в группе А достиг 18 [15; 21] баллов, а в группе Б 

– 20 [18; 23] баллов (r = 0,84, p < 0,05). Это может быть обусловлено активацией 

системного воспалительного ответа, который был более выражен в группе 

раненых Б. 

В дальнейшем были получены следующие результаты: на 3–5 сутки в 

группе раненых А отмечалось статистически достоверное снижение показателя 

тяжести состояния с 18 [15; 21] до 9 [7; 11] баллов (r = 0,87, p < 0,05). Отсюда 

следует, что в данной группе происходило восстановление показателей 

гомеостаза, при этом общее состояние раненых этой группы можно было 
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расценить уже не как тяжелое, а как средней степени тяжести. При этом в группе 

раненых Б существенной динами по данной шкале поучено не было. 

На 6-е послеоперационные сутки у пациентов группы А существенной 

динамики по предложенному показателю отмечено не было, результаты 

соответствовали данным, полученным на 3–5 сутки. В то же время, в группе Б на 

данные сутки было зарегистрировано статистически достоверное уменьшение 

показателя тяжести состояния с 20 [18; 23] до 15 [13; 17] баллов (r = 0,78, p < 

0,05). На 7–9 послеоперационные сутки в обеих анализируемых группах было 

зарегистрировано дальнейшее, статистически достоверное снижение индекса. 

Однако необходимо отметить, что в группе А этот показатель снизился более 

значительно по сравнению с данными, полученными в группе Б. Так, в группе А к 

9-м послеоперационным суткам этот показатель составил 8 [5;10] баллов, а в 

группе Б – только 15 [13; 17] баллов (r = 0,18, p < 0,05). Полное восстановление 

показателя в группе А отмечено на 16-е послеоперационные сутки, когда 

состояние раненых можно было расценить как удовлетворительное. При этом в 

группе Б восстановление происходило значительно позже – на 21 

послеоперационные сутки, когда состояние раненых в данной группе было 

расценено как удовлетворительное. 

Таким образом, проведенные исследования позволяют утверждать, что 

травматическая болезнь при колото-резаных ранениях живота протекает по-

разному и зависит от времени доставки пострадавшего в лечебное учреждение. 

 

4.2. Особенности клинического течения ближайшего послеоперационного 

периода при колото-резаных ранениях живота в первый и второй периоды 

травматической болезни 

 

Ранения живота приводят к системной ишемии и реперфузии в тканях, это 

способствует выработке различных биологических активных веществ, токсинов, 

фрагментов молекул белка. Выработка этих веществ приводит к развитию 

эндоксикоза. Ранения живота, в силу своей тяжести, приводят к антигенной 



59 

агрессии, которая является чрезмерной и переходит в системную воспалительную 

реакцию. Одним из медиаторов эндотоксикоза является С-реактивный белок 

(СРБ). Данный белок синтезируется в печени в острую фазу воспаления. 

Как показывают собственные исследования, уровень СРБ в группе раненых 

Б во втором периоде травматической болезни зависел от фазы течения этого 

периода. Так, в фазу развертывания уровень СРБ составил 48,3 [43,7; 50,4] мг/дл, 

а к завершению этого периода его уровень увеличивался до 73,2 [68,3; 76,4] мг/дл 

(r = 0,88, p < 0,05). Из полученных данных видно, что в первую фазу второго 

периода травматической болезни уровень СРБ возрастал более чем в 7 раз, а во 

втором периоде – более чем в 12 раз. Помимо СРБ у пациентов группы Б были 

отмечены статистически достоверное увеличение количества лейкоцитов в 

периферической крови, их число составило 13,4 [12,5;115,4]·10
9
/л, и 

гипертермическая реакция до 38,6 [38,3;38,9] °С. Необходимо отметить такой 

факт, что у раненых данной группы гипертермическая реакция не сопровождалась 

признаками присоединения инфекционного процесса. Такое течение было 

отмечено у 75 (27,4%) из 96 раненных в живот. 

Кроме этого, во второй период течения травматической болезни у 

пациентов этой группы происходит дезинтеграция метаболических процессов 

организма, что проявляется в лактатном метаболическом ацидозе, который 

приводит к усилению повреждения клеточной мембраны и смерти клетки. Все это 

приводит к кумуляции различных продуктов и развитию эндотоксикоза. Было 

проведено исследование уровня малонового диальдегида, антиоксидантной 

активности и супероксиддисмутазы плазмы крови во второй период 

травматической болезни при ранениях живота. Полученные результаты 

представлены в таблице 5. 
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Таблица 5 – Уровень малонового диальдегида, антиоксидантной активности и 

супероксиддисмутазы плазмы крови при колото-резаных ранениях живота во 

второй период травматической болезни в группе Б 

Показатели Результаты в группах 

Здоровые 

(n = 25) 

Раненные в живот  

группы Б (n = 96) 

Малоновый диальдегид 

(нМоль/мл) 

3,6 [2,9;4,5] 6,7 [5,8;7,3] 

(r = 0,86, p < 0,05) 

Общая антиоксидантная 

активность (%) 

33,5 [31,2;36,7] 16,4 [14,4;17,6] 

(r = 0,87, p < 0,05) 

Супероксиддисмутаза 

эритроцитов (Ед/г Hb) 

1358,5 [1327,9;1467,5] 797,3 [678,9;897,5] 

(r = 0,89, p < 0,05) 

Примечание: здесь и далее * – знак статистической достоверности (p < 0,05) по 

сравнению с данными относительно здоровых людей. 

 

Как видно из данных, представленных в таблице 5, у раненных в живот, 

отнесенных к группе Б, во второй период течения травматической болезни 

происходит статистически достоверное увеличение малонового диальдегида, 

который является продуктом распада арахидоновой и других полиненасыщенных 

жирных кислот, рассматривается как маркер оксидативного стресса, показатель 

тяжелой степени эндогенной интоксикации. Кроме того, отмечается 

статистически достоверное уменьшение количества общей антиоксидантной 

активности, это свидетельствует об утрате защиты от действия свободных 

радикалов, что приводит к повреждению тканей и органов и развитию 

заболевания. О снижении защиты организма от повреждающего действия 

свободных радикалов, образующихся при активации перекисного окисления 

липидов свидетельствует и статистически достоверное уменьшение количества 

супероксиддисмутазы эритроцитов – металлофермента, который защищает клетки 

и является одним из основных антиоксидантов в организме человека. Изменения 

показателя ПОЛ во второй период травматической болезни при колото-резанных 
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ранениях в живот пациентов группы Б характеризуют тяжелые состояния, 

которые проявляются эндогенной интоксикацией и приводят к развитию 

различных осложнений в ближайшем послеоперационном периоде. 

В результате проведенного анализа течения ближайшего послеоперационного 

периода при колото-резаных абдоминальных ранениях в группе Б было установлено, 

что полиорганная недостаточность в данные сроки была выявлена у 52 (18,9%) из 96 

раненых, отнесенных к этой группе, т.е. практически у половины из всех раненых, 

что подтверждалось статистически достоверным увеличением содержания 

мочевины в сыворотке крови – до 12,8 [10,9;14,3] мМоль/л (r = 0,85, p < 0,05) и 

креатинина сыворотки крови – до 288 [269;293] мкМоль/л (r = 0,75, p < 0,05). 

Несколько другие результаты были поучены в группе раненых с колото-

резаными ранениями живота, отнесенных к группе А. В данной группе, как и в 

группе Б, уровень СРБ зависел от фазы течения этого периода. Так, в фазу 

развертывания уровень СРБ в этой группе составил 12,1 [11,3;14,6] мг/дл, а к 

завершению этого периода его уровень увеличивался до 41,3 [39,7;43,8] мг/дл  

(r = 0,85, p < 0,05). Из полученных данных видно, что в первую фазу второго 

периода травматической болезни уровень СРБ возрастал, однако это увеличение 

было менее выражено, чем у раненых, которые были отнесены к группе Б. При 

этом полученные результаты были статистически достоверными (r = 0,88, p < 0,05). 

Помимо СРБ в данной группе раненых были отмечены статистически 

достоверное увеличение количества лейкоцитов в периферической крови 10,2 

[9,7;11,4]·10
9
/л и гипертермическая реакция до 37,8 [37,4;38,1] °С. Как и в группе 

Б, в этой группе раненых гипертермическая реакция не сопровождалась 

признаками присоединения инфекционного процесса. Такое течение было 

отмечено у 56 (20,4%) из 89 раненных в живот. 

Как и в группе Б, в этой группе происходит дезинтеграция метаболических 

процессов организма, что проявляется в лактатном метаболическом ацидозе, 

который приводит к усилению повреждения клеточной мембраны и смерти 

клетки. Все это приводит к кумуляции различных продуктов и развитию 
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эндотоксикоза. Одним из показателей, который характеризует эндоксикоз, 

является показатель перекисного окисления липидов. 

Было проведено исследование уровня малонового диальдегида, 

антиоксидантной активности и супероксиддисмутазы во второй период 

травматической болезни в группе А. Полученные результат представлены в 

таблице 6. 

 

Таблица 6 – Уровень малонового диальдегида, антиоксидантной активности и 

супероксиддисмутазы плазмы крови при колото-резаных ранениях живота во 

второй период травматической болезни в группе А 

Показатели Результаты в группах 

Здоровые 

(n = 25) 

Раненные в живот 

группы А (n = 89) 

Малоновый диальдегид 

(нМоль/мл) 

3,6 [2,9;4,5] 4,3 [3,9;4,7] 

(r = 0,77, p < 0,05) 

Общая антиоксидантная 

активность (%) 

33,5 [31,2;36,7] 23,5 [21,2;26,7] 

(r = 0,82, p < 0,05) 

Супероксиддисмутаза 

эритроцитов (Ед/г Hb) 

1358,5 [1327,9;1467,5] 995,7 [911,1008,7] 

(r = 0,67, p < 0,05) 

 

Как видно из данных, представленных в таблице 6, в группе А во второй 

период течения травматической болезни, так же как и в группе Б, происходит 

статистически достоверное увеличение малонового диальдегида, который 

является продуктом распада арахидоновой и других полиненасыщенных жирных 

кислот, рассматривается как маркер оксидативного стресса, показатель тяжелой 

степени эндогенной интоксикации. Кроме того, отмечается статистически 

достоверное уменьшение количества общей антиоксидантной активности, что 

свидетельствует об утрате защиты от действия свободных радикалов, это 

приводит к повреждению тканей и органов и развитию заболевания. О снижении 

организма защиты от повреждающего действия свободных радикалов, 
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образующихся при активации перекисного окисления липидов, свидетельствует и 

статистически достоверное уменьшение количества супероксиддисмутазы 

эритроцитов – металлофермента, который защищает клетки и является одним из 

основных антиоксидантов в организме человека. Вместе с тем, необходимо 

отметить, что изменения этих показателей были менее выражены по сравнению с 

данными, поученными в группе с огнестрельными ранениями живота. 

Признаки полиорганной недостаточности у раненых этой группы были 

отмечены у 24 (25%) из 96 раненых. Развитие полиорганной недостаточности 

подтверждалось статистически достоверным увеличением содержания мочевины 

в сыворотке крови до 9,6 [7,9;11,5] мМоль/л (r = 0,78, p < 0,05) и креатинина 

сыворотки крови до 183 [179;195] мкМоль/л (r = 0,79, p < 0,05). 

Таким образом, проведенные исследования показывают, что травматическая 

болезнь при различных ранениях живота протекает по-разному и в различных 

временных рамках. Согласно современным представлениям о травматической 

болезни принято считать, что первый период травматической болезни протекает в 

сроки примерно около 6 часов и характеризуется картиной травматического шока. 

Второй период развивается в сроки 12–48 часов и характеризуется 

развертыванием патологических механизмов полиорганной недостаточности [75]. 

Выделяют неспецифические признаки травматической болезни, такие как 

повышение температуры, вялость, которые могут быть обусловлены 

нейроэндокринными механизмами [55]. В результате проведенных исследований 

было установлено, что в группе А травматическая болезнь протекает более легко 

и быстрее, чем в группе Б, это проявляется как клинически, так и лабораторными 

показателями. При этом развитие травматической болезни было зарегистрировано 

при изолированных повреждениях живота, в случаях оценки состояния тяжести 

по разработанной шкале в группе А – 17 [15; 19] баллов, а в группе Б – 20 [18; 22] 

баллов. Все это необходимо учитывать при ведении таких раненых и требует 

дальнейшего исследования. 
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ГЛАВА 5 

ИЗМЕНЕНИЯ ЛАБОТОРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПРИ АБДОМИНАЛЬНЫХ 

РАНЕНИЯХ ПРИ ПРОНИКАЮЩИХ КОЛОТО-РЕЗАНЫХ РАНЕНИЯХ 

ЖИВОТА 

 

 

Исследования лабораторных показателей осуществлялось у 65 человек: у 25 

раненых группы А и 25 раненых группы Б, все они имели средний объем 

кровопотери, были сопоставимы по возрасту, полу; у 15 доноров-добровольцев, 

которые составили группу сравнения и дали согласие на проведение 

исследования, при этом острых и хронических заболеваний у них не было 

выявлено.  

 

5.1 Изменения агрегационной активности тромбоцитов в ближайшем 

послеоперационном периоде при ранениях живота  

 

Результаты исследования агрегационной активности тромбоцитов в группах 

А, Б и сравнения в период от 1 до 7 часов от момента получения травмы 

представлены на рисунке 12. 

Из данных, представленных на рисунке 12, видно, что в период 1–7 часов от 

момента получения травмы, изменения агрегационной активности тромбоцитов 

зависели от времени получения ранения. Так, в случаях доставки раненых в 

лечебное учреждение до одного часа, агрегационная активность не изменялась и 

соответствовала данным, полученным в группе сравнения. В то же время, в группе 

раненых, доставленных позже одного часа от момента ранения, отмечается 

активация агрегационной активности тромбоцитов, что подтверждается 

статистически достоверным увеличением всех показателей агрегатограммы по 

сравнению с группой сравнения.  
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Рисунок 12 – Показатели агрегационной активности тромбоцитов при ранениях  

живота в исследуемых группах, полученные в 1–7 часов от момента получения 

травмы. Примечание: здесь и далее ВДНТА – время достижения наибольших 

тромбоцитарных агрегатов, с; ВДМРТА – время достижения максимального 

размера тромбоцитарных агрегатов, с; МРТА – максимальный размер 

тромбоцитарных агрегатов, отн. ед.; ВДМСА – время достижения максимальной 

скорости агрегации, с; МСкАТ – максимальная скорость агрегации 

тромбоцитов,%/мин; МСАТ – максимальная степень агрегации тромбоцитов,%; * 

– знак достоверности различий по отношению к данным группы сравнения (p < 0,05) 

 

В период от 8 до 14 часов от момента получения травмы у раненых обеих 

групп была зарегистрирована активация агрегационной активности тромбоцитов, 

что подтверждается статистически достоверным увеличением показателей 

агрегатограммы. При этом изменения данных показателей в этот период зависели 

от времени получения ранения. Так, в группе А, агрегационная активность 

тромбоцитов увеличивалось на 0,5 раз по сравнению с данными группы 

сравнения, тогда как в группе Б увеличение этого показателя составило 1,8 раза 

по сравнению с группой сравнения (рисунок 13). 
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Рисунок 13 – Показатели агрегационной активности тромбоцитов у пациентов  

с ранениями живота в 8–14 часов от момента получения травмы 

 

При исследовании показателей агрегатограммы в период 15–35 часов от 

момента получения травмы существенных статистически достоверных изменений 

в показателях агрегатограммы у раненых обеих групп получено не было, в 

исследуемых показателях были незначительные колебания показателей по 

сравнению с периодом 8–14 часов. 

В период 36–48 часов от момента получения травмы в исследуемых 

показателях были выявлены следующие изменения: в группе А происходило 

полное восстановление, это подтверждается тем, что полученные показатели 

агрегатограммы статистически достоверно не отличались от результатов, 

полученных в группе сравнения. В то же время, в группе Б происходило лишь 

частичное восстановление показателей агрегатограммы, это проявлялось 

уменьшением исследуемых показателей агрегатограммы, однако они оставались 

статистически достоверно повышенными по сравнению с группой сравнения. 

Полученные результаты представлены на рисунке 14. 
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Рисунок 14 – Показатели агрегационной активности тромбоцитов у пациентов  

с ранениями живота в период 36–48 часов от момента получения травмы 

 

Таким образом, представленные результаты исследования агрегационной 

активности тромбоцитов показывают, что ранения живота в ближайшем 

послеоперационном периоде приводят к активации агрегационной активности 

тромбоцитов, при этом она наиболее выражена в сроки более одного часа от 

момента получения травмы. 

Вызывает определенный интерес механизм данных изменений, а именно, за 

счет активации каких гликопротеиновых мембран тромбоцитов происходит 

активация агрегационной активности тромбоцитов. Для этой цели было 

выполнено исследование функциональной активности гликопротеиновых 

мембран тромбоцитов в ближайшем послеоперационном периоде у пациентов с 

ранениями живота в зависимости от времени доставки в лечебное учреждение 

(таблица 7). 
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Таблица 7 – Результаты изучения гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов, 

индуцированных агглютинином РНА-Р, полученные в 1–7 часов от получения 

травмы в двух сравниваемых группах 

Показатели Результаты в группах Здоровые  

(n = 15) Группа А (n = 25) Группа Б (n = 25) 

МСАТ,% 
33,3 [32,4; 35,1] 

r = 0,12, p > 0,05 

37,1 [35,4; 43,2] 

r = 0,72, p < 0,05 

33,5 

[31,3; 36,3] 

МСкАТ,%/мин 
28,3 [23,4; 32,4] 

r = 0,12, p > 0,05 

33,6 [31,6; 34,5] 

r = 0,76, p < 0,05 

28,2 

[24,3; 31,5] 

ВдМСА, с 
50,7 [47,5; 52,3] 

r = 0,12, p > 0,05 

56,9 [55,2; 57,1] 

r = 0,82, p < 0,05 

50,8 

[45,7; 54,2] 

МРТА, отн. ед. 
252,3 [248,6; 258,2] 

r = 0,11, p > 0,05 

280,1 [276,2; 287,3] 

r = 0,85, p < 0,05 

254,2 

[211,3; 262,3] 

ВдМРТА, с 
33,3 [31,6; 35,8] 

r = 0,11, p > 0,05 

39,6 [36,2; 42,1] 

r = 0,83, p < 0,05 

33,5 

[31,3; 36,3] 

ВдНТА, с 
28,2 [23,6; 31,3] 

r = 0,11, p > 0,05 

31,9 [30,2; 33,5] 

r = 0,81, p < 0,05 

28,2 

[21,3; 31,4] 

 

Результаты изучения функциональной активности гликопротеиновых 

мембран тромбоцитов, индуцированных РНА-Р в дозе 32 мкг/мл, полученные в 

период 1–7 часов от момента получения травмы в двух сравниваемых группах, 

позволили установить, что в группе А полученные результаты статистически 

достоверно не отличались от результатов, полученных в группе сравнения, 

состоящей из здоровых доноров. При этом в группе Б данные показатели были 

статистически достоверно повышены по сравнению с данными, полученными в 

группе сравнения (таблица 7). Представленные данные позволяют сделать 

заключение, что увеличение агрегационной активности тромбоцитов в период 1–7 

часов от момента получения травмы в группе Б происходит за счет увеличения 

гликопротеиных рецепторов, несущих участки b-D-галактозы. 
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Результаты изучения гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов, 

индуцированных агглютинином WGA в двух сравниваемых группах при ранениях 

живота, полученные в период 1–7 часов от момента получения травмы, 

представлены в таблице 8.  

 

Таблица 8 – Результаты изучения гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов, 

индуцированных агглютинином WGA, полученные в 1–7 часов от момента 

получения травмы, в двух сравниваемых группах 

Показатели Результаты в группах Здоровые  

(n = 15) Группа А (n = 25) Группа Б (n = 25) 

МСАТ,% 
12,30 [11,43;13,26] 

r = 0,12, p > 0,05 

14,11* [12,11; 16,21] 

r = 0,72, p < 0,05 

12,26 

[11,34;13,23] 

МСкАТ,%/мин 
7,03 [6,01; 9,02] 

r = 0,12, p > 0,05 

9,06* [8,01; 11,05] 

r = 0,77, p < 0,05 

7,02 

[6,05; 8,08] 

ВДМСА, с 
46,7 [44,1; 49,2] 

r = 0,16, p > 0,05 

48,94* [43,81; 54,71] 

r = 0,87, p < 0,05 

46,6 

[42,1; 47,2] 

МРТА, отн. ед. 
130,3 [127,1; 139,2] 

r = 0,15, p > 0,05 

138* [128; 141] 

r = 0,86, p < 0,05 

130,4 

[127,1;143,6] 

ВДМРТА, с 
12,31 [10,21; 15,22] 

r = 0,14, p > 0,05 

15,16* [14,17; 17,25] 

r = 0,77, p < 0,05 

12,26 

[11,31;13,72] 

ВДНТА, с 
7,02 [6,08; 9,06] 

r = 0,12, p > 0,05 

9,09* [7,01; 11,02] 

r = 0,78, p < 0,05 

7,02 

[6,01; 8,06] 

Примечание: * – знак достоверности различий по отношению к данным группы 

сравнения (p < 0,05). 

 

Как показывают результаты исследования, представленные в таблице 8, 

статистически достоверных изменений гликопротеиновых рецепторов 

тромбоцитов, индуцированных агглютинином WGA в группе А в данный период 

получено не было. В то же время в группе Б выявлено статистически достоверное 

увеличение всех исследуемых показателей. Из этого следует, что у пациентов 
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группы Б в данный период времени происходит активация агрегационной 

активности тромбоцитов за счет участков рецепторов, содержащих N-ацетил-D-

глюкозамина и N-ацетил-нейраминовой (сиаловой) кислоты в гликопротеиновых 

рецепторах мембран тромбоцитов. 

Анализ результатов, представленных в таблице 8, позволяет утверждать, что 

в группе Б в период 1–7 часов от момента получения травмы происходит 

активация агрегационной активности тромбоцитов за счет активации 

гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов, несущих участки маннозы. Данное 

предположение подтверждается тем, что в группе Б отмечено статистически 

достоверное увеличение всех исследуемых показателей, при этом в группе А 

полученные результаты исследуемых показателей статистически достоверно не 

отличались от данных группы сравнения (таблица 9). 

 

Таблица 9 – Результаты изучения гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов, 

индуцированных агглютинином Con A, полученные в 1–7 часов от получения 

травмы в двух сравниваемых группах 

Показатели Результаты в группах Здоровые  

(n = 15) Группа А (n = 25) Группа Б (n = 25) 

МСАТ,% 
7,3 [6,4;8,2] 

r = 0,13, p > 0,05 

9,2* [8,1; 10,1] 

r = 0,76, p < 0,05 

7,2 

[6,4;8,3] 

МСкАТ,%/мин 
4,23 [3,23;5,28] 

r = 0,15, p > 0,05 

5,26* [4,21; 6,28] 

r = 0,77, p < 0,05 

4,22 

[4,34;5,33] 

ВДМСА, с 
44,7 [43,4;46, 6] 

r = 0,14, p > 0,05 

46,9* [44,1; 52,1] 

r = 0,84, p < 0,05 

44,8 

[43,4;46,6] 

МРТА, отн. ед. 
151,3 [147,5;153, 6] 

r = 0,12, p > 0,05 

157,2* [148,1; 162,1] 

r = 0,78, p < 0,05 

150,3 

[148,4;153,2] 

ВДМРТА, с 
7,3 [5,4;8,2] 

r = 0,17, p > 0,05 

8,6* [7,1; 9,8] 

r = 0,82, p < 0,05 

7,2 

[6,4;7,9] 

ВДНТА, с 
4,23 [3,23;5,24] 

r = 0,15, p > 0,05 

5,34* [4,21; 6,28] 

r = 0,75, p < 0,05 

4,22 

[3,24;5,23] 

Примечание: * – знак достоверности различий по отношению к данным группы 

сравнения (p < 0,05). 



71 

При исследовании показателей гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов 

в период 8–14 часов от момента получения травмы было установлено, что в обеих 

группах раненых происходила активация функциональной активности 

гликопротеиновых мембран тромбоцитов, индуцированных РНА-Р. Данный факт 

подтверждается тем, что в группе А отмечалось статистически достоверное 

увеличение всех исследуемых показателей в 1,5 раза, а в группе Б – в 2 раза по 

сравнению с данными, полученными в группе сравнения. Полученные данные 

представлены в таблице 10. 

 

Таблица 10 – Результаты изучения гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов, 

индуцированных агглютинином РНА-Р, полученные в 8–14 часов от момента 

получения травмы в двух сравниваемых группах 

Показатели Результаты в группах Здоровые  

(n = 15) Группа А (n = 25) Группа Б (n = 25) 

МСАТ,% 
43,4* [41,7;45,2] 

r = 0,82, p < 0,05 

65,4* [61,7; 67,2] 

r = 0,83, p < 0,05 

33,5 

[31,4;35,3] 

МСкАТ,%/мин 
41,5* [40,7; 42,5] 

r = 0,79, p < 0,05 

61,8* [57,4; 63,5] 

r = 0,78, p < 0,05 

28,2 

[24,3;34,3] 

ВдМСА, с 
100,8* [98,7; 117,7] 

r = 0,79, p < 0,05 

210,7* [207,8; 212,8] 

r = 0,77, p < 0,05 

50,8 

[46,6;53,5] 

МРТА, отн. ед. 
467,1* [437,5; 472,5] 

r = 0,71, p < 0,05 

878,9* [865,7; 888,5] 

r = 0,89, p < 0,05 

254,2 

[124,3;163,4] 

ВдМРТА, с 
55,8* [52,1; 57,8] 

r = 0,77, p < 0,05 

73,9* [67,8; 75,8] 

r = 0,79, p < 0,05 

33,5 

[32,4;34,7] 

ВдНТА, с 
34,3* [31,7; 37,2] 

r = 0,79, p < 0,05 

68,1* [57,4; 73,2] 

r = 0,87, p < 0,05 

28,2 

[25,5,29,4] 

Примечание: * – знак достоверности различий по отношению к данным группы 

сравнения (p < 0,05). 

 



72 

Исследование гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов, 

индуцированных агглютинином WGA, показали, что в этот период также 

происходит статистически достоверное увеличение всех показателей по 

сравнению с данными, полученными в группе сравнения. При этом эти изменения 

были выявлены как в группе А, так и в группе Б. Наиболее выраженные 

изменения были отмечены у пациентов группы Б (таблица 11). Полученные 

данные позволяют утверждать, что увеличение агрегационной активности 

тромбоцитов у раненых обеих групп, зарегистрированное в этот период, 

происходит, в том числе, за счет активации гликопротеиновых рецепторов 

тромбоцитов, несущих участки N-ацетил-D-глюкозамина и N-ацетил-

нейраминовой (сиаловой) кислоты. 

 

Таблица 11 – Результаты изучения гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов, 

индуцированных агглютинином WGA, полученные в 8–14 часов от момента 

получения травмы, в двух сравниваемых группах 

Показатели Результаты в группах Здоровые  

(n = 15) Группа А (n = 25) Группа Б (n = 25) 

МСАТ,% 
18,87* [17,56;19,82] 

r = 0,62, p < 0,05 

27,18* [25,17;29,12] 

r = 0,92, p < 0,05 

12,26 

[11,24;15,23] 

МСкАТ,%/мин 
9,07* [7,07;10,08] 

r = 0,65, p < 0,05 

12,12* [10,17;15,23] 

r = 0,87, p < 0,05 

7,02 

[6,04;8,03] 

ВДМСА, с 
54,9* [48,7;57,7] 

r = 0,77, p < 0,05 

65,2* [64,7;67,2] 

r = 0,86, p < 0,05 

46,6 

[44,4;55,2] 

МРТА, отн. ед. 
125,6* [116,7;135,2] 

r = 0,76, p < 0,05 

245* [217;256] 

r = 0,89, p < 0,05 

130,4 

[127,4;135,3] 

ВДМРТА, с 
18,51* [17,65;19,62] 

r = 0,68, p < 0,05 

23,45* [21,23;25,52] 

r = 0,87, p < 0,05 

12,26 

[11,24;13,33] 

ВДНТА, с 
10,07* [9,07;12,02] 

r = 0,76, p < 0,05 

14,10* [12,11;17,14] 

r = 0,88, p < 0,05 

7,02 

[6,04;8,06] 

Примечание: * – знак достоверности различий по отношению к данным группы 

сравнения (p < 0,05). 
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Результаты исследования гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов, 

индуцированных агглютинином Con A, полученные в 8–14 часов от момента 

получения травмы, позволили установить, что у пациентов группы А не 

происходили изменения агрегационной активности гликопротеиновых 

рецепторов тромбоцитов, индуцированных агглютинином Con A. Данный факт 

подтверждается тем, что полученные результаты статистически достоверно не 

отличались от результатов, полученных в группе сравнения. При этом, в группе Б 

было выявлено статистически достоверное увеличение всех исследуемых 

показателей, которые увеличивались в 1,5 раза по сравнению с данными, 

полученными в группе сравнения. Полученные данные представлены в таблице 9 

и позволяют утверждать, что увеличение агрегационной активности тромбоцитов 

в группе Б происходит за счет гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов, 

несущих участки маннозы (таблица 12). 

 

Таблица 12 – Результаты изучения гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов, 

индуцированных агглютинином Con A, полученные в 8–14 часов от момента 

получения травмы, в двух сравниваемых группах 

Показатели Результаты в группах Здоровые  

(n = 15) группа А (n = 25) группа Б (n = 25) 

МСАТ,% 7,5 [6,1; 8,2] 

r = 0,16, p > 0,05 

10,3* [9,1; 13,2] 

r = 0,75, p < 0,05 

7,2 

[6,4;8,6] 

МСкАТ,%/мин 4,25 [3,14; 4,78] 

r = 0,15, p > 0,05 

6,44* [5,85;7,84] 

r = 0,82, p < 0,05 

4,22 

[3,24;6,56] 

ВДМСА, с 44,5 [37,1; 49,2] 

r = 0,18, p > 0,05 

51,2* [47,3;56,7] 

r = 0,83, p < 0,05 

44,8 

[42,4;46,6] 

МРТА, отн. ед. 152,6 [147,1; 159,2] 

r = 0,19, p > 0,05 

165,4* [157,4;189,6] 

r = 0,82, p < 0,05 

150,3 

[145,4;158,6] 

ВДМРТА, с 7,9 [6,5; 8,2] 

r = 0,14, p > 0,05 

9,8* [7,5;10,2] 

r = 0,83, p < 0,05 

7,2 

[6,4;8,7] 

ВДНТА, с 4,34 [3,21; 5,42] 

r = 0,17, p > 0,05 

7,22* [6,17;9,6] 

r = 0,83, p < 0,05 

4,22 

[3,24;6,16] 

Примечание: * – знак достоверности различий по отношению к данным группы 

сравнения (p < 0,05). 
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В дальнейшем, на 15–35 часы от момента получения травмы, было 

установлено, что как в группе А, так и в группе Б, участки гликопротеиновых 

мембран тромбоцитов, индуцированных РНА-Р, не изменялись и соответствовали 

данным, полученным в период 8–14 часов от момента получения травмы. 

Установлено, что в группе А участки гликопротеиновых мембран тромбоцитов, 

индуцированных WGA, не претерпевали статистически значимых изменений и 

соответствовали данным в период 8–14 часов от момента получения травмы. При 

этом, в этот период в группе Б все исследуемые показатели статистически 

достоверно уменьшались, однако оставались повышенными по сравнению с 

данными группы сравнения (таблица 13). 

 

Таблица 13 – Результаты изучения гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов, 

индуцированных агглютинином WGA, полученные в 15–35 часов от момента 

получения травмы в двух сравниваемых группах 

Показатели Результаты в группах Здоровые  

(n = 15) группа А (n = 25) группа Б (n = 25) 

МСАТ,% 18,87* [16,61; 89,72] 

r = 0,73, p < 0,05 

20,11* [19,41; 23,22] 

r = 0,78, p < 0,05 

12,26 

[11,34;16,26] 

МСкАТ,%/мин 9,07* [7,01; 11,09] 

r = 0,77, p < 0,05 

10,02* [9,01; 13,07] 

r = 0,83, p < 0,05 

7,02 

[6,04;8,06] 

ВДМСА, с 54,9* [48,1; 62,1] 

r = 0,68, p < 0,05 

60,3* [57,1; 63,2] 

r = 0,85, p < 0,05 

46,6 

[43,4;48,5] 

МРТА, отн. ед. 125,6* [120,1; 132,2] 

r = 0,68, p < 0,05 

148* [139; 152] 

r = 0,75, p < 0,05 

130,4 

[126,4;138,3] 

ВДМРТА, с 18,51* [17,61; 19,62] 

r = 0,79, p < 0,05 

20,12* [18,11; 23,32] 

r = 0,87, p < 0,05 

12,26 

[10,32;14,36] 

ВДНТА, с 10,07* [9,01; 13,08] 

r = 0,76, p < 0,05 

12,05* [10,01; 13,08] 

r = 0,78, p < 0,05 

7,02 

[6,05;8,06] 

Примечание: * – знак достоверности различий по отношению к данным группы 

сравнения (p < 0,05). 
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Из этого можно сделать заключение, что уменьшение агрегационной 

активности тромбоцитов в период 15–35 часов от момента получения травмы 

происходит за счет гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов, несущих участки 

N-ацетил-D-глюкозамина и N-ацетил-нейраминовой (сиаловой) кислоты. 

Показатели гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов, индуцированных 

Con A, в обеих исследуемых группах не изменялись и соответствовали данным, 

полученным на 8–14 часы от момента получения травмы. 

Исследование показателей гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов, 

проведенные в период 36–48 часов от момента получения травмы, показали, что в 

группе А происходило восстановление показателей гликопротеиновых 

рецепторов тромбоцитов, индуцированных РНА-Р, которые статистически 

достоверно не отличались от данных, полученных в группе сравнения. При этом, 

в группе Б статистически достоверных изменений в исследуемых показателях 

получено не было, они не отличались от результатов, полученных в период 15–35 

часов от момента получения травмы. Из этого следует, что в группе А в этот 

период происходило восстановление агрегационной активности тромбоцитов, 

несущих участки b-D-галактозы. 

Результаты изучения гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов, 

индуцированных агглютинином WGA, в этот период показывают, что все 

исследуемые показатели в группе А также восстанавливались и соответствовали 

данным группы сравнения. В то же время, в группе Б существенных, 

статистически достоверных изменений не получено, все исследуемые показатели 

существенно не отличались от данных, полученных в период 15–35 часов от 

момента получения травмы. Из этого можно сделать заключение, что в группе А в 

данный период времени происходит восстановление гликопротеиновых 

рецепторов тромбоцитов, несущих участки N-ацетил-D-глюкозамина и N-ацетил-

нейраминовой (сиаловой) кислоты. 

В результате проведенных исследований установлено, что основным 

фактором, влияющим на изменения агрегационной активности тромбоцитов в 

ближайшем послеоперационном периоде, является временной фактор. 
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5.2 Динамика показателей тромбоэластографии в ближайшем 

послеоперационном периоде при ранениях живота  

 

Результаты исследования ТЭГ, полученные в двух сравниваемых группах в 

период 1–7 часов от момента получения травмы, представлены на рисунке 15. 

 

Рисунок 15 – Показатели ТЭГ у пациентов с ранениями живота в период в период 

1–7 часов от момента получения травмы 

 

Из представленных данных можно сделать заключение, что основные 

показатели ТЭГ у пациентов, отнесенных к группе А, в данный временной 

промежуток существенно не отличались от данных, полученных в группе 

сравнения. Так, показатель индекса коагуляции в группе здоровых доноров 

составил 1,23 [1,18; 1,26], а в исследуемой группе – 1,25 [1,19; 1,28] (r = 0,19,  

p > 0,05); тромбодинамический потенциал соответственно 8,6 ед. изм. [7,8; 9,1] и 

8,4 ед. изм. [7,6; 9,3] (r = 0,17, p > 0,05); максимальная амплитуда в группе 

сравнения – 54,3 [52,7; 55,8], в группе А – 54,1 [52,1; 56,4] (r = 0,14, p > 0,05); 

эластичность сгустка соответственно 146,5 мм [141,4; 153,6] и 145,8 [136,5; 151,6] 

(r = 0,12, p > 0,05). В тоже время в группе Б в данный период было 

зарегистрировано увеличение всех показателей ТЭГ по сравнению с данными 
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здоровых доноров. Индекс коагуляции – 2,34 [1,92; 2,51] (r = 0,89, p < 0,05); 

тромбодинамический потенциал – 9,3 ед. изм. [8,6; 9,8] (r = 0,87, p < 0,05); 

максимальная амплитуда – 58,3 [51,7; 62,4] (r = 0,84, p < 0,05); эластичность 

сгустка – 163,3 мм [151,5; 167,3] (r = 0,82, p < 0,05). 

Как показали дальнейшие исследования, в период от 8 до 14 часов от 

момента получения травмы у раненых обеих групп была зарегистрирована 

активация агрегационной активности тромбоцитов, что подтверждается 

статистически достоверным увеличением показателей ТЭГ. При этом данные 

изменения отличались в двух сравниваемых группах и также завесили от времени 

получения травмы. Полученные результаты ТЭГ в данный временной промежуток 

представлены на рисунке 16. 

 

Рисунок 16 – Показатели ТЭГ у пациентов с ранениями живота в период 8–14 

часов от момента получения травмы 

 

На основании данных, отраженных на рисунке 16, в период 8–14 часов от 

момента получения травмы в сравниваемых группах были получены следующие 

результаты: индекс коагуляции в группе А – 2,34 [2,22; 2,73] (r = 0,86, p < 0,05), в 

группе Б – 2,67 [2,38; 2,86] (r = 0,87, p < 0,05); тромбодинамический потенциал в 

группе А – 9,8 ед. изм. [9,1; 10,3] (r = 0,87, p < 0,05), в группе Б – 11,6 ед. изм. 

[10,7; 11,9] (r = 0,86, p < 0,05); максимальная амплитуда в группе А – 61,4 [58,4; 

62,2] (r = 0,87, p < 0,05), в группе Б – 65,7 [64,4; 66,2] (r = 0,84, p < 0,05); 
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эластичность сгустка в группе А – 172,2 мм [168,3; 175,7] (r = 0,85, p < 0,05), в 

группе Б – 187,3 мм [178,6; 191,4] (r = 0,86, p < 0,05). 

Как показывают результаты, полученные в период 15–35 часов от момента 

получения травмы, в группе А происходило полно восстановление показателей 

ТЭГ, которые стали отвечать физиологическим нормальным величинам, в то же 

время в группе Б исследуемые показатели оставались статически достоверно 

повышенными (рисунок 17). 

 

Рисунок 17 – Показатели ТЭГ у пациентов с ранениями живота в период 15–35 

часов от момента получения травмы 

 

Как показывает проведенное исследование, на результаты ТЭГ у 

пациентов с колото-резаными ранениями живота оказывает влияние время от 

момента получения травмы. При этом, в тех случаях, когда раненому была 

оказана помощь до часа от момента получения травмы, изменения в показателях 

ТЭГ происходили лишь в период 8–14 часов от момента получения травмы, а 

восстановление – в период 15–35 часов от момента получения травмы. В то же 

время в тех случаях, когда лечение начиналось позднее одного часа от момента 

получения травмы, изменения в показателях ТЭГ регистрировались начиная с 1–7 

часов от момента получения травмы, а восстановление этих показателей не 

отмечалось в период 15–35 часов от момента получения травмы. На основании 

этого можно сделать заключение, что временной промежуток от момента 
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получения травмы до начала лечения играет важную роль в течение 

травматической болезни и влияет на агрегационную активность тромбоцитов, 

увеличивая её. Всё это, в конечном итоге, может привести к повышенному 

тромбообразованию у таких пациентов и развитию такого грозного осложнения, 

как ТЭЛА. 

 

5.3 Реологические свойства крови при ранениях живота в ближайшем 

послеоперационном периоде 

 

Результаты исследования вязкостных свойств крови при ранениях живота, 

полученные в период 1–7 часов от момента получения травмы, представлены в 

таблице 14.  

 

Таблица 14 – Реологические свойства крови, полученные в 1–7 часов от момента 

получения травмы при ранениях живота 

Показатели  

вязкости крови  

(мПа ∙ с) при: 

Результаты в группах 

Группа А  

(n = 25) 

Группа Б  

(n = 25) 

Группа сравнения 

(n = 15) 

200 с
-1

 
4,24 [3,71; 4,92] 

r = 0,12, p > 0,05 

7,45* [6,59; 8,52] 

r = 0,77, p < 0,05 

4,35  

[4,32; 4,39] 

150 с
-1

 
4,61 [4,41; 4,98] 

r = 0,18, p > 0,05 

8,23* [7,23; 8,32] 

r = 0,87, p < 0,05 

4,78  

[4,72; 4,82] 

100 с
-1

 
4,89 [4,71; 4,92] 

r = 0,14, p > 0,05 

9,24* [8,34; 10,52] 

r = 0,81, p < 0,05 

5,07  

[4,88; 5,19] 

50с
-1

 
4,95 [4,87; 4,98] 

r = 0,16, p > 0,05 

10,14* [9,12; 12,5] 

r = 0,84, p < 0,05 

5,12  

[5,07; 5,19] 

20 с
-1

 
5,45 [5,31; 5,62] 

r = 0,17, p > 0,05 

12,46* [11,69; 13,52] 

r = 0,87, p < 0,05 

5,34  

[5,26; 5,39] 

ИАЭ (у.е.) 
1,30 [1,26; 1,42] 

r = 0,17, p > 0,05 

1,36* [1,29; 1,52] 

r = 0,88, p < 0,05 

1,32  

[1,28; 1,39] 



80 

Показатели  

вязкости крови  

(мПа ∙ с) при: 

Результаты в группах 

Группа А  

(n = 25) 

Группа Б  

(n = 25) 

Группа сравнения 

(n = 15) 

ИДЭ (у.е.) 
1,08 [1,05; 1,09] 

r = 0,16, p > 0,05 

1,21* [1,29; 1,23] 

r = 0,86, p < 0,05 

1,08  

[1,02; 1,11] 

Гематокрит,% 

41,51 [38,41; 

44,62] 

r = 0,17, p > 0,05 

46,19* [44,12; 48,12] 

r = 0,88, p < 0,05 

41,64  

[37,54; 45,58] 

Степень 

эффективности 

доставки кислорода 

к тканям, усл. ед. 

10,0 [9,1; 11,2] 

r = 0,12, p > 0,05 

17,4* [16,9; 19,2] 

r = 0,78, p < 0,05 

11,2  

[10,2; 12,3] 

Примечание: здесь и далее * – знак статистической достоверности (p < 0,05) по 

сравнению с данными пациентов из числа относительно здоровых людей. 

 

Как видно из данных, представленных в таблице 14, в группе А в период 1–

7 часов от момента получения травмы, полученные результаты вязкостных 

свойств крови, ИДЭ, ИАЭ, показатель гематокрита и степени эффективности 

доставки кислорода к тканям статистически достоверно существенно не 

отличались от данных, полученных в группе сравнения из относительно здоровых 

людей. При этом, в группе Б выявлено значительное, статистически достоверное, 

по сравнению как с данными группы сравнения, так и данными группы А, 

увеличение реологических свойств крови при всех скоростях сдвига, ИАЭ, ИДЭ, 

гематокрита и степени эффективности доставки кислорода к тканям. 

При дальнейшем исследовании, в период 8–14 часов от момента получения 

травмы, в группе А выявлено статистически недостоверное увеличение 

показателей реологических свойств крови при всех скоростях сдвига, при этом 

показатели ИДЭ, ИАЭ, показатель гематокрита, степени эффективности доставки 

кислорода к тканям существенно не изменялись. В то же время в группе Б было 
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зарегистрировано дальнейшее статистически достоверное увеличение всех 

показателей (таблица 15). 

 

Таблица 15 – Реологические свойства крови, полученные в 8–14 часов от 

получения травмы при ранениях живота 

Показатели вязкости 

крови (мПа ∙ с) при: 

Результаты в группах 

Группа А (n = 25) Группа Б (n = 25) Группа 

сравнения (n = 

15) 

200 с
-1

 
6,04* [5,79; 6,52] 

r = 0,78, p < 0,05 

7,45* [6,89; 8,51] 

r = 0,73, p < 0,05 

4,35 

[4,32; 4,39] 

150 с
-1

 
7,46* [7,19; 8,12] 

r = 0,88, p < 0,05 

8,23* [7,49; 8,72] 

r = 0,79, p < 0,05 

4,78 

[4,72; 4,82] 

100 с
-1

 
7,89* [7,59; 8,02] 

r = 0,74, p < 0,05 

9,24* [8,89; 9,72] 

r = 0,78, p < 0,05 

5,07 

[4,88; 5,19] 

50с
-1

 
8,65* [7,89; 9,12] 

r = 0,73, p < 0,05 

10,14* [9,19; 11,12] 

r = 0,87, p < 0,05 

5,12 

[5,07; 5,19] 

20 с
-1

 
9,05* [8,59; 9,42] 

r = 0,79, p < 0,05 

12,46* [11,39; 13,12] 

r = 0,83, p < 0,05 

5,34 

[5,26; 5,39] 

ИАЭ (у.е.) 
1,35* [1,29; 1,42] 

r = 0,87, p < 0,05 

1,36* [1,29; 1,48] 

r = 0,78, p < 0,05 

1,32 

[1,28; 1,39] 

ИДЭ (у.е.) 
1,09* [1,05; 1,12] 

r = 0,84, p < 0,05 

1,21* [1,19; 1,32] 

r = 0,84, p < 0,05 

1,08 

[1,02; 1,11] 

Гематокрит,% 
43,58* [41,52; 44,56] 

r = 0,79, p < 0,05 

46,19* [34,17; 48,12] 

r = 0,87, p < 0,05 

41,64 

[37,54; 45,58] 

Степень 

эффективности 

доставки кислорода к 

тканям, усл. ед. 

15,2* [14,9; 16,4] 

r = 0,78, p < 0,05 

17,4* [16,5; 18,5] 

r = 0,85, p < 0,05 

11,2 

[10,2; 12,3] 
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В период 15–35 часов от момента выполненного хирургического 

вмешательства в группе А отмечено восстановление всех исследуемых 

показателей, которые статистически достоверно не отличались от результатов, 

полученных в группе сравнения. В группе Б зарегистрировано частичное 

восстановление показателей реологических свойств крови. Так, показатели 

вязкости крови при скоростях сдвига 200 с
-1

 и 150 с
-1

 нормализовались и стали 

соответствовать данным, полученным в группе сравнения. Остальные показатели 

уменьшались, но оставались повышенными по сравнению с группой сравнения 

(таблица 16). 

 

Таблица 16 – Реологические свойства крови, полученные в 15–35 часов от 

момента получения травмы 

Показатели 

вязкости крови 

(мПа ∙ с) при: 

Результаты в группах 

Группа А (n = 25) Группа Б (n = 25) Группа сравнения 

(n = 15) 

200 с
-1

 
4,24 [3,79; 4,52] 

r = 0,18, p > 0,05 

4,26 [3,78; 4,64] 

r = 0,13, p > 0,05 

4,35 

[4,32; 4,39] 

150 с
-1

 
4,85 [4,79; 5,12] 

r = 0,11, p > 0,05 

4,87 [4,82; 5,12] 

r = 0,11, p > 0,05 

4,78 

[4,72; 4,82] 

100 с
-1

 
5,09 [4,92; 5,21] 

r = 0,15, p > 0,05 

6,56* [5,72; 8,72] 

r = 0,78, p < 0,05 

5,07 

[4,88; 5,19] 

50с
-1

 
5,15 [5,09; 5,27] 

r = 0,19, p > 0,05 

7,35* [6,42; 9,62] 

r = 0,87, p < 0,05 

5,12 

[5,07; 5,19] 

20 с
-1

 
5,45 [5,29; 5,72] 

r = 0,17, p > 0,05 

8,15* [6,12; 9,14] 

r = 0,65, p < 0,05 

5,34 

[5,26; 5,39] 

ИАЭ (у.е.) 
1,31 [1,29; 1,35] 

r = 0,15, p > 0,05 

1,35* [1,28; 1,72] 

r = 0,86, p < 0,05 

1,32 

[1,28; 1,39] 

ИДЭ (у.е.) 
1,07 [1,05; 1,11] 

r = 0,13, p > 0,05 

1,09* [1,02; 1,12] 

r = 0,81, p < 0,05 

1,08 

[1,02; 1,11] 
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Показатели 

вязкости крови 

(мПа ∙ с) при: 

Результаты в группах 

Группа А (n = 25) Группа Б (n = 25) Группа сравнения 

(n = 15) 

Гематокрит,% 

41,58 [40,49; 

43,57] 

r = 0,12, p > 0,05 

43,58* [41,52; 44,72] 

r = 0,78, p < 0,05 

41,64 

[37,54; 45,58] 

Степень 

эффективности 

доставки кислорода 

к тканям, усл. ед. 

11,3 [10,9; 11,5] 

r = 0,17, p > 0,05 

13,2* [12,1; 13,8] 

r = 0,78, p < 0,05 

11,2 

[10,2; 12,3] 

 

Таким образом, в результате проведенного исследования установлено, что 

ранения живота приводят к изменениям реологических свойств крови, при этом 

они более выражены в группе Б. 

 

5.4 Состояние D-димера при различных ранениях живота в ближайшем 

послеоперационном периоде 

 

Результаты исследования уровня D-димера при ранениях живота в 

ближайшем послеоперационном периоде показали, что при ранениях данной 

локализации, несмотря на одинаковый объем кровопотери и тяжесть состояния, 

изменения уровня D-димера происходит по-разному и зависят от времени 

доставки раненого в лечебное учреждение и начала оперативного вмешательства. 

Так, в группе А в период 1–7 часов от момента выполненного хирургического 

вмешательства уровень D-димера составил 479 [465;486] нг/мг и статистически 

достоверно не изменялся по сравнению с данными, поученными в группе 

сравнения – 477 [471; 484] нг/мг (r = 0,15, p > 0,05). Тогда как в группе Б уровень 

D-димера в этот период был статистически достоверно увеличен и составил 892 

[879;1110] нг/мг (r = 0,85, p < 0,05). 
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В период 8–14 часов от момента выполненного хирургического 

вмешательства в группе А отмечалось статистически достоверное, по сравнению с 

группой сравнения, увеличение уровня D-димера до 675 [654;745] нг/мг (r = 0,75, 

p < 0,05), а в группе Б – до 935 [934; 1116] нг/мг (r = 0,88, p < 0,05). 

В период 15–35 часов от момента выполненного хирургического 

вмешательства в группе А отмечалось восстановление уровня D-димера, который 

статистически достоверно не отличался от данных, поученных в группе сравнения, 

и составил 477 [454;564] нг/мг. В группе Б данный показать уменьшался, однако 

оставался статистически достоверно повышенным по сравнению с данными 

группы сравнения 641 [612;675] нг/мг (r = 0,88, p < 0,05). 

Таким образом, увеличение уровня D-димера у пациентов с ранениями 

живота является, с одной стороны, признаком развития ДВС-синдрома у данных 

пациентов, с другой стороны, он может быть рассмотрен как индикатор 

тромбоэмболических осложнений. Как показывают проведенные исследования, 

увеличение уровня D-димера в группе А происходит в 8–14 часов от момента 

выполненного хирургического вмешательства и восстанавливается в период  

15–35 часов. Следовательно, пациентов с такими ранениями можно отнести к 

тромбоопасным именно в это период, что необходимо учитывать при ведении 

таких пациентов. В то же время в группе Б увеличение уровня D-димера 

отмечается, начиная в период 1–7 часов от момента выполненного 

хирургического вмешательства, и не восстанавливается в период 15–35 часов. 

Отсюда следует, что такие раненые являются тромбоопасными в течение всего 

послеоперационного периода. Избыток D-димера свидетельствует об активации 

фибринолиза, который предшествует усиление коагуляционного каскада с 

избыточным образованием нерастворимого фибрина. 

Динамика показателя фибриногена у раненых двух анализируемых групп в 

различные периоды ТБ отражены на рисунке 17. 
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Рисунок 17 – Динамика образования фибриногена у пациентов с ранениями 

живота в различные периоды течения ТБ 

 

Как можно увидеть на рисунке 17 у раненых группы А в период 1–7 часов 

от момента получения травмы количество фибриногена не превышало 

физиологически нормальных величин и составило 3,5 г/л [1,9; 3,8] (r = 0,12, p > 

0,05), тогда как в группе Б в этот временной промежуток происходило увеличение 

исследуемого показателя до 8,3 г/л [6,5; 9,4] (r = 0,83, p < 0,05). 

В период от 8–14 часов от момента получения травмы как в группе А, так 

и в группе Б, было зарегистрировано увеличение количества фибриногена в 

сыворотке крови до 7,5 г/л [5,8; 8,4] (r = 0,75, p < 0,05) в группе А и до 12,3 г/л 

[10,4; 13,6] (r = 0,85, p < 0,05) в группе Б. При этом в период от 15–35 часов от 

момента получения травмы в группе А было выявлено восстановление 

исследуемого показателя до 4,3 г/л [2,7; 5,4] r = 0,11, p > 0,05), тогда как в группе 

Б данный показатель оставался статистически достоверно увеличен до 9,4 г/л [8,3; 

10,6] (r = 0,85, p < 0,05). 

В результате проведенного исследования установлено, что ранения живота 

приводят к различным изменениям агрегационной активности тромбоцитов, 

реологических свойств крови и уровня D-димера. Все эти особенности 

необходимо учитывать при ведении таких пациентов. 
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5.5 Динамика показателей коагуляционного гемостаза в ближайшем 

послеоперационном периоде при ранениях живота в первый и второй период 

травматической болезни 

 

Время свертываемости крови (ВСК) у относительно здоровых добровольцев 

составило 2,5 мин [1,7; 2,8]. При исследовании данного показателя у раненых в 

разные периоды ТБ были получены следующие результаты: в период 1–7 часов от 

момента получения травмы в группе А – 2,4 мин [1,6; 2,7] (r = 0,11, p > 0,05), в 

группе Б – 3,4 мин [2,7; 4,2] (r = 0,71, p < 0,05). Из представленных данных видно, 

что в группе Б при поступлении, изначально происходит статистически 

достоверное увеличение ВСК, что можно охарактеризовать как гиперкогуляцию. 

При этом в группе А данный показатель не изменялся и соответствовал 

физиологически нормальным, полученным в группе сравнения. 

В период времени 8–14 часов от момента получения травмы в обеих 

исследуемых группах были выявлены признаки гиперкогуляции, проявляющиеся 

увеличением ВСК. В группе А данный показатель составил 3,9 сек [2,7; 4,4] (r = 

0,75, p < 0,05), а в группе Б – 4,4 сек [3,6; 4,8] (r = 0,77, p < 0,05). В период 15–35 

часов от момента получения травмы исследуемые показатели в обеих группах 

стали соответствовать тем данным, которые были получены изначально, т.е. в 

группе А показатель ВСК нормализовался, а в группе Б – имелись признаки 

гиперкогуляции.  

Помимо этого было установлено, что течение ТБ при колото-резаных 

ранениях живота в различные периоды приводит к активации коагуляционного 

звена системы гемостаза, что подтверждается статистически достоверным 

укорочением ВРП и ТВ. При этом выраженность данных изменений также 

зависит от временного фактора, прошедшего от момента получения травмы. Так, 

в группе А в период 1–7 часов от момента получения травмы показатель ВРП 

составил 123 с [119; 125], а группе сравнения – 122 с [117; 126] (r = 0,11, p > 0,05), 

тогда как в группе Б – 95 с [87; 98] (r = 0,86, p < 0,05). В период от 8–14 часов от 

момента получения травмы как в группе А, так и в группе Б регистрировалось 
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снижение ВРП – до 94 с [86; 98] (r = 0,88, p < 0,05) в группе А и до 92 с [85; 94] (r 

= 0,88, p < 0,05) в группе Б. Восстановление ВРП в группе А отмечалось в период 

от 15–35 часов от момента получения травмы, когда данный показатель стал 

соответствовать физиологически нормальным величинам, в то же время в данный 

период показатель ВРП в группе Б не восстанавливался и был статистически 

достоверно снижен до 98 с [88; 102] (r = 0,81, p < 0,05). 

При исследовании второй фазы процесса свертывания крови было 

установлено, что в группе сравнения ПТВ составил 17,2 [16,3;18,4]. В 

исследуемых группах в период 1–7 часов от момента получения травмы 

показатель ПТВ находился в пределах 16,8 [15,4; 18,3] (r = 0,12, p > 0,05), а в 

группе Б – 23,7 [21,5; 25,4] (r = 0,88, p < 0,05). В период 8–14 часов от момента от 

момента получения травмы как в группе А, так и в группе Б происходило 

статистически достоверное увеличение данного показателя – до 27,3 [26,5; 29,6] (r 

= 0,83, p < 0,05) в группе А и до 31,3 [27,8; 33,5] (r = 0,87, p < 0,05) в группе Б. В 

период 15–35 часов от момента получения травмы в группе А данный показатель 

составил 16,4 [15,4; 18,3] (r = 0,11, p > 0,05), в группе Б – 21,6 [19,8; 22,3] (r = 0,86, 

p < 0,05).  

Показатель ПТИ в группе сравнения составил 76,8 [72,3: 78,8]. В период 1–7 

часов от момента получения травмы показатель ПТИ в группе А составил 94 [86; 

98] (r = 0,11, p > 0,05), тогда как в группе Б – 112 [104; 119] (r = 0,86, p < 0,05). В 

период 8–14 часов от момента получения травмы как в группе А, так и в группе Б 

регистрировалось снижение ПТИ – до 124 [118; 127] (r = 0,88, p < 0,05) в группе А 

и до 134 [125; 139] (r = 0,88, p < 0,05) в группе Б. Восстановление ПТИ в группе А 

отмечалось в период 15–35 часов от момента получения травмы, в группе Б в 

данный промежуток времени показатель ПТИ не восстанавливался и был 

повышен до 115 [107; 123] (r = 0,86, p < 0,05). 

Динамика АЧТВ у раненых двух групп в различные сроки течения ТБ 

отражена на рисунке 18. 
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Рисунок 18 – Динамика АЧТВ у пациентов с ранениями живота в ближайшем 

послеоперационном периоде 

 

Показатель АЧТВ в группе относительно здоровых людей составил 28,8 с 

[27,5; 29,4]. При исследовании данного показателя в динамике были получены 

следующие результаты: в период 1–7 часов от момента получения травмы в 

группе А исследуемый показатель находился в пределах 28,7 с [26,5; 31,3] (r = 

0,13, p > 0,05), в группе Б – 23,7 с [21,3; 25,6] (r = 0,73, p < 0,05). В период 8–14 

часов от момента получения травмы АЧТВ в группе А составил 24,2 с [21,3; 26,1] 

(r = 0,83, p < 0,05), в группе Б – 12,2 с [10,4; 13,6] (r = 0,85, p < 0,05). В период 15–

35 часов от момента получения травмы АЧТВ в группе А составил 27,4 с [25,3; 

29,7] (r = 0,14, p > 0,05), в группе Б – 25,5 с [23,6; 27,3] (r = 0,85, p < 0,05). На 

основании представленных данных видно, что в ближайшем послеоперационном 

периоде показатель АЧТВ у пациентов с ранениями живота изменялся по-

разному, при этом изменения данного показателя завесили от времени получения 

травмы. Так, в группе А в период 1–7 часов от момента получения травмы данный 

показатель не изменялся и соответствовал данным, полученным в группе 

сравнения, в то же время в группе Б в этот период происходило статистически 
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достоверное снижение данного показателя, что свидетельствует о проявлениях 

гиперкоагуляции в данной группе. В период 15–35 часов от момента получения 

травмы в группе А были выявлены признаки гмпекоагуляции, проявляющиеся 

снижением АЧТВ до 24,4 с [23,1; 25,3] (r = 0,82, p < 0,05), в группе Б происходило 

дальнейшее снижение данного показателя до 12,2 с [10,4; 13,3] (r = 0,87, p < 0,05). 

В период 15–35 часов от момента получения травмы в группе А показатель АЧТВ 

восстанавливался до физиологически нормальных показателей и составлял 27,4 с 

[26,2; 29,3] (r = 0,15, p > 0,05), а в группе Б происходило увеличение данного 

показателя, однако он не достигал физиологически нормальных величин и 

составлял 25,5 с [23,6; 26,1] (r = 0,74, p < 0,05). 

В результате проведенного исследования удалось установить основные 

показатели, оказывающие влияние на развитие осложнений в ближайшем 

послеоперационном периоде. Как один из прогностических показателей развития 

ТЭЛА можно рассматривать уровень D-димера. Результаты исследования уровня 

D-димера при травмах живота в первый и второй периоды травматической 

болезни показали, что изменения уровня D-димера в ближайшем 

послеоперационном периоде происходят по-разному и зависят от времени 

доставки пострадавшего и начала оперативного вмешательства. Так, в период 1–7 

часов от момента выполненного хирургического вмешательства уровень  

D-димера в группе А составил 479 [465; 486] нг/мг и статистически достоверно не 

изменялся по сравнению с данными, полученными в группе сравнения, – 477 [471; 

484] нг/мг (r = 0,15, p > 0,05). А в группе Б уровень D-димера в этот период был 

статистически достоверно увеличен и составил 892 [879; 1110] нг/мг (r = 0,85, p < 

0,05). 

В период 8–14 часов от момента получения травмы в группе А отмечалось 

статистически достоверное, по сравнению с группой сравнения, увеличение 

уровня D-димера до 675 [654; 745] нг/мг (r = 0,75, p < 0,05), а в группе Б – до 935 

[934; 1116] нг/мг (r = 0,88, p < 0,05). В период 15–35 часов от момента получения 

ранения в группе А отмечалось восстановление уровня D-димера, который 

статистически достоверно не отличался от данных, полученных в группе 
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сравнения, и составил 477 [454; 564] нг/мг. В группе Б данный показать 

уменьшался, однако оставался статистически достоверно повышенным по 

сравнению с данными группы сравнения – 641 [612; 675] нг/мг (r = 0,88, p < 0,05). 

Таким образом, увеличение уровня D-димера у пациентов с травмами живота 

является, с одной стороны, признаком развития ДВС-синдрома у данных 

пациентов, с другой – он может быть рассмотрен как индикатор 

тромбоэмболических осложнений. Как показывают проведенные исследования, 

увеличение уровня D-димера в группе А происходит в период 8–14 часов от 

момента получения травмы. Восстановление данного показателя у пациентов этой 

группы происходило во временной промежуток между 15 и 35 часами после 

травмы. Исходя из данного факта можно сделать заключение, что у пациентов с 

травмами живота, поступивших в лечебное учреждение в период до 1 часа от 

момента получения травмы, возникновение тромбов может происходить в период 

от 8 часов до 14 часов, это нужно принимать во внимание при лечении данных 

пациентов. Одновременно с этим у пациентов, которые были отнесены в группу 

Б, увеличение данного показателя происходило во временной промежуток от 1 

часа до 7 часов после травмы живота, а снижения его до нормальных величин, в 

отличие от пациентов группы А, во временных рамках 15–35 часов от момента 

получения травмы не было отмечено. Всё это дает основание сделать заключение, 

что пациенты, которые были отнесены к группе Б, могут быть рассмотрены как 

тромбоопасные в течение продолжительного времени. Другим немаловажным 

фактором, способствующим развитию тромбоэмболических осложнений у 

пациентов с травмами живота, является изменение тромбоцитарного гемостаза. 

Как показывают проведенные исследования, в ближайшем послеоперационном 

периоде у таких пациентов отмечается повышение показателей, характеризующих 

данный процесс. Здесь наиболее значимыми оказались следующие показатели: 

ВСК, агрегационная активность тромбоцитов и АЧТВ. 

При сопоставлении лабораторных и клинических данных, было 

установлено, что наибольшее количество осложнений – 97% у пациентов группы 

А было отмечено в период 8–14 часов от момента получения травмы, тогда, как в 
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группе Б максимальное количество зарегистрированных осложнений было 

отмечено в период 15–35 часов от момента получения травмы. 

Удалось установить факторы, оказывающие влияние на развитие ТЭЛА в 

ближайшем послеоперационном периоде:  

1. Время доставки пострадавшего в лечебное учреждение. Установлено, что 

развитие данного осложнения наиболее часто встречалось в тех случаях, когда 

время доставки пострадавшего превышало 1 час, в таких случаях ТЭЛА отмечена 

в 34 (26,8%) наблюдениях, тогда как в случаях, когда пациент был доставлен в 

течение 1 часа от момента получения травмы, такое осложнение 

регистрировалось в 9 (7,1%) случаях (r = 0,87, p < 0,05). 

2. Повреждаемый орган. В большинстве наблюдений – 38 (29,9%) случаев – 

ТЭЛА развилась при ранении паренхиматозных органов; при повреждении полых 

органов данное осложнение отмечено лишь в 5 (3,9%) наблюдениях (r = 0,89, p < 

0,05). 

3. Состояние в момент поступления пострадавшего в лечебное учреждение. 

Установлено, что чем тяжелее было состояние пострадавшего, тем более вероятно 

развитие ТЭЛА. Так, в том случае, если в момент поступления состояние 

расценивалось по шкале ВПХ-СП (ВПХ – военно-полевая хирургия, П – 

поступление, С – состояние) как удовлетворительное (всего 46 (36,2%) 

пациентов), данное осложнение развилось у 5 (3,9%) человек; в том случае, если 

пациенты поступали в состоянии средней степени тяжести (50 (39,4%) человек), 

ТЭЛА развилась у 12 (9,4%) пациентов (r = 0,78, p < 0,05), а при оценке состояния 

как тяжелое (31 (24,4%) пациент) – у 26 (20,5%) пациентов (r = 0,88, p < 0,05). 

4. Наличие и тяжесть шока. Установлено, что утяжеление степени шока 

приводило к увеличению вероятности развития ТЭЛА в ближайшем 

послеоперационном периоде. Так, в том случае, если пострадавшие поступали в 

шоке I степени, данное осложнение отмечено в 1 (0,8%) наблюдении, при 

поступлении в состоянии шока II степени – у 5 (3,9%) пострадавших (r = 0,67,  

p < 0,05), а при поступлении в состоянии шока III степени – у 9 (7,1%) пациентов 

(r = 0,87, p < 0,05). 
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5. Проведение противошоковых мероприятий на догоспитальном этапе. Как 

показывает проведенное исследование, из 127 пациентов с ранениями живота 

машинами СМП были доставлены больше половины – 86 (67,7%) человек, 

попутным транспортом – 41 (32,3%) пострадавший. Всем 86 пациентам на 

догоспитальном этапе проводились противошоковые мероприятия, включающие 

адекватное обезболивание, внутривенную инфузионную терапию. 

Соответственно, оставшимся 41 пациенту такая терапия проведена не была. Как 

показывает проведенный анализ, из 86 пациентов, которые были доставлены 

СМП и которым проводились соответствующие мероприятия, развитие ТЭЛА в 

ближайшем послеоперационном периоде было зарегистрировано в 2 (1,6%) 

случаях, тогда как у пациентов без проведения соответствующей терапии – в 8 

(6,3%) наблюдениях (r = 0,81, p < 0,05). Исходя из этого можно предположить, что 

на развитие данного осложнения может оказывать влияние грамотная и 

полноценная помощь, которая проводится на догоспитальном этапе во время 

транспортировки пациентов. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

Лечение ранений живота относится к одному из наиболее сложных разделов 

абдоминальной хирургии и, несмотря на значительное число имеющихся 

публикаций, сохраняет высокую актуальность. В общей структуре ранений доля 

ранений живота колеблется от 4,7 до 16,2%, чаще они носят характер сочетанных. 

Согласно современным представлениям, при ранениях развивается так 

называемая травматическая болезнь. В мировой литературе понятию 

«травматическая болезнь» отвечает термин «синдром полиорганной 

недостаточности».  

Для достижения поставленной цели проведено изучение травматической 

болезни у 185 раненых с колото-резаными ранениями живота, которые были 

разделены на две группы в зависимости от времени получения ранения. В группу 

А вошли раненые, у которых время от момента получения ранения до начала 

выполнения оперативного лечения не превысило 1 часа. Таких раненых было 96 

(51,9%) человек. В группу Б вошли 89 (48,1%) пострадавших, у которых время от 

момента получения ранения до начала выполнения оперативного лечения 

составило более 1 часа. В исследование были включены раненые с 

изолированными, одиночными ранениями в живот, внутрибрюшная кровопотеря 

не превышала 200–500 мл. 

В результате проведенного исследования было установлено, что развитие 

травматической болезни при различных абдоминальных ранениях происходит при 

изолированных повреждениях в случаях оценки состояния тяжести по 

собственной шкале в группе А в 19 ± 0,7 баллов, а в группе Б – в 23 ± 0,7 баллов. 

Травматическая болезнь протекает более тяжело в группе Б, что проявляется 

статистически достоверным увеличением малонового диальдегида, который 

является продуктом распада арахидоновой и других полиненасыщенных жирных 

кислот. Кроме того, отмечается статистически достоверное уменьшение 

количества общей антиоксидантной активности, что свидетельствует об утрате 
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защиты от действия свободных радикалов, что приводит к повреждению тканей, 

органов и развитию заболевания. О снижении защиты организма от 

повреждающего воздействия свободных радикалов, образующихся при усилении 

ПОЛ, свидетельствует и статистически достоверное уменьшение количества 

супероксиддисмутазы эритроцитов – металлофермента, который защищает клетки 

и является одним из основных антиоксидантов в организме человека. Изменения 

показателей ПОЛ во второй период травматической болезни в группе Б 

характеризуют тяжелые состояния, которые проявляются эндогенной 

интоксикаций и приводят к развитию различных осложнений в ближайшем 

послеоперационном периоде. 

Исследования агрегационной активности тромбоцитов показали, что в 

период 1–7 часов от момента получения травмы, изменения агрегационной 

активности тромбоцитов зависели от времени получения травмы. Так, в группе А 

агрегационная активность не изменялась и соответствовала данным, полученным 

в группе сравнения. В то же время, в группе Б отмечалась активация 

агрегационной активности тромбоцитов, что подтверждается статистически 

достоверным увеличением всех показателей агрегатограммы по сравнению с 

группой сравнения. 

В период от 8 до 14 часов с момента получения травмы у раненых обеих 

групп была зарегистрирована активация агрегационной активности тромбоцитов, 

что подтверждается статистически достоверным увеличением показателей 

агрегатограммы. В группе А увеличение агрегационной активности тромбоцитов 

увеличивалось в 0,5 раз по сравнению с данными группы сравнения, тогда как в 

группе Б увеличение этого показателя составило 1,8 раз по сравнению с группой 

сравнения. 

При исследовании показателей агрегатограммы в период 15–35 часов от 

момента получения травмы существенных статистически достоверных изменений 

у раненых обеих групп получено не было, в исследуемых показателях были 

незначительные колебания по сравнению с периодом 8–14 часов от момента 

получения травмы. 
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В период 36–48 часов от момента получения травмы в исследуемых 

показателях были выявлены следующие изменения: в группе А происходило 

полное восстановление, это подтверждается тем, что полученные показатели 

агрегатограммы статистически достоверно не отличались от результатов, 

полученных в группе сравнения. В то же время в группе Б происходило лишь 

частичное восстановление показателей агрегатограммы, это проявлялось 

уменьшением исследуемых показателей, однако они оставались статистически 

достоверно повышенными по сравнению с группой сравнения. 

Результаты исследования реологических свойств крови позволили 

утверждать, что в группе А в период 1–7 часов от момента получения травмы 

полученные результаты вязкостных свойств крови, ИДЭ, ИАЭ, показатель 

гематокрита и степени эффективности доставки кислорода к тканям статистически 

достоверно существенно не отличались от данных, полученных в группе сравнения 

из относительно здоровых людей. При этом в группе Б выявлено значительное 

статистически достоверное, по сравнению как с данными группы сравнения, так и 

данными группы А, увеличение реологических свойств крови при всех скоростях 

сдвига, ИАЭ, ИДЭ, гематокрита и степени эффективности доставки кислорода к 

тканям. 

При дальнейшем исследовании, в период 8–14 часов от момента получения 

травмы, в группе А выявлено статистически недостоверное увеличение 

показателей реологических свойств крови при всех скоростях сдвига, при этом 

показатели ИДЭ, ИАЭ, показатель гематокрита, степени эффективности доставки 

кислорода к тканям существенно не изменялись. В то же время в группе Б было 

зарегистрировано дальнейшее статистически достоверное увеличение всех 

показателей. 

В период 15–35 часов от момента получения травмы в группе А отмечено 

восстановление всех исследуемых показателей, которые статистически 

достоверно не отличались от результатов, полученных в группе сравнения. В 

группе Б зарегистрировано частичное восстановление показателей реологических 

свойств крови, так показатели вязкости крови при скоростях сдвига 200 с
-1

 и 150 
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с
-1

 нормализовались и стали соответствовать данным, полученным в группе 

сравнения. Остальные показатели уменьшались, но оставались повышенными по 

сравнению с группой сравнения. 

Результаты исследования уровня D-димера при ранениях живота в 

ближайшем послеоперационном периоде показали, что, несмотря на одинаковый 

объем кровопотери и тяжесть состояния, его изменение в ближайшем 

послеоперационном периоде происходит по-разному. Так, в группе А в период  

1–7 часов от момента получения травмы уровень D-димера составил 479 ± 0,1 

нг/мг и статистически достоверно не изменялся по сравнению с данными, 

поученными в группе сравнения – 477 ± 0,3 нг/мг (p > 0,05). Тогда как в группе Б 

уровень D-димера в этот период был статистически достоверно увеличен и 

составил 892 ± 0,3 нг/мг (p < 0,05). 

В период 8–14 часов от момента получения травмы в группе А отмечалось 

статистически достоверное, по сравнению с группой сравнения, увеличение уровня 

D-димера до 675 ± 0,3 нг/мг (p < 0,05), а в группе Б – до 935 ± 0,1 нг/мг (p < 0,05). 

В период 15–35 часов от момента получения травмы в группе А отмечалось 

восстановление уровня D-димера, который статистически достоверно не 

отличался от данных, полученных в группе сравнения, и составил 477 ± 0,2 нг/мг. 

В группе Б данный показать уменьшался, однако оставался статистически 

достоверно повышен по сравнению с данными группы сравнения 641 ± 0,3 нг/мг 

(p < 0,05). 

В результате проведенного анализа течения ближайшего 

послеоперационного периода при ранениях живота установлено, что из 185 

раненых, находившихся на лечении по поводу абдоминальных ранений, 

осложнения в ближайшем послеоперационном периоде развились у 58 (31,3%) 

человек. При этом наибольшее количество осложнений в ближайшем 

послеоперационном периоде было отмечено в группе Б – 39 (21%) случаев, в 

группе А количество осложнений составило 19 (10,3%). В группе Б количество 

зарегистрированных осложнений было статистически достоверно выше по 
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сравнению с данными, полученными в группе А. При этом основные осложнения, 

развившиеся у раненых обеих групп, носили гнойно-септический характер. 

Основным осложнением, зарегистрированным у раненых обеих групп, было 

нагноение послеоперационной раны, которое было отмечено у 13 (7%) раненых 

группы Б и в 7 (3,8%) случаях в группе А (p < 0,05). Гнойник располагался в 

подкожно-жировой клетчатке, во всех случаях был своевременно диагностирован, 

вскрыт и санирован. На течение ближайшего послеоперационного периода 

существенного влияния не оказывал. 

Пневмония была выявлена у 9 (4,9%) раненых группы А и у 8 (4,3%) раненых 

группы Б. В подавляющем большинстве наблюдений пневмония была 

зарегистрирована слева, развилась на фоне антибактериальной терапии. Необходимо 

отметить, что в клиническом течение данного осложнения особенностей не было. Во 

всех случаях воспаление было разрешено на 7–8 послеоперационные сутки. При 

этом статистической достоверности у раненых обеих групп получено не было  

(p > 0,05). 

Острый панкреатит был зарегистрирован у 4 (2,2%) раненых группы Б. В 

группе А такого осложнения отмечено не было (p < 0,05). Данное осложнение 

проявилось в виде рвоты, развития болей, вздутия живота и подтверждалось 

лабораторными данными (повышение диастазы и амилазы) и данными УЗИ. Как 

правило, данное осложнение развивалось на 4–5 послеоперационные сутки и 

было купировано консервативными методами. Оперативного лечения данное 

осложнение не потребовало. 

Ранняя спаечная непроходимость была зарегистрирована у 6 (3,2%) раненых 

группы Б на 3–5 послеоперационные сутки и у 2 (1,1%) раненых группы А на 6–8 

послеоперационные сутки. Данное осложнение потребовало проведения 

релапаратомии, был выполнен энтеролиз, назогастральная интубация тонкого 

кишечника. В дальнейшем послеоперационный период протекал без 

особенностей. Развитие данного осложнения было статистически достоверно  

(p < 0,05) в группе Б. 
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Тромбоэмболия легочной артерии отмечена в 5 (2,7%) случаях в группе Б и 

у 2 (1,1%) раненых группы А. Таким образом, отмечается статистически 

достоверное увеличение данного осложнения в группе Б (p < 0,05). Во всех 

наблюдениях ТЭЛА привела к летальному исходу. Осложнение было 

зарегистрировано на 3–7 послеоперационные сутки. 

Сепсис развился у 2 (1,1%) раненых группы Б на 4–5 послеоперационные 

сутки и привел к летальному исходу. 

Общее количество летальных исходов у раненых обеих групп составило 44 

(23,8%), при этом в группе Б – 36 (19,4%) случаев, а в группе А – 8 (4,3%) случаев. 

Из представленных данных видно, что количество летальных исходов в группе Б 

было статистически достоверно выше, чем в группе А (p < 0,05). 

Основной причиной летальных исходов у раненых обеих групп было 

развитие шока, что привело к летальному исходу у 22 (11,9%) раненых группы Б 

и у 5 (2,7%) раненых группы А. При этом количество летальных исходов было 

статистически достоверно выше у пациентов группы Б (p < 0,05). 

Некупирующийся перитонит привел к летальному исходу у 6 (3,2%) 

раненых группы Б и у 1 (0,5%) раненого группы А (p < 0,05). 

Пневмония стала причиной летального исхода у 1 (0,5%) раненого группы 

Б, в группе А пневмония не привела к развитию летального исхода. 

ТЭЛА, как уже было отмечено выше, привела к летальному исходу в 5 

(2,7%) случаях в группе Б и в 2 (1,1%) случаях в группе А. 

Сепсис развился у 2 (1,1%) раненых группы Б. 

Проведенный анализ течения ближайшего послеоперационного периода 

показал, что в ближайшем послеоперационном периоде при проникающих 

ранениях брюшной полости было зарегистрировано 58 (31,3%) осложнений. Для 

улучшения результатов лечения таких пострадавших проводилось исследование 

основных причин, которые могли способствовать развитию таких осложнений. 

Как уже было сказано выше, наибольшее количество осложнений в ближайшем 

послеоперационном периоде было отмечено в группе Б – у 39 (21%) раненых, в 

группе А количество осложнений составило 19 (10,3%) случаев (r = 0,78, p < 0,05). 
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Все зарегистрированные осложнения условно можно разделить на 

несколько групп: 

1. Гнойно-септические, отмеченные в 31 (16,7%) наблюдении: в группе А – 

в 7 (3,8%) случаях, в группе Б – в 24 (13,0%) наблюдениях (r = 0,87, p < 0,05).  

2. Острый панкреатит – в 4 (2,2%) наблюдениях – во всех наблюдениях в 

группе Б (r = 0,76, p < 0,05). 

3. Ранняя спаечная непроходимость – в 8 (4,3%) случаях: в группе А – в 2 

(1,1%) наблюдениях и в 6 (3,2%) наблюдениях в группе Б (r = 0,86, p < 0,05). 

4. Тромбоэмболия легочной артерии отмечена в 7 (3,8%) наблюдениях: 5 

(2,7%) случаев в группе Б и 2 (1,1%) – в группе А (r = 0,83, p < 0,05).  

Как показывает проведенное исследование, на развитие осложнений в 

ближайшем послеоперационном периоде оказывало влияние несколько факторов:  

1. Время доставки пострадавшего в лечебное учреждение. Установлено, что 

осложнения наиболее часто встречались в тех случаях, когда время доставки 

пострадавшего превышало 1 час. Возможно, на развитие данных осложнений 

оказывает влияние снижение иммунорезистентности в период течения ТБ. 

Проведение данных исследований не входило в задачи исследования, однако, по 

данным литературы [19], травма приводит к изменениям в иммунном статусе 

организма, что способствует развитию таких осложнений.  

2. Повреждаемый орган. В 5 (3,9%) случаях осложнения развились при 

ранении паренхиматозных органов, а большинство осложнений отмечено у 

пациентов, у которых было повреждение полых органов – 38 (29,9%) наблюдений 

(r = 0,89, p < 0,05). 

3. Наличие признаков перитонита и сроки его купирования. Установлено, 

что в тех случаях, когда в момент поступления раненого в лечебное учреждение 

отмечались выраженные признаки воспаления брюшины, чаще это у пациентов 

группы Б, послеоперационный период протекал более тяжело, с развитием 

большего количества осложнений. Так, среди 79 (42,7%) раненых, которые в 

момент поступления имели выраженные признаки перитонита, осложнения 

развились в 58 (31,3%) случаях. Здесь следует отметить, что была выявлена 
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взаимосвязь между развитием осложнений и временем, прошедшем от момента 

получения травмы. Так, в группе А осложнения развились у 19 (10,3%) человек, а 

в группе Б – у 39 (21%) раненых (r = 0,78, p < 0,05). Помимо этого, было 

отмечено, что в группе Б купирование перитонита проходило более длительно. 

Так, у пациентов группы А перистальтика кишечника начинала выслушиваться на 

3–4 послеоперационные сутки, то в группе Б – на 6–7 сутки.  

4. Состояние в момент поступления раненого в лечебное учреждение. 

Установлено, что чем тяжелее было состояние пострадавшего, тем более вероятно 

развитие различных осложнений. Так, в том случае, если в момент поступления 

состояние расценивалось по шкале ВПХ-СП как удовлетворительное, развитие 

осложнений встречалось в 12 (6,5%) случаях; в том случае, если пациенты 

поступали в состоянии средней степени тяжести, развитие осложнений отмечено 

в 16 (8,6%) наблюдениях (r = 0,78, p < 0,05), а при оценке состояния как тяжелое – 

уже у 28 (15,3%) пациентов (r = 0,88, p < 0,05). 

5. Наличие и тяжесть шока. Установлено, что утяжеление степени шока 

приводило к увеличению вероятности развития осложнений в ближайшем 

послеоперационном периоде. Так, в том случае, если пострадавшие поступали в 

шоке I степени, данное осложнение отмечено в 12 (6,5%) наблюдениях, при 

поступлении в состоянии шока II степени – у 16 (8,6%) пострадавших (r = 0,67, p 

< 0,05), а при поступлении в состоянии шока III степени – у 28 (15,3%) пациентов 

(r = 0,87, p < 0,05). 

6. Проведение противошоковых мероприятий на догоспитальном этапе. Как 

показывает проведенное исследование, из 185 пациентов с ранениями живота 

машинами скорой медицинской помощи были доставлены больше половины – 

119 (64,3%) человек, попутным транспортом – 66 (35,7%) пострадавших. Всем 

119 пациентам на догоспитальном этапе проводились противошоковые 

мероприятия, включающие адекватное обезболивание, внутривенную 

инфузионную терапию. Соответственно, оставшимся 66 пациентам такая терапия 

проведена не была. Как показывает проведенный анализ, из 119 пациентов, 

которые были доставлены СМП и которым проводились соответствующие 
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мероприятия, развитие осложнений в ближайшем послеоперационном периоде 

было зарегистрировано в 15 (8,1%) случаях, тогда как у пациентов без проведения 

соответствующей терапии – в 43 (23,2%) наблюдениях (r = 0,81, p < 0,05). Исходя 

из этого можно предположить, что на развитие данного осложнения может 

оказывать влияние грамотная и полноценная помощь, которая проводится на 

догоспитальном этапе во время транспортировки пациентов.  

7. Немаловажным фактором, который можно рассматривать как предиктор 

развития осложнений у таких пациентов, стоит отметить температурную реакцию 

организма. Здесь можно выделить следующую зависимость: в тех случаях, когда в 

первый период течения ТБ у пациентов наблюдалась температурная реакции в 

пределах 37,5–37,7 °С, а в дальнейшем она купировалась и соответствовала 

нормальным величинам, количество осложнений было минимальным и 

составляло не более 2%; в тех случаях, если температурная реакция была в 

пределах нормальных цифр или превышала 38,5 °С, осложнения развивались  

в 98% наблюдений.  

Вместе с тем не удалось установить взаимосвязь между развитием 

осложнений и сроком удаления дренажей из брюшной полости. Также не 

представлялось возможным определить основные причины, которые 

способствовали развитию определенного осложнения, например, ранней спаечной 

непроходимости или острому панкреатиту.  

Следует отметить тот факт, что, несмотря на минимальный объем 

кровопотери, быструю доставку раненого в медицинскую организацию с момента 

получения ранения, основной причиной развития летальных исходов был 

различный шок. Дальнейший анализ течения ближайшего пооперационного 

периода показал, что наибольшее количество летальных исходов у пациентов 

обеих групп было зарегистрировано в первый период травматической болезни. 

Развитие летальных исходов имело свои особенности, связанные с характером 

ранения. Так, в группе Б отмечалось статистически достоверное увеличение 

процента летальных исходов по сравнению с группой А в первые 1–7 часов от 

момента получения травмы – 12% и 3% соответственно (r = 0,84, p < 0,05). В 
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период 8–12 часов от момента получения травмы отмечалось дальнейшее 

статистически достоверное увеличение количества летальных исходов в группе Б 

по сравнению с группой А, которые составили соответственно 20% и 7% (r = 0,78, 

p < 0,05). 

Затем, на 15–35 часы от момента получения травмы отмечается уменьшение 

количества летальных исходов в группе Б и статистически достоверное 

увеличение летальных исходов в группе А – соответственно 9% и 12% (r = 0,76, p 

< 0,05). 

Минимальные цифры летальных исходов у раненых обеих групп были 

отмечены в 36–48 часов от момента получения травмы и составили в группе Б 6%, 

а группе А – 2%. 

Анализ представленных данных позволяет сделать заключение, что течение 

травматической болезни при ранениях живота в зависимости от времени 

получения ранения происходит по-разному – наиболее тяжело, с наибольшим 

количеством осложнений и летальных исходов в группе Б. 

Как показывает проведенный анализ, из общего количества раненых ТЭЛА 

была выявлена у 7 (3,8%) человек. В подавляющем большинстве наблюдений – 5 

(29,9%) случаев – происходила тромбоэмболия крупных ветвей легочной артерии, 

лишь в 2 (2,4%) была зарегистрирована ТЭЛА мелких ветвей. Как правило, 

данное осложнение развивалось на 2–4-е послеоперационные сутки. В тех 

случаях, когда ТЭЛА поражала крупные ветви, происходил летальный исход, 

диагностика таких повреждений основывалось на клинической картине и данных 

вскрытия. При поражении мелких ветвей летальных случаев отмечено не было, 

диагностика таких поражений основывалась на данных клинической картины. 

Таким образом, осложнения в виде развития ТЭЛА в ближайшем 

послеоперационном периоде у пациентов с ранениями живота встречаются в 3,8% 

наблюдений, при этом летальность составляет 3,8%.  

Одним из тяжелых осложнений при ТБ является ТЭЛА. Как показывает 

проведенное исследование, увеличение уровня D-димера у пациентов с 

ранениями живота является, с одной стороны, признаком развития ДВС-синдрома 
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у данных пациентов, с другой стороны, он может быть рассмотрен как индикатор 

тромбоэмболических осложнений. Увеличение уровня D-димера в группе А 

происходит во второй период травматической болезни в 8–14 часов от момента 

выполненного хирургического вмешательства и восстанавливается в период 15–

35 часов от момента выполненного хирургического вмешательства. 

Следовательно, пациентов с такими ранениями можно отнести к тромбоопасным 

именно в это период, что необходимо учитывать при ведении таких пациентов. В 

то же время в группе Б увеличение уровня D-димера отмечается, начиная в 

период 1–7 часов от момента выполненного хирургического вмешательства, и не 

восстанавливается в период 15–35 часов от момента выполненного 

хирургического вмешательства. Отсюда следует, что такие раненые являются 

тромбоопасными в течение всего послеоперационного периода. Избыток D-

димера свидетельствует об активации фибринолиза, который предшествует 

усиление коагуляционного каскада с избыточным образованием нерастворимого 

фибрина. 

В результате проведенного исследования установлено, что ранения живота 

приводят к различным изменениям агрегационной активности тромбоцитов, 

реологических свойств крови и уровня D-димера. Все эти особенности 

необходимо учитывать при ведении таких пациентов. 

Как один из прогностических показателей развития ТЭЛА можно 

рассматривать уровень D-димера. Результаты исследования уровня D-димера при 

травмах живота в первый и второй периоды травматической болезни показали, 

что изменения уровня D-димера в ближайшем послеоперационном периоде 

происходят по-разному и зависят от времени доставки пострадавшего и начала 

оперативного вмешательства. Так, в период 1–7 часов от момента выполненного 

хирургического вмешательства уровень D-димера в группе А составил 479 [465; 

486] нг/мг и статистически достоверно не изменялся по сравнению с данными, 

полученными в группе сравнения, – 477 [471; 484] нг/мг (r = 0,15, p > 0,05). А в 

группе Б уровень D-димера в этот период бы статистически достоверно увеличен 

и составил 892 [879; 1110] нг/мг (r = 0,85, p < 0,05). 
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В период 8–14 часов от момента выполненного хирургического 

вмешательства в группе А отмечалось статистически достоверное по сравнению с 

группой сравнения увеличение уровня D-димера до 675 [654; 745] нг/мг (r = 0,75, 

p < 0,05), а в группе Б – до 935 [934; 1116] нг/мг (r = 0,88, p < 0,05). В период 15–

35 часов от момента получения ранения в группе А отмечалось восстановление 

уровня D-димера, который статистически достоверно не отличался от данных, 

полученных в группе сравнения, и составил 477 [454; 564] нг/мг. В группе Б 

данный показать уменьшался, однако оставался статистически достоверно 

повышенным по сравнению с данными группы сравнения – 641 [612; 675] нг/мг (r 

= 0,88, p < 0,05). Таким образом, увеличение уровня D-димера у пациентов с 

травмами живота является, с одной стороны, признаком развития ДВС-синдрома 

у данных пациентов, с другой – он может быть рассмотрен как индикатор 

тромбоэмболических осложнений. Как показывают проведенные исследования, 

увеличение уровня D-димера в группе А происходит во второй период 

травматической болезни, что соответствует 8–14 часам от выполненного 

хирургического вмешательства. Восстановление данного показателя у пациентов 

этой группы происходило во временной промежуток между 15 и 35 часами после 

травмы. Исходя из данного факта можно сделать заключение, что у пациентов с 

травмами живота, поступивших в период до 1 часа от момента получения травмы, 

возникновение тромбов может происходить в период от 8 часов до 14 часов, это 

нужно принимать во внимание при лечении данных пациентов. Одновременно с 

этим у пациентов, которые были отнесены в группу Б, увеличение данного 

показателя происходило во временной промежуток от 1 часа до 7 часов после 

травмы живота, и снижения его до нормальных величин, в отличие от пациентов 

группы А, во временных рамках 15–35 часов не было отмечено. Всё это дает 

основание сделать заключение, что пациенты, которые были отнесены к группе Б, 

могут быть рассмотрены как тромбоопасные в течение продолжительного 

времени. 

Другим немаловажным фактором, способствующим развитию 

тромбоэмболических осложнений у пациентов с травмами живота, является 
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изменение тромбоцитарного гемостаза. Как показывают проведенные 

исследования, в ближайшем послеоперационном периоде у таких пациентов 

отмечается повышение показателей, характеризующих данный процесс.  

В результате проведенного исследования было установлено, что в период от 

1 до 7 часов после выполнения оперативного лечения изменений показателей, 

характеризующих активацию тромбоцитарного гемостаза, в группе А выявлено не 

было. Все исследуемые показатели существенно не отличались от данных, 

полученных в группе здоровых доноров. Одновременно с этим в группе Б в 

указанный временной промежуток происходила активация тромбоцитарного 

звена гемостаза за счет рецепторов, несущих участки b-D-галактозы, Nацетил-D-

глюкозамина и N-ацетил-нейраминовой (сиаловой) кислоты и маннозы. Это 

подтверждается увеличением этих показателей, по сравнению с данными, 

которые получены как в группе А, так и в группе относительных доноров.  

Дальнейшие исследования, проведенные в динамике, показали, что в период 

от 8 до 14 часов после выполнения хирургического вмешательства в группе А 

происходило незначительное увеличение показателей тромоцитарного гемостаза, 

которые увеличивались в 1,2 раза по сравнению с данными, полученными в 

группе здоровых доноров. Более детальное исследование позволило установить, 

что увеличение агрегационной активности тромбоцитов в данной группе 

проходило за счет гликопротеиновых рецепторов, которые несут участки 

Nацетил-D-глюкозамина и N-ацетил-нейраминовой (сиаловой) кислоты, тогда как 

показатели, характеризующие другие участки, не изменялись и соответствовали 

данным, полученным в группе сравнения. В группе Б в данный период также 

происходило незначительное увеличение показателей, характеризующих 

агрегационную активность тромбоцитов, по сравнению с данными, полученными 

во временные рамки от 1 до 7 часов. Увеличение произошло в 0,3 раза по 

сравнению с ранее полученными показателями. Как и в группе А данное 

увеличение произошло за счет активации гликопротеиновых рецепторов, которые 

несли участки N-ацетил-D-глюкозамина и N-ацетил-нейраминовой (сиаловой) 

кислоты, при этом остальные показатели не изменялись и были повышенными. 
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При исследовании этих показателей в период от 36 до 48 часов после 

выполнения оперативного вмешательства было установлено, что в данное время в 

группе пациентов группы А отмечалось восстановление исследуемых 

показателей, которые стали соответствовать данным, полученным в группе 

здоровых доноров. В то же время у пациентов группы Б анализируемый 

показатель снижался, однако он соответствовал данным, которые были получены 

в группе А и в группе сравнения, т.е. можно говорить о частичном 

восстановлении данного показателя, который был повышен в 1,3 раза. При 

изучении показателей, которые отражают активацию гликопротеиновых 

рецепторов, было установлено, что увеличение агрегационной активности в 

данный временной промежуток происходило за счет активации рецептов, 

несущих участки N-ацетил-D-глюкозамина и N-ацетилнейраминовой (сиаловой) 

кислоты; все остальные показатели, характеризующие другие участки, 

соответствовали нормальным показателям. 

Восстановление агрегационной активности тромбоцитов в группе Б было 

зарегистрировано лишь после 57 часов от момента выполнения хирургического 

вмешательства, когда все исследуемые показатели стали соответствовать данным, 

полученным в группе сравнения. Все эти особенности необходимо учитывать при 

ведении таких пациентов. Несомненным остается то, что нельзя выделить только 

один фактор, который напрямую способствовал развитию ТЭЛА у пациентов 

данной категории, следует рассматривать данную проблему в комплексе. Вместе с 

тем представленное исследование позволило выявить основные факторы, которые 

определяют вероятность развития данного осложнения: время доставки 

пострадавшего в лечебное учреждение; поврежденный орган; состояние 

пострадавшего в момент поступления в лечебное учреждение; наличие и тяжесть 

шока; проведение противошоковых мероприятий на догоспитальном этапе.  
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ВЫВОДЫ 

 

 

1. Развитие травматической болезни при колото-резаных ранениях живота 

происходит при изолированных повреждениях в случаях оценки состояния 

тяжести по собственно разработанной шкале при получении ранения в сроки до 

одного часа в 17 [15; 19] баллов, а при получении ранениях более одного часа –  

в 20 [18; 22] баллов. 

2. Травматическая болезнь протекает более тяжело в тех случаях, когда 

пострадавший поступает в лечебное учреждение позже 1 часа от момента 

получения ранения, что проявляется статистически достоверным увеличением 

малонового диальдегида. Кроме того, отмечается статистически достоверное 

уменьшение количества общей антиоксидантной активности, что свидетельствует 

об утрате защиты от действия свободных радикалов, это приводит к повреждению 

тканей, органов и развитию заболевания. О снижении защиты организма от 

повреждающего воздействия свободных радикалов, образующихся при усилении 

перекисного окисления липидов, свидетельствует и статистически достоверное 

уменьшение количества супероксиддисмутазы эритроцитов – металлофермента. 

3. Травматическая болезнь приводит к увеличению агрегационной 

активности тромбоцитов, вязкости крови, индексов агрегации и деформируемости 

эритроцитов, а также уровня D-димера и коагуляционного звена системы 

гемостаза. При этом данные изменения зависят от времени доставки раненого в 

лечебное учреждение: в случае доставки менее одного часа выявленные 

изменения развиваются в период от 8 до 14 часов от момента получения травмы, а 

восстанавливаются в период 36–48 часов; при доставке более одного часа – 

развиваются в период 1–7 часов и частично восстанавливаются в период 36–48 

часов. 

4. Увеличение агрегационной активности тромбоцитов в первый и второй 

период травматической болезни при колото-резаных живота, доставленных позже 

одного часа, происходит за счет активации гликопротеиновых рецепторов 
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тромбоцитов несущих участки маннозы, N-ацетил-D-глюкозамина и N-ацетил-

нейраминовой (сиаловой) кислоты и b-D-галактозу, а в случаях доставки менее 

одного часа – за счет активации гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов, 

несущих участки маннозы, N-ацетил-D-глюкозамина и N-ацетил-нейраминовой 

(сиаловой) кислоты.  

5. Осложнения в первый и второй период травматической болезни 

развиваются при получении ранения до одного часа в 10,3% случаях, а при 

получении ранениях более одного часа – в 21% наблюдений, летальность 

составляет соответственно 4,3% и 19,4%. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Раненые в живот, не зависимо от тяжести состояния и времени получения 

ранения, должны доставляться в операционную, минуя приемный покой. 

2. Раненые в живот, не зависимо от времени ранения и тяжести состояния, 

нуждаются в проведении противошоковых мероприятий. 

3. В связи с широким использование видеолапароскопической техники, 

рекомендуем для диагностики проникающих ранений живота использовать 

данный метод в тех случаях, когда гемодинамические признаки являются 

стабильными. Данный метод может быть рассмотрен как альтернатива первичной 

хирургической обработке, т.к. является более информативным и приведет к 

снижению количества напрасных лапаротомий. 

4. Не зависимо от времени получения ранения в живот, данных пациентов 

следует отнести к тромбоопасным, что требует проведения профилактических 

мероприятий, направленных на минимизацию тромбоэмболических осложнений. 

5. При ранениях в живот в ближайшем послеоперационном периоде 

рекомендуем проведение мониторинга показателей перекисного окисления 

липидов. 

6. С целью прогнозирования течения ближайшего послеоперационного 

периода у пациентов с проникающими ранениями живота рекомендуем 

использовать разработанную оценочную шкалу.  

7. При поступлении раненого с признаками шока рекомендуем более 

широко применять тактику «damage control». Данная тактика должна включать в 

себя три этапа: 1) первичная неотложная операция в сокращенном объеме; 2) 

интенсивная терапия до стабилизации жизненно важных функций организма; 3) 

повторное оперативное вмешательство по коррекции всех повреждений. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

АД – артериальное давление 

АЧТВ – частичное тромбопластиновое время 

БАВ – биологически активные вещества 

ВдМРТА – время достижения максимального размера тромбоцитарных агрегатов 

ВдМСА – время достижения максимальной скорости агрегации 

ВдНТА – время достижения наибольших тромбоцитарных агрегатов 

ВПХ-СП – военно-полевая хирургия, П – поступление, С – состояние 

ВРП – время рекальцификации плазмы  

ВСК – время свертывания крови  

ИАЭ – индекс агрегации эритроцитов 

ИДЭ – индекс деформируемости эритроцитов 

КТ – компьютерная топография 

МРТА – максимальный размер тромбоцитарных агрегатов 

МСАТ – максимальная степень агрегации тромбоцитов 

МСкАТ – максимальная скорость агрегации 

ОЦК – объем циркулирующей крови 

ПОЛ – перекисное окисление липидов 

ПТВ – протромбиновое время 

ПТИ – протромбиновый индекс  

ПХО – первичная хирургическая обработка 

СРБ – С-реактивный белок 

ТБ – травматическая болезнь  

ТВ – тромбиновое время 

ТЭГ – тромбоэластография  

ТЭМ – тромбоэластометрия 

ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии 

УЗИ – ультразвуковая диагностика 

ЦВД – центральное венозное давление 
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Соn А – конканавалин А 

WGA – лектин зародышей пшеницы 

РНА-Р – фитогемагглютинин Р  
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