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В работе представлено секционное исследование погибших от отравления спиртовым раствором полигексаметилен-

гуанидина гидрохлорида и алкогольной болезни печени. Проведен анализ микроскопической картины.  Выявлены харак-
терные гистологические и морфогенетические изменения печени, отличные от алкогольной болезни.  
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The article relates to a cross-sectional study of individuals having deceased from polyhexamethylenguanidine hydrochloride 

spirit solution poisoning and alcoholic liver disease. An analysis of the microscopic presentation has been carried out.  Specific his-
tological and morphogenetic changes of the liver have been identified as distinct from alcoholic liver disease.  
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До недавнего времени считалось, что 
токсический гепатит вызывается промышлен-
ными (ядохимикатами) и растительными яда-
ми (грибами), а также лекарственными препа-
ратами. Отравления спиртсодержащими жид-
костями (ССЖ) в двадцати одном регионе РФ 
в 2006 году расширило спектр этиологических 
факторов токсического поражения печени 
[4,5,11,12,16,17,19,20,22]. По данным Роспот-
ребнадзора (от 09.02.07 г.), «с  сентября 2006 
года по 01.02.2007 г. в Российской Федерации 
зарегистрировано 20074 отравления со схо-
жей клинико-морфологической картиной, из 
них 1074 (5,4%) – с летальным исходом». Ус-
тановлено, что основными ингредиентами 
отравляющей смеси были  этиловый спирт, 
диэтилфталат, антисептик – полимер полигек-
саметилен-гуанидина гидрохлорид (ПГМГ-
ГХ). В ряде сборников и журналов приводи-
лись также другие добавки, смеси спиртов, в 

определенных количествах присутствовавшие 
в составе ССЖ [3,24,25].  

При анализе литературных и докумен-
тальных источников за 2007-2011 гг. по  экс-
пертизе отравлений ССЖ с ПГМГ-ГХ удалось 
выявить ряд общих закономерностей. Токси-
ческое поражение печени характеризовалось 
медленно разрешающимся холестазом, жел-
тухой, гепаторенальным синдромом; несмот-
ря на курс терапии, не происходило восста-
новления  клинико-лабораторных показателей 
и морфологической картины печени, почек; 
компоненты отравляющего вещества опреде-
лялись только в вещественных доказательст-
вах с места происшествия; методики по выяв-
лению ПГМГ-ГХ в биологических жидкостях 
и тканях человека давали отрицательный ре-
зультат; каждый из компонентов отравляю-
щей смеси  изучался в эксперименте и не объ-
яснял развития токсического гепатита у по-
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страдавших;  клиническо-лабораторная и 
морфологическая картина была отличитель-
ной для данного вида  отравления и, по мне-
нию отдельных авторов, могла отражать уси-
ление гепатотоксического эффекта при совме-
стном действии этанола и технических спир-
тов [3,6,9,10,15,17,21,22]. 

Характеристика морфологической кар-
тины токсического гепатита не давала цело-
стного представления [3,9,10,15,21].  Работы 
по изучению токсического поражения  печени 
при отсроченной гибели пострадавших от  
отравления были разрозненными, патоморфо-
зу токсического гепатита не уделялось внима-
ния.   

Целью данной работы стала иллюстра-
ция морфогенетических  особенностей токси-
ческого гепатита при отравлении спиртовым 
раствором ПГМГ-ГХ.     

Материал и методы 
Работа выполнена на практическом экс-

пертном материале Челябинского областного 
бюро судебно-медицинской экспертизы в пе-
риод с 2006 по 2008 гг. Проанализированы 
направительные документы, истории болезни, 
акты судебно-медицинского исследования  
секционного материала, судебно-химического 
анализа крови и мочи, внутренних органов, 
проведено гистологическое исследование и 
обобщены его результаты в случаях летально-
го отравления. Критерии отбора продиктова-
ны особенностями судебно-медицинской экс-
пертизы отравлений. В группу сравнения во-
шли лица с алкогольной болезнью печени. 
Использованы: морфологический метод изу-
чения видимых глазом изменений органов и 
тканей трупа, методы гистологического ис-
следования, методика полуколичественной 
оценки степени активности воспаления и вы-
раженности фиброза печени по шкале K.Ishak 
(1995), морфометрические и нормативные 
данные [2,8], графическое отображение гис-
тологических изменений в печени.  Результа-
ты обработаны с вычислением средней ариф-
метической (M), стандартного отклонения. В 
программе Biostat использовался критерий 
Стьюдента (t) для исходных данных. Различие 
количественных показателей считалось дос-
товерным при 95% доверительном интервале 
и  р<0,05.   

Результаты и обсуждение 
У всех пострадавших обращала на себя 

внимание  желтуха кожных покровов, носив-
шая различные оттенки – от яркого лимонно-
желтого до охряного, желтого с землистым 
оттенком.  Отмечалась желтушность соедини-
тельнотканных оболочек глаз, слизистых обо-

лочек век, преддверия полости рта, желудоч-
но-кишечного тракта и мочевыводящих пу-
тей, преддверия влагалища, серозных и ме-
нингеальных оболочек, интимы аорты, мягких 
тканей. В ряде случаев на коже потерпевших 
регистрировались экскориации под буро-
коричневой корочкой, отмечались сухость и 
шелушение кожных покровов.   

При внутреннем исследовании выпот в 
виде прозрачной желтоватой жидкости в 
брюшной полости обнаруживался у 14 (28%) 
потерпевших в количестве 100–2000 мл. 
Плевральный выпот регистрировался реже - в 
10 (20%) случаях с одной или обеих сторон в 
количестве от 200 до 1000 мл. При этом про-
являлась подтвержденная гистологическим 
исследованием морфологическая картина аль-
веолярного отека легких. Масса головного 
мозга с учетом гендерного признака превы-
шала границы нормы у 6 (12%) лиц.    

По литературным данным, отражением 
патологических процессов в печени чаще 
служили не грубые деформации, а изменения 
объема, консистенции, рельефа поверхности и 
вида паренхимы печени на разрезе. Послед-
ние встречались и при нормальной массе пе-
чени [1,7,14]. По современным представлени-
ям объем органа обусловлен особенностями 
кровообращения и обмена тканевой жидко-
сти, а патологические изменения в печени 
объективно отражаются изменением ее ли-
нейных размеров.  

Макроскопические исследования на 
практике проводились стандартными метода-
ми, при этом размеры печени мы оценивали 
по Г.Г. Автандилову (1998). Установлено, что 
ширина печени справа налево разнилась от 18 
до 33 см, в среднем составив 24,8±2,7 см. В 
нормальных пределах (23-27 см) колебались 
размеры ширины органа у 35 (70%) постра-
давших, в том числе достигая верхней и ниж-
ней границ – в 5 (10%) и  1 (2%) случаях соот-
ветственно.  Превысила норму ширина печени 
у 5 (10%) пострадавших, в остальных 10 
(20%) эпизодах  летального отравления не 
достигла показателей нормы. 

Длина правой доли печени (от заднего 
тупого края до переднего острого края) варь-
ировала в различных случаях от 13 до 23 см, в 
среднем равняясь 18,1±2,2 см. В пределах 
нормы (16-20 см) размеры печени отмечены у 
39 (78%) умерших. На верхних и нижних гра-
ницах нормы – у 6 (12%) и у 10 (20%) человек 
соответственно. Выше показателей нормы 
зарегистрирована длина правой доли в 8 
(16%) случаях, ниже – в 3 (6%) случаях смер-
ти от отравления. 
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Длина левой доли от  заднего тупого до 
переднего острого края менялась в пределах 
от 9 до 18 см в различных случаях, в среднем 
составив 12,8±2,3 см. В нормальных пределах 
(12-14 см) отмечена длина левой доли у 26 
(52%) лиц.  Верхнего и нижнего предела нор-
мы этот размер достиг у 8 (16%) и 13 (26%) 
потерпевших соответственно. Превысила 
нормативные показатели длина левой доли 
печени у 9 (18%) человек, ниже нормы – в 15 
(30%) эпизодах. 

Толщина печени (от нижней до верхней 
ее поверхности) увеличивалась до 15см, в 
среднем равняясь 9,4±1,6 см.  Показатели 
толщины печени 20 (40%) пострадавших бы-
ли в пределах нормы (6-8 см).  У троих они 
достигли верхнего и нижнего пределов.  Уве-
личение толщины печени зарегистрировано  в 
30 (60%) случаях, при этом уменьшение дан-
ного линейного размера не было характерным 
для этого вида отравления.  

В исследуемой группе (n=50) умерших 
вне стационара и на дому в сентябре погибло 
4 (8%), в октябре – 23 (46%), в ноябре -  16 
(32%), в декабре – 7 (14%) человек. Размеры 
печени пострадавших были разбиты на под-
группы соответственно месяцу наступления 
смерти, учитывая, что начало эпизодов отрав-
ления спиртовым раствором ПГМГ-ГХ при-
шлось на конец августа – сентябрь 2006 года.  

Установлена достоверность различий 
(р<0,05) в показателях линейных размеров 
ширины печени и длины правой доли печени 
по сравнению с верхней границей нормы в 
октябре и ноябре. Толщина печени по отно-
шению к показателям нормы была достоверно 
превышена как в сентябре, так и в последую-
щие месяцы 2006 года.  

Нужно отметить умерших в ноябре, у 
которых все средние показатели размеров пе-
чени имели тенденцию к снижению, и в де-
кабре, когда исходные показатели ширины 
печени и длины долей оказались достоверно 
ниже (р<0,05) нижней границы нормы.  Из 
известных нам дополнительных обстоя-
тельств на эти подгруппы приходилась почти 
половина (10 лиц -52,6%)  потерпевших, про-
ходивших курс лечения в стационаре, осталь-
ные 9 человек получали лечение в октябре.  

В исследуемой группе  окраска печени с 
поверхности и на разрезе практически  не от-
личалась. Сохранялся коричневый цвет па-
ренхимы (19 лиц – 38%) [8], приобретая бурое 
окрашивание на момент смерти у 8(16%) по-
терпевших. Преобладали зеленый цвет или 
оттенок паренхимы, зарегистрированные в 40 
(80%) случаях. В том числе зеленое окраши-

вание  принимало «грязные», темные оттенки 
в 13 (26%) эпизодах. Зелено-желтый цвет ор-
гана отмечен у 20 (40%) лиц, желтое окраши-
вание печени – у 8 (16%) пострадавших.  
Нужно отметить, что зеленая окраска печени 
становилась интенсивнее во время вскрытия 
(фотореакция), при суточной фиксации в ней-
тральном формалине, иногда принимая мала-
хитово-зеленые тона. В отдельных эпизодах 
отравления проявлялся зеленый оттенок ок-
рашивания всех органов после их формалино-
вой фиксации, в том числе и печени в тех слу-
чаях,  когда отмечалась ее бурая и желтая ок-
раска на вскрытии.  Наличие вкрапления жел-
того, зеленого, красного, коричневого, фиоле-
тового цветов зафиксировано у 15(30%) по-
гибших, мелкие кровоизлияния – в 6(12%) 
случаях. Густая консистенция желчи от олив-
ковых до черно-зеленых тонов наблюдалась у 
23 (46%) пострадавших от отравления. 

При анализе исследуемого материала 
выявлены гладкая поверхность печени - в 47 
(94%) случаях, диффузное изменение парен-
химы – во всех эпизодах, в том числе со сма-
занным рисунком строения. Дряблость конси-
стенции печени имела место у пятерых (10%). 
Уплотнение органа преобладало  с учетом 
того, что 73% вскрытий производились в пер-
вые – вторые сутки после обнаружения трупа. 
Необходимо отметить, что выраженный ауто-
лиз и гнилостная трансформация тканей пече-
ни не скрывали характерной картины холеста-
за, присущей токсическому гепатиту. Измене-
ние линейных размеров с нарастанием тол-
щины и плотности органа в исследуемой 
группе могло быть проявлением активности 
фибропластических процессов.  

При гистологическом исследовании пе-
чени активность фиброза зарегистрирована  
во всех исследованных случаях токсического 
гепатита и алкогольной болезни печени. По 
шкале K.Ishak (1995) степень фибропластиче-
ских реакций соответствовала умеренной и 
тяжелой степени. В исследуемой группе об-
ращало на себя внимание очаговое перисину-
соидальное разрастание соединительной тка-
ни. При алкогольном и токсическом пораже-
ниях печени фуксинофильные волокна (окра-
ска по ван Гизону) неравномерно оплетали 
группы гепатоцитов, формировали перипор-
тальные и центролобулярные околососуди-
стые очаги уплотнения, порто-кавальные и 
незамкнутые фиброзные септы, сопровождали 
порто-кавальные сосудистые шунты. Стенки 
центральных (терминальных печеночных) вен 
были неравномерно утолщены и уплотнены. 
Подобные изменения венозных стенок, пери-
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венулярный и перицитарный фиброз,  отме-
ченные при алкогольном поражении печени 
[14], регистрировались нами у лиц из групп 
исследования и сравнения. Помимо этого 
имела место жировая дистрофия гепатоцитов, 
преобладавшая во II-III зонах ацинусов, в ря-
де случаев захватывавшая всю их площадь.  
По общепринятой оценке жировой гепатоз 
соответствовал II стадии, сочетаясь с некро-
зом гепатоцитов. Намного чаще (78% случа-
ев), смешанный воспалительно-клеточный 
инфильтрат портальных трактов и перипор-
тальных зон содержал сегментоядерные лей-
коциты, макрофаги, лимфоциты, отражая на-
растание гистологической активности хрони-
ческого гепатита по Knodelletal.  

При отравлении спиртовым раствором 
ПГМГ-ГХ нарушение пигментного обмена, 
интралобулярный холестаз с желчными ци-
линдрами, некрозы гепатоцитов были привя-
заны к третьей, реже – к второй зонам  пече-
ночного ацинуса по А.М. Раппапорту (1979).  
В этой проекции центролобулярное разраста-
ние соединительной ткани носило очагово-
распространенный характер. Волокнистые 
структуры и внутриклеточные включения в 
цитоплазме гепатоцитов, макрофагов и липо-
цитов окрашивались по Н.З. Слинченко в си-
ний, по Ван-Гизону в красный цвет. В ряде 
случаев просветы терминальных печеночных 
вен не просматривались, стенки сосудов были 
утолщены, уплотнены, фиброзированы. Мес-
тами ткань центров долек полностью изменя-
лась, напоминая картину перестройки гисто-
ангиоархитектоники с формированием мелких 
долек из 2-3-5 гепатоцитов. Дольки имели 
розеткообразную форму, содержали пигмент-
ные цилиндры. Паренхиматозные клетки, за-
мурованные в зонах фиброза, увеличивались в 
размерах (гипертрофировались). При этом 
они продолжали подвергаться дегенератив-
ным изменениям. Реактивные процессы про-
являлись слабо или неравномерно. 

Центролобулярная локализация подоб-
ных изменений,  предопределяющая форми-
рование печеночного блока, отмечена в ранее 
проведенных исследованиях при интоксика-
циях [1,7,13]. Сам характер пролиферативно-
фибропластических процессов также детально 
описан в патологоанатомической литературе 
и укладывается в  первично-хроническое те-
чение лобулярного гепатита с прогнозируе-
мым циррозом. Подобный вид фиброза носит 
название метаболического, встречается чаще 
при  алкогольном поражении печени, дли-
тельном приеме лекарственных и наркотиче-
ских препаратов [13,14].  

Морфологическое исследование и ана-
лиз гистологической картины токсического 
гепатита отразили определенную градацию 
клеточно-тканевых реакций при эпизодах 
смерти от острого отравления и отсроченной 
смерти пострадавших.  

Токсическое поражение печени начина-
лось со стадии центролобулярного холестаза с 
гепатонекрозами и неравномерно выражен-
ными реактивными процессами (рис.1, а). В 
эту стадию микроскопическая картина печени  
напоминала острую желтую токсическую 
дистрофию. В центральных, реже в средних 
отделах классических печеночных долек ло-
кализовались некрозы с образованием жиро-
белкового детрита. Структура долек стира-
лась. Сохранившиеся группы гепатоцитов 
пребывали в состоянии жировой, белковой 
дистрофии. Отличительной особенностью 
было то, что на фоне гепатонекрозов свобод-
но лежали пигментные цилиндры коричнево-
го, темно-зеленого,  желтого цветов опреде-
ленной, округлой формы с четкой границей, 
чаще слоистого, неоднородного вида. При 
гистологическом и гистохимическом анализах 
четкость границы пигментных включений 
подчеркивалась кислыми красителями. Часть 
цилиндров локализовалась в желчных и кро-
веносных капиллярах. При этом внутрипече-
ночные желчные протоки оставались интакт-
ными, желчные озера не образовывались.  
Отмечалось нарушение гемоциркуляции, не-
равномерное кровенаполнение терминальных 
печеночных и воротных вен, печеночных ар-
терий, микроциркуляторного русла, нерегу-
лярные рыхлые кровоизлияния в центрах до-
лек. Также определялись лейкостазы в капил-
лярах, миграция одиночных и мелких рыхлых 
групп лейкоцитов в ткань. В единичных слу-
чаях сегментоядерные лейкоциты окружали 
внутриклеточные  тельца Маллори и свободно 
лежащие гиалиновые тельца (окраска трихро-
мом по Маллори, конго красным). В эту ста-
дию  иммуногистохимическое исследование 
(ИГХИ) отдельных случаев  выявило увели-
чение количества и размеров клеток CD68+, 
тенденцию к  группировке макрофагов в III и 
I зонах ацинусов. При электронной микроско-
пии препаратов печени не леченного и умер-
шего на дому потерпевшего  инородный ма-
териал умеренной электронной плотности ло-
кализовался в цитоплазме клеток Купфера и 
гепатоцитах [21,22]. 
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Рис.1. Схема морфологической диагностики токсического гепа-
тита при отравлении ССЖ с ПГМГ-ГХ:  

а – I стадия центролобулярного холестаза с гепатонекрозами; 1 
– жиро-белковый детрит в III (II) зонах печеночных ацинусов; 2 
– пигментные цилиндры, интралобулярный внеклеточный 
холестаз; 3 – неравномерно выраженные реактивные процессы. 
б – II стадия пролиферативно-гиперпластических изменений 
печеночных долек с персистирующим холестазом: 1 – диском-
плексация печеночных долек, гиперплазия гепатоцитов; 2 – 
гипертрофия, гиперплазия клеток Купфера, макрофагальные 
узелки в дольках, инородные, пигментированные включения в 
макрофагах, внеклеточный холестаз. 
в – III стадия интралобулярного фиброза с перестройкой гисто-
ангиоархитектоники долек: 1 – перисинусоидальный, перицел-
люлярный фиброз, очаговый центролобулярный фиброз, обли-
терация просветов терминальных печеночных вен; 2 – мелкие 
клеточные инфильтраты из макрофагов, лимфоцитов, фиброб-
ластов, гемосидерофагов в дольках; 3 – перестройка печеной 
ткани, наличие полных и неполных ложных микродолек в III 
зоне ацинусов. 
 

Следующая стадия характеризовалась 
пролиферативно-гиперпластическими изме-
нениями с персистирующим холестазом 
(рис.1,б). Страдала гистоангиоархитектоника. 
Дискомплексация долек проявлялась нерав-
номерно, поля гепатоцитов захватывали пло-

щадь центральных отделов классической 
дольки  и распространялись по всему  ацинусу 
как в одном отдельно взятом поле зрения, 
эпизоде, так и в разных случаях.  Отмечались 
пролиферация и гиперплазия, дистрофия и 
некробиоз гепатоцитов, изменение их метабо-
лизма, восприятия гистологических красите-
лей (окраска по Н.З. Слинченко).  Дву- и 
трехядерные гепатоциты встречались в коли-
честве более 5 в поле зрения микроскопа 
(×40), формировали розеткообразные дольки. 
Неравномерно накапливались макрофаги, 
лимфоциты, липоциты, фибробласты, видне-
лись клеточные узелки из гипертрофирован-
ных Купферовских клеток, фагоцитомы, ли-
погранулемы. На этом фоне в цитоплазме 
макрофагов, гепатоцитов локализовался кри-
сталлоидный и не- переваренный пигменти-
рованный материал (световая и поляризаци-
онная микроскопия, ИГХИ). Макрофаги с 
примесью лимфоцитов, фибробластов окру-
жали желчные цилиндры, озера желчи.  Холе-
стаз сохранялся в желчных канальцах, отме-
чался в канальцах Дюринга, отдельных гепа-
тоцитах и их группах. Пигментированные де-
позиты позитивно и неравномерно  окраши-
вались на жиры, липофусцин, железо III, кис-
лыми красителями. Фуксинофильные и арги-
рофильные волокна неравномерной толщины 
разрастались хаотично вокруг синусоидов, 
отдельных групп гепатоцитов. Несмотря на 
полученную терапию, сохранялись деструк-
тивно-дистрофические изменения в дольках в 
отличие от литературных данных по алко-
гольной болезни печени [14]. Парацентраль-
ные отделы долек в ряде случаев содержали 
некрозы, на фоне которых разрастались тон-
кие нежные рыхло располагающиеся аргиро-
фильные волокна. 

В исходе данной химической травмы 
(рис.1,в), в течение третьей стадии токсиче-
ского гепатита наблюдался очаговый центро-
лобулярный фиброз. Характер разрастания 
волокнистой соединительной ткани отличался 
от такового при алкогольной болезни печени 
обязательным поражением центральных отде-
лов печеночных долек (III зона ацинусов), 
очаговым характером и перисинусоидальной  
локализацией. Стенки синусоидов приобрета-
ли непрерывный ход,  неравномерно утолща-
лись, фиброзировались. Просветы терминаль-
ных печеночных вен с утолщенной фибрози-
рованной стенкой прослеживались частично 
или облитерировались. В центрах долек раз-
расталась клеточно-волокнистая ткань с уча-
стием гемосидерофагов, лимфоцитов, фиб-
робластов. Скудный клеточный инфильтрат 
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окружал группы сосудистых щелей.  В разно-
направленных и кольцевидных пучках фукси-
нофильных и пикринофильных волокон лежа-
лиостровки из 2-5 гепатоцитов и розеткооб-
разные дольки, образующие конгломераты. 
Терминальные цирротические изменения в 
последней стадии не были обязательными. 

Патологические изменения при токси-
ческом гепатите  в каждом конкретном случае 
сочетались с изменениями почек. Поражение 
почек протекало по типу токсической нефро-
патии с преимущественным поражением ка-
нальцев, развитием пигментного  холемиче-
ского нефроза [18].  Ранее было установлено, 
что при холемическом нефрозе, желтухе, осо-
бенно механической, почечная паренхима 
имеет отчетливо желтушный и зеленоватый 
оттенок, иногда насыщенно грязно-зеленый 
[8]. Подобные макроскопические изменения 
отмечены нами в почках при всех случаях 
токсического гепатита.  Особенно хорошо 
просматривалось патологическое окрашива-
ние печени и почек после фиксации в 10% 
растворе формалина. Подчеркивалась радиар-
ная исчерченность слоев,  сочетавшаяся при 
гистологическом исследовании с выраженным 
диффузным нарушением обмена липидов, на-
коплением пигмента в эпителии, пигментных 
цилиндров желто-коричнево-зеленого, буро-
ватого цветов  в просветах проксимальных, 
прямых и извитых почечных канальцев.  Пиг-
ментные зернисто-глыбчатые массы и цилин-
дры не окрашивались железом по Перлсу 
[18,23]. 

Выводы 
При отравлении спиртсодержащими 

жидкостями на полимерной основе установ-
лены морфологические и морфогенетические 
особенности поражения печени.  

Формируется лобулярный гепатит с 
первично-хроническим течением, достовер-
ным увеличением толщины и плотности пе-
чени. Тенденция к отсроченному уменьше-
нию размеров ширины органа, длины долей 
прослеживается у переживших острое отрав-
ление и может быть связана с предшествую-
щей терапией и фибропластической реакцией.  

Репаративные процессы протекают с 
механизмами неполной и патологической ре-
генераций, носят очагово-распространенный 
характер.  

Патогистологическая картина токсиче-
ского гепатита отличается не только репара-
тивными, но и деструктивно-
воспалительными особенностями, наличием 
патологических пигментированных включе-
ний и макрофагальных гранулем, персисти-
рующим холестазом.  

Учитывая морфогенетические особен-
ности токсического гепатита для оценки от-
равления спиртовыми растворами полимера 
предлагается алгоритм морфологической ди-
агностики токсического поражения печени из 
трех стадий. Они являются интранозологиче-
ской характеристикой отравления гепато-
тропным ядом с синдромом холестаза и жел-
тухи и могут быть использованы в структуре 
судебно-медицинского диагноза. 
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КОРРЕКЦИЯ АНЕМИИ ПРИ МНОЖЕСТВЕННЫХ И СОЧЕТАННЫХ 

ПОВРЕЖДЕНИЯХ ОПОРНО-ДВИГАТЕЛЬНОГО АППАРАТА 
ЦКГ пограничных войск РФ, г. Москва 

 
Концепция «damagecontrol» позволяет сократить сроки пребывания больного, длительность иммобилизации и ранней 

нагрузки на поврежденный сегмент скелета, а также создает условия для более ранней бытовой и социальной реинтеграции 
пациентов. Применение рекомбинантного эритропоэтина достоверно уменьшает частоту трансфузий с использованием 
эритроцитарной массы. 

Ключевые слова: политравма, малоинвазивный остеосинтез, контроль повреждений, эпоэтин альфа 
 

М.Yu. Khanin  
ANEMIA CORRECTION IN PATIENTS WITH MULTIPLE AND CONCOMITANT 

SKELETAL MUSCULAR SYSTEM INJURES  
 
“Damage control” conception has allowed us to reduce the duration of hospital stay, immobilization period, providing earlier 

full weight-bearing on the affected skeletal segment and contributing to early household and social patient reintegration. Application 
of recombinant erythropoietin significantly decreases the necessity and frequency of erythrocytes transfusions. 

Key words: polytrauma, minimally invasive osteosynthesis, damage control, epoetin alfa. 
 

Урбанизация общества привела к рез-
кому возрастанию высокоэнергетической 
травмы. В общей структуре доля сочетанных 
и множественных повреждений колеблется от 
5 до 12%, однако 40-55% случаев летальных 
исходов приходится на политравму. При этом 
на фоне сочетанных травм конечности повре-
ждаются в 81 – 90% случаев (Мурушкина Е.В. 
с соавт., 2003), череп и позвоночник в 50 – 
72%, грудная клетка в 20 – 25%, живот в 25 – 
36%, таз в 26% (H. Tscherne, 1998), что под-
черкивает важное значение экстренных хи-
рургических малоинвазивных, малотравма-
тичных способов оперативного лечения пато-
логии опорно-двигательной системы. 

При политравме развивается целый 
комплекс патологических состояний, отяго-
щяющих друг друга по механизму порочного 
круга. Гемическая гипоксия является одним 
из важных звеньев в патогенезе травматиче-

ской болезни, поэтому коррекция анемии –это 
важная составляющая лечения множествен-
ных и сочетанных повреждений. Использова-
ние рекомбинатного эритропоэтина человека 
с целью профилактики и лечения гемической 
гипоксии при политравме на сегодняшний 
день вопрос дискутабельный. Ряд авторов по-
сле проведенных исследований доказывают 
неэффективность эритропоэтина, а другие 
специалисты выявляют значимую достовер-
ность лечебного эффекта данного препарата 
(CorwinHL, 2002; Avall A., 2003). 

Материал и методы 
Проведена оценка лечебных и диагно-

стических мероприятий у 152 пациентов с по-
литравмой, поступивших в клинику травма-
тологии и ортопедии БГМУ. Мужчины соста-
вили 64,47%, средний возраст пациентов 
34,98 года. Для оценки тяжести состояния па-
циента при поступлении использовались шка-


