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Резюме. Представлены результаты анализа хемилюминограмм биоптатов печени и сывороток крови, а также мор&
фологического исследования биоптатов печени больных с отравлением спиртосодержащими дезинфектантами. По&
казано, что у пациентов, получавших в составе комплексной терапии урсосан и гипохлорит натрия, на фоне улучше&
ния клинического статуса, отмечалась активация антиоксидантной антирадикальной защиты, снижение продук&
ции свободных радикалов в гепатоцитах и в сыворотке крови. По результатам гистологического обследования выяв&
лено достоверное снижение активности токсического гепатита. Комбинация урсосана и гипохлорита натрия реко&
мендуется в качестве эффективного средства в комплексной терапии токсических гепатитов, обусловленных упот&
реблением спиртосодержащих дезинфектантов.
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Summary. Parameters of free radical oxidation of biopsy of liver and blood serum of patients with toxic hepatitis in
dynamics of disease are analyzed depending on treatment. Local damaging effect owing to free radical oxidation was shown
as authentic decrease in activity of a toxic hepatitis. The given circumstances allow offering sodium hypochlorite and
ursodeoxicholic acid in structure of complex therapy of toxic hepatitis.
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В течение последних трех лет в Российской Федера4

ции наблюдается массовое заболевание населения, про4

являющееся внезапным развитием выраженной желту4

хи [6]. В подавляющем большинстве случаев заболева4

нию подвержены социально неблагополучные лица (без

определенного места жительства, безработные), стра4

дающие хронической алкогольной болезнью и склон4

ные к употреблению дешевых алкогольных напитков,

различных спиртосодержащих жидкостей [4]. Число

госпитализированных в Хабаровский токсикологичес4

кий центр с ноября 2006 г. по январь 2008 г. составило

150 человек [13]. В терапевтических стационарах горо4

да Хабаровска был отмечен резкий рост патологии пе4

чени у социально неблагополучных лиц, получавших

лечение по поводу «алкогольного гепатита».

Сложность патогенеза и упорный характер течения

затрудняют лечение. Применяемая сегодня для лечения

токсических гепатитов гепатопротекторная терапия для

ряда пациентов остается дорогой и малодоступной [10],

а эффективность препаратов метаболического действия
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невелика [5,11]. В связи с этим поиск новых эффектив4

ных и недорогих способов лечения токсических гепа4

титов сегодня особенно актуален.

Токсическое поражение печени характеризуется

упорным, тяжелым и длительным течением, резистен4

тностью к стандартной терапии, что объясняется пре4

обладанием холестатических процессов в печени [6].

При этом данные клинико4биохимического обследова4

ния больных не всегда объективно отражают тяжесть

патологического процесса.

Известно, что нарушение процессов свободноради4

кального окисления является одним из ведущих звень4

ев патогенеза различных заболеваний, а его признаки

объективно отражают тяжесть поражения тканей и со4

стояние защитных систем организма [8]. В литературе

имеются сведения о нарушении свободнорадикально4

го окисления при хронических этаноловых гепатитах,

хронических вирусных гепатитах В и С [7,9], но дан4

ных о состоянии свободнорадикального окисления при

токсических гепатитах вследствие употребления спир4

тсодержащих дезинфектантов мы не встретили. В ли4

тературе последних лет имеются данные о высокой эф4

фективности гепатопротектора урсодезоксихолевой

кислоты, а также прооксиданта гипохлорита натрия в

лечении заболеваний печени алкогольной, вирусной

этиологии [1,9,12,14,15]. Однако влияние урсодезокси4

холевой кислоты, а также гипохлорита натрия на тече4

ние токсических гепатитов, обусловленных употребле4

нием спиртсодержащих дезинфектантов, изучено недо4

статочно.

Целью настоящей работы явилась оценка эффектив4

ности комбинированной терапии с использованием

урсодезоксихолевой кислоты (препарат «Урсосан»

PRO.MED.CS Praha a.s., Чешская Республика) и гипох4

лорита натрия и ее влияние на клиническую симпто4

матику, морфологические изменения и процессы сво4

боднорадикального окисления в печени при токсичес4

ких гепатитах, обусловленных употреблением спирто4

содержащих дезинфектантов.

Материалы и методы
Под нашим наблюдением находилось 24 пациента с

диагнозом «острый токсический гепатит тяжелого течения
вследствие употребления спиртосодержащих дезинфектан4
тов» в возрасте от 24 до 70 лет. Среди них мужчины состав4
ляли 83,3%. Подавляющее преобладание мужчин в этой
группе обусловлено социальными особенностями заболе4
вания. Анамнестически основная масса заболевших свя4
зывали начало болезни с повторным употреблением, с це4
лью алкогольного опьянения, следующих дезинфицирую4
щих средств: спиртосодержащей жидкости «Троя», спирта
аптечного антисептического для наружного применения,
технического спирта, купленного с рук.

Контрольную группу составили 11 пациентов в возра4
сте от 28 до 70 лет с желчнокаменной болезнью и мини4
мальными изменениями в паренхиме печени, которым
выполнялась плановая эндоскопическая холецистэктомия.

Проводилось клиническое обследование пациентов,
морфологическое исследование биоптатов печени, полу4
ченных путем чрескожной пункционной биопсии. Для
стандартизации группы обследуемых пациентов учитыва4
лись только случаи с умеренной степенью активности ге4
патита.

Кроме того, изучались показатели оксидативного ста4
туса в паренхиме печени и в сыворотке крови пациентов.
Для интегральной оценки процессов свободнорадикаль4
ного окисления использовали метод хемилюминесценции
(ХМЛ). Регистрацию ХМЛ осуществляли на люминесцен4
тном спектрометре LS 50B «PERKIN ELMER». Спонтан4
ную и индуцированную Fe2+ ХМЛ исследовали по обще4
принятой методике [2,3].

После первичного клинико4лабораторного и морфо4
логического обследования всем пациентам была назначе4
на базисная терапия, включавшая инфузию кристаллоид4
ных растворов с целью коррекции кислотно4основного
состояния и электролитного баланса, энтеросорбенты,
ферменты. Кроме того, 12 больных на фоне базисной те4
рапии получали урсодеоксизолевую кислоту в суточной
дозе 10 мг/кг и 0,06% раствор гипохлорита натрия по 400
мл в центральную вену в течение 5 дней.

Повторное обследование больных двух сравниваемых
групп (получавших только базисную терапию и комбини4
рованное лечение) проводилось через 30 дней (перед вы4
пиской из стационара). В дальнейшем пациенты пригла4
шались на амбулаторный прием через 6 месяцев, при этом
мы воздерживались от пункционной биопсии печени, ог4
раничиваясь клиническим осмотром и взятием крови для
биохимического исследования и ХМЛ. Полученные циф4
ровые данные обрабатывались с  использованием програм4
мы Microsoft Office Excel 2003, Statistica 6 для Windows XP.
Критический уровень значимости при проверке гипотез
р<0,05.

Результаты и обсуждение
Клиническое обследование больных в динамике за4

болевания в зависимости от получаемой терапии пока4

зало следующие результаты: синдром желтухи после 304

дневного лечения сохранялся в двух сравниваемых

группах, хотя интенсивность его постепенно уменьша4

лась; остальные манифестные симптомы в группе па4

циентов, получавших в составе комплексной терапии

урсодезоксихолевую кислоту и гипохлорит натрия, уга4

сали у большего количества пациентов, чем в группе

сравнения. Так, кожный зуд во второй группе исчезал у

84,6% пациентов против 29% в первой, астенический

синдром нивелировался у 100% (в первой группе у 30%),

артериальная гипотония корректировалась у 92,3% па4

циентов (против 48% в первой группе).

При этом общее самочувствие пациентов на протя4

жении всего периода лечения оставалось вполне удов4

летворительным, клиническую симптоматику в целом

было трудно интерпретировать, поэтому результаты

лечения анализировали по данным лабораторного и

морфологического обследования.

Анализ ХМЛ4грамм гепатобиоптатов, представлен4

ный в таблице 1, до начала лечения обнаружил значи4

мое увеличение всех признаков, характеризующих ок4

сидативный статус, по сравнению с контрольной груп4

пой. Обследование, проводимое через месяц после на4

чала лечения, свидетельствовало об отсутствии статис4

тически значимых изменений исследуемых параметров

свободнорадикального статуса у пациентов, получив4

ших базисную терапию, в сравнении с аналогичными

величинами, зарегистрированными у этих пациентов до

лечения. Кроме того, все показатели оксидативного ста4

туса оставались значимо повышенными по сравнению

с группой сравнения. В то же время, предлагаемая схе4

ма лечения с использованием комбинации гипохлори4

та натрия и урсодеоксизолевой кислоты в аналогичной

ситуации (до лечения – после лечения) продемонстри4

ровала выраженные антиоксидантные антирадикаль4

ные свойства, о чем свидетельствует значимое сниже4

ние величины Sind42 в 2,3 раза. На этом фоне возросла

перекисная резистентность исследуемого субстрата –

амплитуда Н статистически значимо снизилась в 2,5

раза. Активация антиоксидантных антирадикальных

систем способствовала угнетению процессов свободно4

радикального окисления в целом – величина Ssp дос4

товерно уменьшилась в 2,4 раза. При этом статистичес4

ки значимо сократилась продукция перекисных (Sind4
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1 – в 2,4) и гидроксил4ради4

калов (Slum – в 2,1 раза); а

также снизилась концентра4

ция гидроперекисей липидов

(h) – в 2,8 раза (свидетель4

ствовало о торможении на4

чального этапа процессов пе4

роксидации липидов).

Анализ динамики пара4

метров оксидативного стату4

са сывороток крови в зависи4

мости от получаемой терапии

показал такие же закономер4

ности, как в гепатобиоптатах:

в отличие от группы, получав4

шей только стандартную ком4

плексную терапию, к 30 дню

наблюдения в группе, полу4

чавшей комбинацию гипох4

лорита с урсодеоксизолевой

кислотой, все параметры ок4

сидативного стресса были

значимо ниже, чем в группе

контроля, достигая желаемо4

го эффекта примерно к 144му

дню. Спустя 180 дней показа4

тели оксидативного статуса в

группе, получающей только

стандартную комбинирован4

ную терапию, значимо пре4

Таблица 1

Показатели хемилюминесценции (в относительных единицах) в паренхиме печени в
динамике заболевания в зависимости от лечения

Показатели                                            Группы пациентов

сравнения до лечения через 1 месяц через 1 месяц

после базисной после лечения

терапии гипохлоритом

и урсосаном

(n=11) (n=24) (n=12) (n=12)

Ssp 0,117±0,008 0,227±0,014 0,189±0,016 0,094±0,006

р1<0,01 р4>0,05 р2<0,05 р3<0,05

р5<0,01 р6<0,05

Sind41 0,42±0,09 1,043±0,068 0,997±0,082 0,464±0,023

р1<0,05 р4>0,05 р2<0,05 р3>0,05

р5<0,05 р6<0,05

h 0,26±0,09 0,715±0,03 0,652±0,049 0,276±0,016

р1<0,05 р4>0,05 р2<0,05 р3>0,05

р5<0,01 р6<0,05

Slum 0,111±0,016 0,212±0,019 0,182±0,018 0,099±0,005

р1<0,05 р4>0,05 р2<0,05 р3>0,05

р5<0,05 р6<0,05

Sind42 0,405±0,08 0,698±0,041 0,640±0,055 0,310±0,021

р1<0,05 р4>0,05 р2<0,05 р3>0,05

р5<0,05 р6<0,05

H 0,343±0,08 0,617±0,035 0,565±0,048 0,246±0,016

р1<0,05 р4>0,05 р2<0,05 р3>0,05

р5<0,05 р6<0,05

Примечание: значимость различий между показателями: р1 – в группе сравнения и до
лечения; р2 – в группе сравнения и после базисной терапии; р3 – в группе сравнения и
после лечения урсодеоксизолевой кислотой (урсосаном) и гипохлоритом; р4 – до лече4
ния и после базисной терапии; р5 – до лечения и после лечения урсосаном и гипохлори4
том; р6 – после базисной терапии и после лечения урсодеоксизолевой кислотой и ги4
похлоритом. Таблица 2

Показатели хемилюминесценции (в относительных единицах) в сыворотке крови в динамике заболевания в
зависимости от лечения

Показа4                                                                        Группы пациентов

тели сравнения до лечения через 1 месяц через 6 ме4 через 1 месяц через 6 месяцев

после сяцев после после лечения после лечения

базисной базисной урсосаном и урсосаном и

терапии терапии гипохлоритом гипохлоритом

(n=11) (n=24) (n=12) (n=12) (n=12) (n=12)

Ssp 0,112±0,008 0,145±0,01 0,131±0,007 0,128±0,01 0,078±0,01 0,116±0,004

р1<0,05 р6>0,05 р2<0,05 р3>0,05 р4>0,05 р5>0,05

р7>0,05 р10<0,05 р11>0,05 р8<0,05 р9<0,05

Sind41 0,257±0,03 0,44±0,021 0,423±0,022 0,351±0,07 0,198±0,038 0,293±0,008

р1<0,05 р6>0,05 р2<0,01 р3<0,05 р4>0,05 р5>0,05

р7>0,05 р10<0,05 р11>0,05 р8<0,01 р9<0,001

h 0,101±0,01 0,173±0,02 0,158±0,013 0,125±0,01 0,082±0,01 0,105±0,009

р1<0,05 р6>0,05 р2<0,05 р3<0,05 р4>0,05 р5>0,05

р7<0,05 р10<0,05 р11<0,05 р8<0,05 р9<0,05

Slum 0,102±0,008 0,127±0,01 0,120±0,009 0,133±0,01 0,074±0,01 0,101±0,005

р1 р6>0,05 р2<0,05 р3<0,05 р4>0,05 р5>0,05

р7>0,05 р10<0,05 р11<0,05 р8<0,05 р9<0,05

Sind42 0,286±0,024 0,444±0,02 0,404±0,025 0,329±0,02 0,209±0,033 0,301±0,01

р1<0,05 р6<0,05 р2<0,05 р3>0,05 р4>0,05 р5>0,05

р7<0,01 р10<0,05 р11<0,05 р8<0,01 р9<0,01

H 0,2±0,02 0,363±0,03 0,337±0,026 0,230±0,05 0,153±0,035 0,208±0,02

р1<0,05 р6>0,05 р2<0,05 р3>0,05 р4>0,05 р5>0,05

р7<0,05 р10<0,05 р11>0,05 р8<0,05 р9<0,05

Примечание: значимость различий между показателями: р1 – в группе сравнения и до лечения; р2 – в группе сравнения и
через 1 месяц после базисной терапии; р3 – в группе сравнения и через 6 месяцев после базисной терапии; р4 – в группе
сравнения и через 1 месяц после лечения урсодеоксизолевой кислотой (урсосаном) и гипохлоритом; р5 – в группе сравне4
ния и через 6 месяцев после лечения урсосаном и гипохлоритом; р6 – до лечения и через 1 месяц после базисной терапии;
р7 – до лечения и через 6 месяцев после базисной терапии; р8 – до лечения и через 1 месяц после лечения урсосаном и
гипохлоритом; р9 – до лечения и через 6 месяцев после лечения урсосаном и гипохлоритом; р10 – через 1 месяц после
базисной терапии и через 1 месяц после лечения урсодеоксизолевой кислотой и гипохлоритом; р11 – через 6 месяцев
после базисной терапии и через 6 месяцев после лечения урсодеоксизолевой кислотой и гипохлоритом.
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вышали таковые в группе контроля, а также достовер4

но повышались относительно таковых перед выпиской

из стационара. В то же время, в группе, получавшей ле4

чение с использованием комбинации гипохлорита с

урсодеоксизолевой кислотой, спустя 180 дней от нача4

ла наблюдения все показатели оксидативного статуса

достоверно не отличались от группы контроля. Таким

образом, схема лечения с использованием комбинации

гипохлорита натрия с урсодеоксизолевой кислотой

обеспечивала благоприятную динамику параметров ок4

сидативного стресса в гепатобиоптатах и сыворотках

крови, позволяя добиться желаемого эффекта уже к 14

дню лечения.

Проведенный анализ на основе коэффициента ран4

говой корреляции Спирмена (r) показал наличие пря4

стинки за счет лимфоцитов и макрофагов с формиро4

ванием перипортальных некрозов (в 9,1% случаев),

внутридольковыми некрозами с перифокальной воспа4

лительной инфильтрацией из лимфоцитов и нейтрофи4

лов (45,5%), жировой (крупнокапельной) дистрофией

(81,8%), белковой (гидропической) дистрофией гепа4

тоцитов (68,2%). Фиброзные изменения характеризо4

вались: портальным (95,5%), перипортальным (77,3%),

перисинусоидальным (71,2%) и перивенулярным

(40,88%) склерозом.

В 31,8% случаев в гепатобиоптатах выявлялись клет4

ки с признаками ацидофильной дегенерации. В 27,3%

случаев имелись признаки внутриклеточного и внутри4

протокового холестаза. Во всех биоптатах наблюдалось

расширение и деформация портальных трактов за счет

Таблица 3

Гистологическая активность токсического гепатита в динамике заболевания в зависимости от получаемой
терапии

Терапия Количество Активность                      Активность гепатита после лечения

наблюдений гепатита до Положительная динамика Отрицатель4 Динамика

лечения ная динамика отсутствует

умеренная минимальная слабая тяжелая умеренная

Базисная 12 12 3 3 3 3

(100%) (100%) (25,0%) (25,0%) (25,0%) (25,0%)

Базисная + 12 12 6 6 0 0

урсосан и (100%) (100%) (50,0%) (50,0%)

гипохлорит

мых сильных связей между всеми исследуемыми пока4

зателями оксидативного статуса в гепатобиоптатах и

сыворотке крови пациентов как до начала терапии (для

Ssp r=0,88, p<0,05; Sind41 r=0,86, p<0,05; h r=0,89,

p<0,05; Slum r=0,87, p<0,05; Sind42 r=0,82, p<0,05; H

r=0,87, p<0,05), так и спустя 1 месяц после начала лече4

ния. Таким образом, анализируя через 6 месяцев от на4

чала лечения ХМЛ4граммы сывороток крови пациен4

тов, мы имели возможность косвенно судить о состоя4

нии оксидативного статуса в паренхиме печени паци4

ентов (табл. 2).

Итак, в сравнении с пациентами, которым прово4

дилась базисная терапия, у пациентов, дополнительно

получивших урсодеоксизолевой кислоты и гипохлорит

натрия, наряду с лучшим клиническим эффектом на4

блюдалось локальное (на органном уровне) угнетение

процессинга свободных радикалов на фоне активации

антиоксидантной антирадикальной защиты, сопровож4

давшееся аналогичными закономерностями в сыворот4

ке крови больных. В этой связи представляется вероят4

ным, что степень выраженности нарушений структур4

но4функциональных свойств гепатоцитов (цитолиз,

холестаз), т.е. нарушений, являющихся одним из про4

явлений свободнорадикального повреждения печени,

у пациентов, дополнительно получавших предлагаемую

комбинированную терапию, должна быть ниже, чем

при базисной терапии.

Данное предположение подтвердилось при морфо4

логическом анализе динамики гистологической актив4

ности токсического гепатита. Изменения в печени, вы4

явленные у пациентов при поступлении в клинику, ха4

рактеризовались: воспалительной инфильтрацией пор4

тальных и перипортальных зон (95,5%) различной сте4

пени выраженности с разрушением пограничной пла4

склероза и клеточной воспалительной инфильтрации.

Состав инфильтрата в основном был представлен лим4

фоцитами и макрофагами.

В сравнении с пациентами, получавшими базисную

терапию (табл. 3), в группе, получавшей комбинацию

урсодеоксизолевой кислоты с гипохлоритом натрия, ак4

тивность гепатита уменьшилась у всех пациентов (до

минимальной у 50% и слабой у 50%). Результаты лече4

ния группы пациентов базисной терапией были менее

обнадеживающими: положительные изменения были

отмечены у 50% больных, однако у 25% – гистологи4

ческая активность осталась прежней, и у 25% пациен4

тов активность гепатита из умеренной перешла в тяже4

Рис. 1а. Биопсия печени пациента Г., 52 года. До начала
базисной терапии. Выраженная жировая дистрофия и
ацидофильная дегенерация гепатоцитов с умеренной

продуктивной лимфоJгистиоцитарной и полинуклеарной
инфильтрацией портального тракта (умеренная

гистологическая активность). Окраска гематоксилинJ
эозином, ув. х 140.
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лую. Иллюстрации к вышесказанному представлены на

рисунках 1 и 2. У обоих пациентов при поступлении

установлен диагноз: острый токсический гепатит тяже4

лого течения, протекающий на фоне хронического ал4

когольного гепатита. При первичном морфологическом

исследовании гепатобиоптатов выявлена умеренная

гистологическая активность гепатита (рис. 1а и 2а).

Рис. 1б. Биопсия печени пациента Г., 52 года. После
проведения базисной терапии. Умеренно выраженная

жировая дистрофия гепатоцитов с сохранением
продуктивной лимфоJгистиоцитарной инфильтрации

портального тракта (умеренная гистологическая
активность). Окраска гематоксилинJэозином, ув. х 140.

Рис. 2а. Биопсия печени пациента М., 48 лет. До начала
терапии урсодеоксизолевой кислотой и гипохлоритом.

Умеренно выраженная жировая дистрофия гепатоцитов с
явлениями очаговой ацидофильной дегенерации,

умеренной продуктивной лимфоJгистиоцитарной и
полинуклеарной инфильтрацией с частичным

повреждением пограничной пластинки (умеренная
гистологическая активность). Окраска гематоксилинJ

эозином, ув. х 200.

Рис. 2б. Биопсия печени пациента М., 48 лет. Через
месяц после лечения. Восстановление дольковой

структуры печени; встречаются единичные жировые
вакуоли в гепатоцитах перипортальной зоны

(минимальная гистологическая активность). Окраска
гематоксилинJэозином, ув. х 200.

После лечения у пациента Г., получавшего стандартную

терапию, умеренная активность гепатита сохранялась

(рис. 1б), а у пациента М., в составе комплексной тера4

пии получавшего урсодеоксизолевую кислоту и гипох4

лорит натрия, активность гепатита из умеренной стала

минимальной (рис. 2б). Спустя 6 месяцев после лече4

ния пациенту М. в плановом порядке выполнена эн4

доскопическая операция по удалению полипа желчно4

го пузыря. При морфологическом исследовании выяв4

лено полное восстановление дольковой структуры пе4

чени (рис. 2в).

Исследование корреляционных отношений с учетом

коэффициента ранговой корреляции Спирмена (r) по4

Рис. 2в. Биопсия печени пациента М., 48 лет. Через 6
месяцев после лечения. Полное восстановление
дольковой структуры печени; отмечается слабая
инфильтрация в портальных трактах единичными

лимфоцитами и полинуклеарными лейкоцитами. Окраска
гематоксилинJэозином, ув. х 200.

казало наличие прямых корреляционных связей между

уровнем генерации свободных радикалов (Ssp) и мор4

фологическими параметрами гистологической актив4

ности гепатита: некрозом гепатоцитов (r=0,56; p<0,05),

внутриклеточным холестазом гепатоцитов (r=0,67;

p<0,01), внутрипротоковым холестазом (r=0,59; p<0,05),

белковой дистрофией гепатоцитов (r=0,86; p<0,001).

Полученные нами данные согласуются с имеющимися

сведениями о свободнорадикальных механизмах гисто4

логической активности при токсических гепатитах.

На основании проведенного исследования можно

полагать, что у пациентов, получавших комплексную

терапию, включающую урсодеоксизолевую кислоту и

гипохлорит натрия, отмечалась более быстрая положи4

тельная клиническая динамика, проявляющаяся в виде

угасания кожного зуда, уменьшения астенического син4

дрома и коррекции сердечно4сосудистых расстройств.

Улучшение клинического статуса сопровождалось

активацией антиоксидантной антирадикальной защи4

ты, снижением продукции свободных радикалов в ге4

патобиоптатах и в сыворотке крови пациентов, полу4

чавших комплексную терапию с использованием урсо4

сана и гипохлорита натрия.

Ослабление местного свободнорадикально4опосре4
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дованного повреждающего эффекта проявлялось в виде

значимого снижения активности токсического гепати4

та по результатам гистологического обследования у па4

циентов, получавших предлагаемую комбинированную

терапию.

Схема лечения с использованием урсосана и гипох4

лорита натрия может быть рекомендована в составе

комплексной консервативной терапии токсических ге4

патитов, обусловленных употреблением спиртсодержа4

щих дезинфектантов.
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РОЛЬ ТРАВМАJЦЕНТРА В СНИЖЕНИИ ЛЕТАЛЬНОСТИ ПРИ
СОЧЕТАННОЙ ТРАВМЕ

Г.М. Гайдаров, А.В. Новожилов, К.А. Апарцин, С.В. Макаров
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра общественного

здоровья и здравоохранения, зав. – д.м.н., проф. Г.М. Гайдаров, Научный центр реконструктивной и
восстановительной хирургии ВСНЦ СО РАМН, директор – чл.4корр. РАМН Е.Г. Григорьев)

Резюме. В статье приводятся результаты сравнительного анализа летальности пострадавших при сочетанной травме
(СТ) в трех региональных центрах Сибирского федерального округа, имеющих различные системы организации меди&
цинской помощи при сочетанной травме: Барнаул (специализированная помощь), Иркутск и Улан&Удэ (квалифициро&
ванная помощь). Установлено, что общая летальность значимо ниже в Барнауле по сравнению с Иркутском и Улан&
Удэ (30,2% против 35,4% и 37,7% соответственно; p=0,007). При анализе госпитальной летальности выявлены вы&
соко значимые различия между Барнаулом, Иркутском и Улан&Удэ 8,3% против 12,1% и 8,8% соответственно; p=0,008.
Летальность при крайне тяжелых повреждениях в Барнауле статистически значимо ниже, чем в Иркутске и Улан&
Удэ; p=0,05. Таким образом, развертывание травма&центра позволит существенно снизить летальность при соче&
танной механической травме, как основной критерий эффективности оказываемой помощи.
Ключевые слова: сочетанная травма, травма&центр, специализированная помощь, летальность.


