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ВВЕДЕНИЕ 
 

Проблема политравмы давно является не только медицинской, но и 
приобрела острую социальную значимость. Она определяется масштабно-
стью современного травматизма, имеющего тенденцию к постоянному 
росту. По данным ВОЗ, в мире ежегодно получают увечья от дорожно-
транспортных происшествий 10 млн. человек, из которых около 250 тыс. 
погибают. Среди причин смерти, травмы занимают второе место, а среди 
населения до 40 лет – первое место. Независимо от улучшения оказания 
экстренной помощи травмированным больным на догоспитальном этапе, 
травматический шок регистрируют у 90–95 % больных с сочетанной трав-
мой при поступлении в стационар. 

Несмотря на своевременность выполнения лечебных мероприятий, 
летальность при травматическом шоке сохраняется высокой и составляет 
20–30 %, не имея тенденции к снижению. По мнению большинства иссле-
дователей, в основе развития осложнений, приводящих к гибели при трав-
матическом шоке, лежит стремительное развитие гиперметаболической 
реакции обмена. Возникающие при этом микроциркуляторные нарушения, 
гипоксические повреждения органов, катаболизм, прогрессируют даже при 
своевременной первичной помощи и адекватном оперативном пособии, 
что приводит к появлению полиорганной недостаточности и гибели боль-
ного [Попова Т. С. и соавт. 2002]. Всвязи с этим представляется целесооб-
разным целенаправленное изучение данной проблемы, разработка на осно-
вании полученных данных и внедрение в практическое здравоохранение 
новых лечебных мероприятий, позволяющих уменьшить летальность в 
этой категории больных. 

 
ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 

 
Cвязь работы с научными программами и темами 
Диссертационная работа является фрагментом комплексной науч-

но-исследовательской программы Гомельского государственного меди-
цинского университета ГКПНИ «Современные технологии в медицине», 
по теме: «Разработка и внедрение способов повышения резистентности 
и реабилитации хирургических больных, основанных на коррекции био-
энергетического статуса и прогнозирования осложнений» 2006–2008 гг. 
№ ГР20064506 от 03.08.2006. 

Цель исследования 
Повысить эффективность лечения пострадавших с тяжелой сочетан-

ной травмой введением в схему терапии препаратов, обладающих антиок-
сидантным, антигипоксантным и энергодающим потенциалом. 
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Задачи исследования 
1. Разработать экспериментальную модель травматического шока. 
2. Выполнить сопоставительный анализ нарушений гомеостаза в ор-

ганизме лабораторных животных при травматическом шоке, в зависимости 
от тактики лечебных мероприятий. 

3. Изучить в эксперименте влияние на течение травматического шока 
препаратов мексидол и фосфокреатин (неотон). 

4. Провести анализ результатов лечения пострадавших с сочетанной 
травмой в травматическом шоке, по данным Гомельской городской боль-
ницы скорой медицинской помощи. 

5. Оценить эффективность препаратов мексидол и фосфокреатин (не-
отон) при лечении больных с травматическим шоком. 

 
Основные положения диссертации, выносимые на защиту 
1. Экспериментально обосновано, что введение в схему терапии 

травматического шока антиоксиданта и макроэргического препарата по-
вышает устойчивость клеток жизненно важных органов к гипоксии, дефи-
циту энергетических субстратов, снижает степень структурных изменений 
в них, улучшает показатели гомеостаза. 

2. Клиническое применение у пострадавших с сочетанной травмой в 
схеме лечения антиоксиданта мексидол и макроэргического препарата 
фосфокреатин (неотон), позволяет улучшить клинические, гемодинамиче-
ские и лабораторные показатели, уменьшить вероятность развития полиор-
ганной недостаточности и снизить летальность больных. 

 
Личный вклад соискателя  
Диссертационная работа выполнена на кафедре хирургических бо-

лезней № 1 УО «Гомельский государственный медицинский университет». 
Автором проведено планирование и выполнение всех этапов исследования. 

Экспериментальная часть работы выполнена самостоятельно соиска-
телем в центральной научно-исследовательской лаборатории (ЦНИЛ) Уч-
реждения образования «Гомельский государственный медицинский уни-
верситет» (ректор – д.м.н., профессор А. Н. Лызиков; зав. ЦНИЛ – к.м.н., 
Е. В. Воропаев) [1-А, 5-А, 6-А]. Соискатель самостоятельно проводил 
вскрытие лабораторных животных с забором органов для морфологическо-
го исследования [3-А, 5-А]. 

Изготовление гистологических препаратов проведено в гомельском 
областном патологоанатомическом бюро и на базе кафедры патологиче-
ской анатомии УО «Гомельский государственный медицинский универси-
тет» (зав. кафедрой – к.м.н., Л. А. Мартемьянова). Соискателем совместно 
с заведующей кафедрой патологической анатомии, к.м.н., Л. А. Мартемья-
новой, проведено описание и трактовка препаратов [1-А, 3-А, 5-А]. 
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Соискатель непосредственно участвовал в консервативном и опера-
тивном лечении некоторых пострадавших [7-А, 8-А]. 

Сбор сведений о пострадавших, анализ результатов патоморфологи-
ческих исследований умерших, формирование компьютерной базы дан-
ных, статистическая обработка информации, анализ и интерпретация по-
лученного материала, формулирование результатов исследования прове-
дены лично автором диссертации [2-А, 7-А, 8-А].  

Предложенный метод лечения пострадавших с тяжелой сочетанной 
травмой, разработан автором совместно с научным руководителем [1-А, 5-А]. 

Написание глав диссертации, оформление таблиц и рисунков прове-
дено соискателем. В интерпретации некоторых разделов работы принимал 
участие научный руководитель. 

 
Апробация результатов диссертации 
Основные положения диссертации доложены на XIII съезде хирургов 

Республики Беларусь (Гомель, сентябрь 2006 г.), обсуждены на 16-й итого-
вой научной сессии «Актуальные проблемы медицины» (Гомель, 2007); за-
седаниях Гомельского научного общества хирургов; итоговых сессиях Го-
мельского государственного медицинского университета (Гомель 2007–
2008), межкафедральных совещаниях (Гомель 2008, Гродно 2009). 

 
Опубликованность результатов диссертации  
По теме диссертации опубликовано 8 научных работ, из них, соответ-

ствующих пункту 18 Положения о присуждении ученых степеней и присвое-
нии ученых званий в Республике Беларусь – 3 (общий объем 0,35 авторских 
листа), 5 – в рецензируемых журналах и сборниках трудов. 

Автором получено 1 удостоверение на рационализаторское предло-
жение и 1 патент на создание полезной модели. 

 
Структура и объем диссертации 
Диссертация изложена на 94 страницах печатного текста и состоит 

из введения, общей характеристики работы, пяти глав и заключения. Рабо-
та включает 46 таблиц и 26 рисунков. Библиографический указатель со-
держит 132 отечественных и 25 зарубежных источника. 

 

 

ОСНОВНОЕ СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ 
 
Работа состоит из двух разделов: экспериментального и клинического. 
Материалы и методы экспериментального исследования 
Экспериментальная часть работы выполнена в центральной научно-

исследовательской лаборатории (ЦНИЛ) УО «Гомельский государственный 
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медицинский университет», в соответствии с приказом Минвуза СССР 
№ 742 от 13 ноября 1984 г. «Об утверждении правил работ с использовани-
ем экспериментальных животных» и требованиями биомедицинской этики. 

Экспериментальное исследование проведено с использованием соз-
данной модели травматического шока, прототипом которой явилась мо-
дель Нобла – Коллипа (патент национального центра интеллектуальной 
собственности на создание полезной модели № 3089 от 23.03.2006). Иссле-
дованы 116 самцов беспородных лабораторных белых крыс массой тела 
220 ± 5 грамм, содержащихся в виварии университета на стандартном ра-
ционе питания. В день эксперимента животные не получали твердую пищу 
при свободном доступе к воде. В ходе эксперимента, крыса, в состоянии 
воздушно – наркотанового наркоза, с попарно фиксированными конечно-
стями, помещается в барабан аппарата. При вращении барабана, крыса 
поднимается на высоту 30–35 см, после чего соскальзывает с выступа и 
падает, получая при многократных падениях множественные повреждения. 

Проведено три серии опытов. В первой серии опытов (n = 36) был 
установлен показатель DL100 (dosis letalis). Выявлены изменения клиниче-
ских характеристик животных в травматическом шоке. После выведения 
20 животных из эксперимента путем декапитации, изучены лабораторные 
показатели. У этих животных проводили вскрытие с аутопсией для морфо-
логического исследования. Полученный материал фиксировали в 10%-ом 
растворе формалина, затем готовили гистологические препараты по стан-
дартной методике с окраской гематоксилин – эозином. У 16 животных 
данной серии, установлена продолжительность жизни после прекращения 
травмирующей нагрузки. 

Во второй серии опытов исследовали 32 животных, которым, сразу 
после получения травмирующей нагрузки и извлечения из аппарата, вво-
дили медленно в вену основания хвоста 3 мл раствора Рингера, 0,2 мл 25 % 
раствора анальгина, 0,5 мг преднизолона. Через 1 час после введения дан-
ных препаратов, 18 животных были выведены из эксперимента для лабора-
торного и морфологического исследований. У 14 животных установлена 
продолжительность жизни. 

В третьей серии опытов исследовали 36 животных, которым после 
травмирующей нагрузки, вводили медленно в вену основания хвоста 3 мл 
раствора Рингера, 0,5 мг раствора мексидола и 0,5 мг раствора фосфокреа-
тина. Через 1 час после введения указанных препаратов, 20 животных были 
выведены из эксперимента, для лабораторного и морфологического иссле-
дования. У остальных 16 животных установлена продолжительность жизни. 
В число исследуемых, не вошли животные, погибшие во время получения 
травмирующей нагрузки. Контрольную группу составили 12 животных, 
фиксированных к полкам аппарата при вращении барабана и не совершав-
ших падения. Путем сопоставления клинических и лабораторных данных с 
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морфологическими изменениями в органах лабораторных животных, опре-
деляли основные патогенетические особенности травматического шока. 

 
Материалы и методы клинического исследования 
В клинической части работы проведен ретроспективный анализ об-

следования и лечения 86 пострадавших с травматическим шоком 1–3 сте-
пени тяжести, проходивших лечение в хирургических, реанимационных и 
травматологических отделениях УЗ «Гомельская городская клиническая 
больница скорой медицинской помощи». Мужчин было 62 человека (72,1 %), 
женщин – 24 человека (27,9 %). Средний возраст мужчин составил 38,4 ± 
12,3 года; средний возраст женщин составил 56,8 ± 6,5 года. 

Все пострадавшие, по тяжести доминирующего повреждения, разде-
лены на 3 группы: первая группа – пострадавшие с множественными пере-
ломами (n = 36), вторая группа – пострадавшие с тяжелой сочетанной 
травмой, с доминирующим повреждением органов брюшной полости и за-
брюшинного пространства (n = 32), третья группа – пострадавшие с доми-
нирующим повреждением органов грудной клетки (n = 18). 

Так же исследованы 24 пострадавших с политравмой в травматиче-
ском шоке различной степени тяжести, которым в состав интенсивного ле-
чения были включены препараты «мексидол» и «фосфокреатин». Из данных 
больных, по тяжести доминирующего повреждения, были выделены 
2 группы исследования. Первую – составили пострадавшие с доминирую-
щим повреждением органов брюшной полости и забрюшинного пространст-
ва (n = 15), во вторую группу исследования вошли пострадавшие с домини-
рующим повреждением органов грудной клетки (n = 9). Мексидол применя-
ли путем внутривенного введения струйно, по 200 мг, 3 раза в сутки. Фос-
фокреатин вводили внутривенно капельно, по 1 г, 2 раза в сутки. В качестве 
контрольной группы использованы больные с различными переломами кос-
тей скелета, готовящиеся к выписке из стационара – 20 человек. Группы ис-
следования были сопоставимы по возрасту и полу. Тяжесть полученной со-
четанной травмы пострадавших при поступлении в стационар оценена по 
шкале тяжести повреждений ISS (Injury Severity Score). Наличие и тяжесть 
шока при поступлении в стационар оценивали, путем сопоставления клини-
ческой картины, тяжести полученной травмы и индекса Альговера – Брубера 
(шоковый индекс). Для определения динамики развития шока и эффектив-
ности проводимого интенсивного лечения исследовали клинические гемо-
динамические и лабораторные данные. Проводили метаболический монито-
ринг с определением биохимических показателей сыворотки крови и данных 
кислотно-щелочного состояния. Показатели КЩС и газовый состав крови 
определяли аппаратом RADIOMETER ABL 50. Определение показателей 
центральной гемодинамики проводили методом интегральной реографии те-
ла аппаратом «Реограф Р4 – 02» и по расчетным формулам. В число иссле-
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дуемых не вошли пострадавшие с тяжелой черепно-мозговой травмой, с тя-
желой сочетанной травмой не совместимой с жизнью (более 70 баллов по 
шкале ISS), а также с тяжелой сопутствующей патологией. 

Интенсивная терапия пострадавших в травматическом шоке проводи-
лась в соответствии с «Протоколами обследования и лечения больных при 
оказании медицинской помощи в критических состояниях» - Положение о 
Министерстве здравоохранения Республики Беларусь, утвержденное поста-
новлением Совета Министров Республики Беларусь от 23.08.2000 г. № 1331. 

Данные экспериментального исследования травматического шока и ре-
зультаты клинических наблюдений за пострадавшими с тяжелой сочетанной 
травмой, послужили основой для выявления главных звеньев патогенеза этой 
патологии. На основании выявленных механизмов развития травматического 
шока, с учетом диагностики и тактики интенсивного лечения пострадавших, 
обосновали положения по улучшению результатов лечения этой патологии. 

Математическую обработку результатов экспериментального и кли-
нического исследований производили при помощи пакета прикладных 
компьютерных программ Excel и Statistika 6.0 (StatSoft, USA). Данные в 
тексте и в таблицах приведены в виде М ± m. Достоверность различий ана-
лизировали с помощью t-критерия Стьюдента-Фишера в доверительном 
интервале более 95 % при нормальном распределении вариационного ряда. 
В случае ненормального распределения вариационного ряда достоверность 
различий оценивали с помощью непараметрических критериев Манна-
Уитни. Для определения нормальности распределения цифровых данных 
использован критерий Колмогорова – Смирнова. Для оценки тесноты свя-
зи признаков применяли корреляционный анализ с расчетом коэффициен-
тов корреляции Пирсона при нормальном распределении вариационного 
ряда и коэффициентов корреляции рангов Спирмена. Критический уровень 
значимости при проверке статистических гипотез принимали равным 0,05. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 
При исследовании лабораторных животных первой серии опытов, 

установлено, что показатель DL100 соответствует 750 вращениям барабана 
аппарата за 25 минут. За этот период животное совершает 1000 ± 25 падений. 
После получения данной травмирующей нагрузки, у животных наблюдает-
ся прогрессирующая гиподинамия, частое поверхностное дыхание до 128 ± 
26 дыхательных движений в минуту, тахикардия до 135 ± 28 ударов в ми-
нуту. На ЭКГ преобладает блокада ножек пучка Гиса (n = 15), встречается 
экстрасистолия (n = 8), атриовентрикулярная блокада (n = 7) и тахиарит-
мия (n = 6). Отмечена достоверная разница (р = 0,001) в количестве полу-
ченной крови у опытной и контрольной групп. При 11,5 ± 2 мл в контроль-
ной группе, 2,8 ± 0,4 мл получено у животных опытной группы, что указы-
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вает на остро развившийся дефицит объема циркулирующей крови при 
травматическом шоке. Лабораторное исследование указывает на увеличе-
ние количества гемоглобина до 161,3 ± 22,8 и числа форменных элементов 
(р < 0,05). В биохимических показателях сыворотки крови, отмечено дос-
товерное увеличение количества мочевины до 13,1 ± 2,1 мМоль/л, глюкозы 
до 24,1 ± 4,2 моль/л, появление электролитного дисбаланса, развитие де-
компенсированного ацидоза (рН 6,68 ± 0,03) с дефицитом буферных осно-
ваний (–18,36 ± 1,27 мМоль/л) и актуального бикарбоната (14,8 ± 2,5 мэкв/л) 
(р < 0,05). Газовый состав крови достоверно указывает на появление гипок-
сии (рО2 58,3 ± 3,1 мм рт. ст.) (р = 0,001). Так же появляются признаки цито-
литического синдрома с увеличением активности АЛТ до 170,8 ± 45,6 моль/л 
и АСТ до 219,4 ± 20,6 моль/л. В дальнейшем, у лабораторных животных 
прогрессируют клинические признаки сердечно – легочной недостаточно-
сти, что в конечном итоге приводит их к гибели. Смерть животных в пер-
вой серии опытов наступает через 1,10 ± 0,30 часа. Макроскопически у 
животных данной серии, имеется выраженное венозное полнокровие внут-
ренних органов. Микроскопические особенности органов схожи у всех 
животных и имеют характерные для травматического шока черты. В лег-
ких крыс первой опытной группы выражены признаки нарушения микро-
циркуляции: стазы, эритроцитарные сладжи, микротромбы в сосудах мик-
роциркуляторного русла, очаговые периваскулярные кровоизлияния, мно-
жественные гемодинамические ателектазы. В почках выражено малокровие 
сосудов коркового слоя, резкое полнокровие юкстамедуллярной зоны и 
прямых вен пирамид. Имеется белковая дистрофия эпителия канальцев про-
ксимальных и дистальных отделов нефрона, очаговый некротический неф-
роз, структурная дезорганизация, стазы и эритроцитарные сладжи, микро-
тромбы в сосудах микроциркуляторного русла мозгового слоя, очаговые и 
диффузные периваскулярные кровоизлияния. В печени наблюдается белко-
вая и жировая дистрофии гепатоцитов, очаговые некрозы в центрах долек, 
структурная дезорганизация, стазы и эритроцитарные сладжи в сосудах 
микроциркуляторного русла, очаговые и диффузные периваскулярные кро-
воизлияния, множественные микротромбозы. В сердце имеются признаками 
белковой дистрофии кардиомиоцитов, фрагментация и контрактурная деге-
нерация мышечных волокон, выражен отек межуточной ткани. Мелкие со-
суды со стазами и микротромбами. Таким образом, у лабораторных живот-
ных первой серии опытов происходит критическое уменьшение объема 
циркулирующей крови, появляется выраженные патологические изменения 
сердечной и дыхательной деятельности, что отражается в клинической кар-
тине и лабораторных показателях. Возникшая и нарастающая гипоксия обу-
славливает развитие метаболических нарушений, прогрессирование ацидо-
за, ведущих к структурной дезорганизации клеток органов, появление мор-
фологических признаков ДВС – синдрома, которые неизбежно ведут к по-
явлению полиорганной недостаточности и гибели. 
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Во второй серии опытов, после получения травмирующей нагрузки, 
у всех животных наблюдается гиподинамия, частое поверхностное дыхание 
до 126 ± 17 дыхательных движений в минуту, тахикардия до 132 ± 12 уда-
ров в минуту. На ЭКГ отмечены: блокада ножек пучка Гиса (n = 12), экст-
расистолия (n = 12) и атриовентрикулярная блокада (n = 8). В лаборатор-
ных показателях, выявлены изменения схожие с таковыми в первой серии. 
Так же имеет место сгущение крови с увеличением количества гемоглоби-
на и числа форменных элементов, отмечено увеличение концентрации 
глюкозы (20,8 ± 3,4 моль/л), мочевины (12,3 ± 1,6 мМоль/л), появление 
электролитного дисбаланса с уменьшением количества Na+, Cl ֿ и увели-
чением К+ (р < 0,05). Характерно развитие декомпенсированного ацидоза 
(pH 6,78 ± 0,13) с дефицитом буферных оснований (- 12,58 ± 2,14 мМоль/л) 
и актуального бикарбоната (16,3 ± 1,9 мэкв/л). Появляется гипоксия (рО2 
63,1 ± 2,4 мм рт. ст.) (р = 0,001) и цитолитический синдром с повышением 
активности АЛТ (168,2 ± 27,4 моль/л) и АСТ (189,7 ± 16,3 моль/л). Смерть 
животных второй серии опытов наступает через 2,45 ± 0,35 часа. Макро-
скопически выявлено выраженное венозное полнокровие внутренних ор-
ганов. Микроскопические особенности органов животных второй серии 
опытов, схожи с морфологическими изменениями животных первой серии. 
Так же имеются периваскулярные кровоизлияния, очаговые некрозы, ста-
зы, эритроцитарные сладжи и микротромбы в сосудах микроциркулятор-
ного русла легких, печени, почек. В клетках паренхиматозных органов 
(миокардиоциты, гепатоциты, нефроны) выражена белковая и жировая 
дистрофии. Таким образом, у животных второй серии опытов, введение 
указанных препаратов существенно не влияет на патогенетические меха-
низмы травматического шока. Прогрессирование гипоксии и метаболиче-
ских нарушений, приводит к гибели животных. 

В третьей серии опытов, после травматизации, все животные имели 
схожие клинические признаки травматического шока с животными первой 
и второй серии. Так же характерна гиподинамия, цианоз кожных покровов, 
тахипноэ и тахикардия. Через 1 час после введения указанных препаратов, 
фиксировали изменения учетных показателей. При исследовании крови, 
выявлены изменения, которые существенно отличаются от изменений пер-
вой и второй серии по некоторым показателям. Так же имеет место сгуще-
ние крови с увеличением количества гемоглобина и числа форменных эле-
ментов. Характерно увеличение количества глюкозы (15,6 ± 2,5 моль/л). 
Количество мочевины (4,9 ± 0,8 мМоль/л), не имеет достоверного отличия 
(р = 0,247) от показателя контрольной группы (4,7 ± 0,7 мМоль/л). Электро-
литные нарушения умеренно выражены. Достоверно отличаются от показа-
телей контрольной группы концентрация Na+ и К+ (р < 0,05). Исследование 
КЩС указывает на появление компенсированного ацидоза (pH 7,08 ± 0,04) с 
умеренным дефицитом буферных оснований (–3,17 ± 1,38 мМоль/л) и акту-
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ального бикарбоната (19,1 ± 1,4 мМоль/л). рО2 не имеет достоверных отли-
чий от показателей контрольной группы (р = 0,086). Через несколько часов 
у животных появляется отдышка, цианоз кожных покровов, прогрессиру-
ют клинические признаки дыхательной и сердечно – сосудистой недоста-
точности. Смерть лабораторных животных третьей серии опытов наступа-
ет через 18,45 ± 6,15 часа. При макроскопическом исследовании, имеется 
умеренное венозное полнокровие внутренних органов. Морфологические 
характеристики животных, отличаются от морфологических характеристик 
первой и второй опытных групп отсутствием выраженных структурных и 
некротических повреждений. В почках обнаружено полнокровие сосудов 
коркового слоя, белковая дистрофия эпителия дистальных канальцев. В 
легких, имеются очаговые периваскулярные кровоизлияния, в печени сла-
бо выражена белковая дистрофия гепатоцитов. В сердце наблюдается уме-
ренный отек межуточной ткани, белковая дистрофия кардиомиоцитов. 
Общая патоморфологическая картина животных третьей серии опытов, ха-
рактеризуется наличием умеренно выраженных дистрофических измене-
ний в паренхиматозных органах, без явных структурных повреждений. 
Становится очевидным, что введение препаратов «мексидол» и «фосфок-
реатин» лабораторным животным в травматическом шоке, позволяет пре-
дотвратить прогрессирование метаболических нарушений, уменьшить сте-
пень структурных повреждений в жизненно важных органах, что отража-
ется в увеличении продолжительности жизни. 

Состояние пострадавших первой группы оценивалось как средней 
степени тяжести и тяжелое. Шок 1 степени отмечен у 12 пострадавших 
(33,3 %), 2 степени – у 20 (55,5 %) и 3 степени – у 4 пациентов (11,2 %). 
Все больные поступили в сознании. Отмечена бледность кожных покровов, 
тахикардия 106,0 ± 12,4 ударов в минуту, тахипноэ 22,0 ± 1,5 дыханий в ми-
нуту. На ЭКГ у 28 пострадавших отмечена синусовая тахикардия, в 3-х слу-
чаях – суправентрикулярная экстрасистолия. В экстренном порядке опери-
рованы 14 человек (38,8 %). При исследовании показателей центральной 
гемодинамики, наиболее характерно умеренное снижение среднединами-
ческого давления до 74,0 ± 6,0 мм.рт.ст. и центрального венозного давле-
ния до 7,5 ± 1,4 см.водн.ст в сравнении с контрольной группой (р < 0,05). 
Шоковый индекс в этой группе пострадавших составил 1,03 ± 0,04 при по-
ступлении. Показатели минутной производительности сердца были досто-
верно выше контрольных показателей (р = 0,014), но через 48 часов не 
имели отличий (р = 0,136), что говорит о компенсации гемодинамики за 
счет увеличения ЧСС и ОПСС. При поступлении в стационар у постра-
давших имеет место сгущение крови с увеличением количества гемогло-
бина (148,2 ± 4,7 г/л) и числа форменных элементов. Через 24–48 часов в 
результате умеренной гемодилюции количество гемоглобина уменьшается 
(121,6 ± 7,4 г/л). 
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В течение первых трех суток отмечено появление слабо выраженной ги-
пергликемии (6,18 ± 1,04 моль/л), умеренное увеличение концентрации моче-
вины (6,17 ± 0,15 мМоль/л), повышение активности АЛТ (148,5 ± 11,7 моль/л) 
и АСТ (164,5 ± 17,2 моль/л), увеличение К+ (6,0 ± 0,3 моль/л) (р < 0,05). Изме-
нения КЩС указывают на наличие слабо выраженного, компенсированно-
го ацидоза (рН 7,30 ± 0,02), с умеренным дефицитом буферных оснований 
(АВЕ –4,48 ± 0,23 мМоль/л ) в первые сутки (р < 0,05). Газовый состав 
крови не имеет достоверных отличий от показателей контрольной группы 
(р > 0,05). В данной группе исследования умерли двое пострадавших. При-
чиной смерти стала тромбоэмболия легочной артерии и бронхопневмонии. 
Летальность в данной группе составила 5,5 %. 

Состояние пострадавших второй группы при поступлении было тя-
желым. Шок 2 степени тяжести отмечен у 22 пострадавших (68,7 %), 
3 степени – у 10 пациентов (31,3 %). Для пострадавших характерна спутан-
ность сознания, заторможенность, адинамичность. Отмечена бледность кож-
ных покровов и слизистых оболочек, тахикардия 124,8 ± 9,3 ударов в минуту, 
тахипноэ 28,7 ± 1,6 дыханий в минуту. Среднединамическое давление было 
58,0 ± 4,0 мм.рт.ст. На ЭКГ у пострадавших второй группы в 26 случаях от-
мечена синусовая тахикардия, в 9 случаях – экстрасистолия, у 4 пострадав-
ших наблюдались признаки ишемии миокарда и атриовентрикулярная блока-
да. Шоковый индекс в этой группе пострадавших составил 1,38 ± 0,07 и в 
дальнейшем, при интенсивном лечении и подъеме артериального давления, 
через 48 часов имел значение 0,96 ± 0,11 ед. Снижение минутной производи-
тельности сердца, которое оставалось неизменно низким в течение 48 часов, 
было отмечено у 12 пострадавших с массивным внутрибрюшным кровотече-
нием. В остальных случаях, снижение показателей МОС, УО и СИ компен-
сировались увеличением ЧСС и ОПСС, не вызывая выраженных гемодина-
мических расстройств. В общем анализе крови отмечена умеренная анемия, 
появляющаяся через 24 часа, как результат внутрибрюшного кровотечения и 
массивной инфузии электролитных и плазмозамещающих растворов. Для 
биохимического анализа сыворотки крови с первых суток характерна уме-
ренная гипергликемия (6,25 ± 0,21 моль/л), увеличение концентрации моче-
вины (6,29 ± 0,44 мМоль/л), калия (6,8 ± 0,3 моль/л), снижение количества 
общего белка (57,2 ± 2,3 г/л). Повышается активность АЛТ, АСТ более чем 
в 10 раз (р < 0,001). КЩС имеет сдвиг в кислотную сторону. Уже через 
24 часа рН имеет среднее значение 7,24 ± 0,02, а НСО3 – снижается до 19,6 ± 
0,7 мМоль/л, и АВЕ до –4,76 ± 0,22 указывая на появление ацидоза, сохра-
няющегося весь исследуемый период (р < 0,05). В газовом составе крови от-
мечено достоверное (р = 0,023) повышение рСО2 , которое уже через сутки 
имеет значение 51,2 ± 2,9 мм рт.ст. Снижение рО2 до 59,8 ± 3,2 мм.рт.ст. 
указывающее на появление гипоксии, сохраняющейся в течение исследуе-
мого периода. При этом, насыщение кислородом крови так же достоверно 
ниже при поступлении (р = 0,019) и в последующие 72 часа. 
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Все больные этой группы были оперированы в экстренном порядке, 
для устранения источника внутрибрюшного кровотечения или острого пе-
ритонита. Кровопотеря более 1000 мл отмечена у 22 пострадавших (68,7 %). 
Распространенный перитонит имел место у 7 пострадавших (21,9 %). Во вто-
рой группе умерли 7 пострадавших. Общая летальность составила 21,8 %. 
Непосредственной причиной смерти 4 пострадавших, умерших в течение 
2-х суток от момента поступления явилась полиорганная недостаточность, 
в результате травматического шока, что подтверждено клиническими, ла-
бораторными и морфологическими методами. Один пострадавший умер на 
3 сутки от эмболии легочной артерии. Причиной смерти 2 больных, умер-
ших на 6 и 10 сутки, был распространенный гнойный перитонит и гнойная 
бронхопневмония. 

Состояние пострадавших третьей группы при поступлении в ста-
ционар было тяжелым. Травматический шок 2 степени тяжести отмечен у 
8 пострадавших (44,4 %), 3 степени – у 10 пациентов (55,6 %). Характерным 
были заторможенность, спутанность сознания, сопор, бледность кожных 
покровов, выражен акроцианоз. В 6 случаях определялась подкожная эмфи-
зема. У всех больных отмечено частое поверхностное дыхание, выраженная 
отдышка до 28,2 ± 2,7 дыханий в минуту, тахикардия до 131,4 ± 8,1 ударов в 
минуту, гипотония со среднединамическим давлением 51,0 ± 3,0 мм. рт. ст. 
На ЭКГ у 12 пострадавших отмечена синусовая тахикардия с частыми экс-
трасистолами, в 6 случаях имелись признаки ишемии миокарда, с различ-
ными вариантами нарушения проводимости и процессов реполяризации. 
Для всех пострадавших характерна гипотония. Шоковый индекс составил 
1,94 ± 0,13 при поступлении и оставался высоким на протяжении несколь-
ких суток. Показатели минутной производительности сердца были низки-
ми, несмотря на увеличение ЧСС и ОПСС. Через 48 часов интенсивного 
лечения гемодинамические показатели достоверно отличались от показа-
телей контрольной группы (р < 0,01), указывая на тяжесть полученной по-
литравмы и недостаточную эффективность проводимого лечения. В общем 
анализе крови отмечена умеренная анемия и лейкоцитоз, развивающиеся 
через 24–48 часов, как результат гемодилюции и плеврального кровотече-
ния. При анализе биохимических показателей установлено появление с пер-
вых суток гипергликемии (6,82 ± 0,56 моль/л), увеличение концентрации 
мочевины (7,27 ± 0,81 мМоль/л), К+ (6,7 ± 0,2 моль/л), уменьшение количе-
ства общего белка (59,2 ± 1,3 г/л) (р < 0,05). Появляются признаки цитоли-
тического синдрома (АЛТ 187,3 ± 12,5 моль/л, АСТ 422,7 ± 31,4 моль/л). 
У большинства пострадавших (58%), данные изменения прогрессируют в 
течение первых трех суток. КЩС имеет сдвиг влево с первых суток. рН че-
рез 24 часа имеет значение 7,12 ± 0,07, а через 72 часа снижается до 7,08 ± 
0,04 указывая на прогрессирование ацидоза (р < 0,01). К 24 часам появля-
ется умеренный дефицит буферных оснований (5,15 ± 0,26 мМоль/л) и ак-
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туального бикарбоната (19,2 ± 0,4 мэкв/л) (р < 0,05). Газовый состав крови 
указывает на появление и прогрессирование  гиперкапнии (рСО2 = 59,8 ± 
2,3 мм рт.ст.) и гипоксии (рО2 = 51,4 ± 3,2 мм рт.ст.). Насыщение крови кисло-
родом так же достоверно ниже показателей контрольной группы (р = 0,017) в 
момент поступления, а так же весь период наблюдения. Все пострадавшие 
оперированы в первые часы поступления. Малый гемоторакс отмечен у 
6 пострадавших (33,3 %), средний – в 8 случаях (44,4 %), большой – в 4 
случаях (22,3 %). В третьей группе умерли 5 пострадавших. Общая леталь-
ность составила 27,8 %. Непосредственной причиной смерти 4 пострадав-
ших, умерших в течение первых трех суток стало развитие полиорганной 
недостаточности. Один пострадавший умер на 8 сутки от гнойной пневмо-
нии и сепсиса. 

Состояние пострадавших, с доминирующим повреждением орга-
нов брюшной полости и забрюшинного пространства, которым в схе-
му интенсивного лечения включены препараты «мексидол» и «фос-
фокреатин», при поступлении в стационар, расценивалось как тяжелое. 
Шок 2 степени тяжести отмечен у 9 пострадавших (60 %), 6 больных посту-
пили в шоке 3 степени тяжести (40 %). Для больных характерна спутанность 
сознания, заторможенность, адинамичность, бледность кожных покровов и 
слизистых оболочек, тахикардия 123,4 ± 7,2 ударов в минуту, тахипноэ 25,6 ± 
1,2 дыханий в минуту. Систолическое артериальное давление составило 74,8 ± 
5,2 мм.рт.ст., среднединамическое давление 54,4 ± 2,7 мм.рт.ст. На ЭКГ в 
17 случаях отмечена синусовая тахикардия с частыми экстрасистолами, у 
4 пострадавших наблюдались признаки ишемии миокарда с нарушением 
реполяризации, в 3 случаях А-В блокада. Кровопотеря больше 1000 мл, 
отмечена у 10 пострадавших (66,7 %). Распространенный перитонит заре-
гистрирован у 3 больных (20 %). Шоковый индекс имел тенденцию к сни-
жению за счет повышения и стабилизации артериального давления, и со-
ставил при поступлении 1,42 ± 0,04, а через 48 часов – 0,69 ± 0,03 услов-
ные единицы. Показатели среднединамического и центрального венозного 
давления были низкими при поступлении  и составляли 54,0 ± 2,0 мм.рт.ст. 
и 3,4 ± 0,2 см.водн.ст. соответственно. Показатели минутной производи-
тельности сердца так же были низкими в первые сутки. Через 48 часов ха-
рактерен подъем показателей СДД, ЦВД, УО, МОС и СИ до субнормаль-
ных показателей. В общем анализе крови характерна умеренная анемия и 
лейкоцитоз, появляющиеся через 48 часов, как результат внутриполостно-
го кровотечения и массивной инфузии электролитных и плазмозамещаю-
щих растворов (р < 0,05). 

В первые сутки концентрация глюкозы (6,08 ± 1,17 моль/л) и мочевины 
(5,76 ± 0,32 мМоль/л) достоверно выше контрольных показателей (р < 0,05). 
Через 72 часа, концентрация глюкозы (4,67 ± 0,26 моль/л) не имеет отличия 
от показателя контрольной группы (р = 0,183). Появляются признаки цитоли-
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тического синдрома (АЛТ 124,7 ± 8,2 моль/л, АСТ 217,6 ± 13,2 моль/л) в пер-
вые сутки, сохраняющиеся весь исследуемый период. Электролитные на-
рушения проявляются достоверным увеличением К+ (6,0 ± 0,2 моль/л) и 
уменьшением  Na+ (138,8 ± 0,9 моль/л) при поступлении (р < 0,05). Через 
72 часа интенсивного лечения, эти изменения не имеют достоверных отли-
чий от показателей контрольной группы (р > 0,1) . КЩС имеет умеренный 
сдвиг в кислотную сторону в первые сутки, указывая на появление ком-
пенсированного ацидоза (рН 7,30 ± 0,03, АВЕ –3,08 ± 0,15 мМоль/л, НСО3– 
21,7 ± 0,7 мэкв/л) (р < 0,05). Эти изменения поддаются коррекции в тече-
ние 72 часов (р > 0,1). В газовом составе крови, отмечена достоверная раз-
ница в показателях рСО2, рО2 и sО2 (р < 0,05) контрольной и исследуемой 
групп, указывающая на наличие в первые сутки поступления у пострадав-
ших гиперкапнии и гипоксии. Через 72 часа интенсивного лечения, данные 
показатели не имеют достоверных отличий в группах сравнения (р > 0,05). 
В исследуемой группе умерли двое пострадавших. Общая летальность со-
ставила 13,3 %. Непосредственной причиной смерти больных, умерших на 
6 и 11 сутки, стали, одном случае – эмболия легочной артерии, в другом – 
гнойная бронхопневмония и сепсис. 

Состояние пострадавших в травматическом шоке с доминирую-
щим повреждением органов грудной клетки, которым в схему интен-
сивного лечения включены препараты «мексидол» и «фосфокреатин», 
при поступлении в стационар, расценивалось как тяжелое. Шок 2 степени 
тяжести отмечен у 4 пострадавших (44,4 %), 5 больных поступили в шоке 
3 степени тяжести (55,6 %). В клинической картине пострадавших иссле-
дуемой группы характерны спутанность сознания, заторможенность, ади-
намичность. Имеется бледность кожных покровов и слизистых оболочек, 
выражен акроцианоз, тахикардия 145,2 ± 8,6 ударов в минуту. Отмечены 
признаки дыхательной недостаточности, тахипноэ 32,3 ± 2,5 дыханий в 
минуту. В 6 случаях имеется подкожная эмфизема. Систолическое артери-
альное давление составило 62,5 ± 3,8 мм. рт. ст. При исследовании ЭКГ у 
пострадавших в 4 случаях отмечена ишемия миокарда с нарушением репо-
ляризации, в 3 случаях А-В блокада, в 2 случаях блокада ножек пучка Ги-
са. Показатели среднединамического и центрального венозного давления 
были низкими при поступлении  и составляли 47,0 ± 3,0 мм.рт.ст. и 2,1 ± 
0,4 см. водн. ст. соответственно. Показатели минутной производительно-
сти сердца так же были низкими в первые сутки. Через 48 часов у боль-
шинства пострадавших отмечен подъем показателей СДД, ЦВД, УО, МОС 
и СИ, что связано с увеличением ОЦК, нормализацией насосной функции 
сердца. В 1 случае показатели гемодинамики были низкими весь иссле-
дуемый период, что связано с ушибом сердца. Шоковый индекс имел тен-
денцию к снижению за счет повышения и стабилизации артериального 
давления, и составил при поступлении 1,91 ± 0,06, а через 48 часов – 0,76 ± 
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0,08 условных единиц (р < 0,05). В общем анализе крови пострадавших ха-
рактерна умеренная анемия и лейкоцитоз, появляющиеся через 24 часа, как 
результат внутриполостного кровотечения и массивной инфузии электро-
литных и плазмозамещающих растворов. Биохимические показатели сы-
воротки крови при поступлении достоверно отличаются от показателей 
контрольной группы (р < 0,05). Количество глюкозы (6,57 ± 0,38 моль/л) и 
мочевины (7,14 ± 0,69 мМоль/л) при поступлении достоверно выше кон-
трольных показателей (р < 0,05). Через 72 часа, количество глюкозы сни-
жается (4,83 ± 0,16 моль/л) и не имеет достоверного отличия от показателя 
контрольной группы (р = 0,127), количество мочевины снижается до 5,22 ± 
0,15 мМоль/л. Характерным является появление цитолитического синдрома с 
повышением активности АЛТ (124,7 ± 8,2 моль/л) и АСТ (217,6 ± 13,2 моль/л) 
в первые сутки и сохраняющийся весь исследуемый период. Электролитные 
нарушения проявляются достоверным увеличением К+ (6,4 ± 0,3 моль/л) и 
уменьшением  Na+ (136,7 ± 0,4 моль/л) при поступлении (р < 0,05). Через 
72 часа, эти изменения не имеют достоверных отличий от показателей кон-
трольной группы (р > 0,1). Отмечено достоверное снижение количества 
общего белка к концу первых суток до 56,8 ± 2,5 г/л (р < 0,05). Кислотно-
щелочное равновесие имеет сдвиг в кислотную сторону в первые сутки, 
указывая на появление компенсированного ацидоза  рН 7,30 ± 0,02, АВЕ –
3,18 ± 0,06 мМоль/л, НСО3– 21,4 ± 0,8 мэкв/л. Через 72 часа все показатели 
КЩС не имеют достоверных отличий в сравнении с данными контрольной 
группы (р > 0,05). При исследовании газового состава крови, отмечена 
достоверная разница в показателях рСО2, рО2 и sО2 (р < 0,05) контрольной 
и исследуемой групп, указывающая на наличие в первые сутки поступле-
ния у пострадавших гиперкапнии и гипоксии. Через 72 часа отмечено сни-
жение рСО2, улучшение насыщения кислородом крови и отсутствие гипок-
сии (р > 0,05). Все пострадавшие оперированы в первые часы поступления. 
Малый гемоторакс отмечен у 2 пострадавших (22,25 %), средний – в 5 слу-
чаях (55,5 %), большой – в 2 случаях (22,25 %). В исследуемой группе 
умер один пострадавший. Общая летальность составила 11,1 %. Непосред-
ственной причиной смерти одного из пострадавших умершего на вторые 
сутки, стало развитие сердечно-легочной недостаточности, как результат 
тяжелой политравмы с разрывом легкого, массивным плевральным крово-
течением, ушибом сердца. 

 
 
 
 
 
 
 

 14



ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

1. Травмирование лабораторных животных путем использования 
созданной модели травматического шока, выполненное с соблюдением ус-
ловий гуманного обращения с экспериментальными животными, приводит 
к развитию клинической картины тяжелого шока, определяемой прогрес-
сирующей гиподинамией, частым поверхностным дыханием, тахикардией, 
выраженным цианозом кожных покровов, нарастающей полиорганной не-
достаточностью, неизменно ведущей к гибели животного [1-А]. 

2. В появлении и прогрессировании травматического шока, основную роль 
играет относительный дефицит объема циркулирующей крови. Происходит ее де-
понирование во внутренних органах, вследствие повышения проницаемости сте-
нок капилляров. Сгущение крови, стаз, сладжирование эритроцитов, образование 
микротромбов, приводит к нарушению микроциркуляции. Нарушение тканевой 
перфузии ведет к прогрессированию гипоксии, появлению и нарастанию ацидо-
за, что обуславливает энергетическое истощение клеток, гиперкатаболизм, акти-
вацию перекисного окисления липидов. Все это обуславливает повреждение ор-
ганов в виде дистрофии и некроза, появление и прогрессирование полиорганной 
недостаточности. При этом скорость развития патологических реакций, тяжесть 
клинических и лабораторных изменений и сроки гибели экспериментальных жи-
вотных, зависят от качества лечебных мероприятий [1-А, 3-А, 5-А]. 

3. У экспериментальных животных, которым после травмирования од-
нократно вводили «мексидол» и «фосфокреатин», отмечено улучшение лабо-
раторных показателей, указывающих на активизацию компенсаторных меха-
низмов, поддерживающих функции жизненно важных органов, снижение ги-
перкатаболической реакции, гипоксии, ацидоза, повышение устойчивости 
клеток к действию продуктов перекисного окисления липидов, что обуслав-
ливает достоверное (р < 0,01) увеличение продолжительности жизни живот-
ных с 1,10 ± 0,30 часа, до 18,45 ± 6,15 часов. Морфологические исследования 
свидетельствуют о снижении тяжести структурных повреждений и отсутст-
вие некротических изменений в органах этой группы животных [3-А, 5-А]. 

4. У пострадавших с множественными переломами костей скелета, 
клинические признаки травматического шока выражены умеренно и в 
большинстве случаев (88,8 %) соответствуют 1 и 2 степени тяжести. Гемо-
динамические и лабораторные показатели указывают на компенсирован-
ные изменения гомеостаза, которые в течение короткого времени подда-
ются медикаментозной коррекции [7-А, 8-А]. 

5. Для пострадавших с тяжелой сочетанной травмой, у которых доми-
нируют повреждения органов брюшной полости, забрюшинного простран-
ства или органов грудной клетки, характерна клиническая картина тяжелого 
травматического шока, с появлением выраженных гемодинамических рас-
стройств, метаболических нарушений, прогрессирующей гипоксией, нарас-
тающим ацидозом. Лечебные мероприятия, направленные только на восста-
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новление волемии, адекватной вентиляции легких, аналгезия, не способны 
остановить развитие патологических механизмов шока, что приводит к про-
грессированию дистрофических изменений в органах, ведущих к появлению 
полиорганной функциональной недостаточности [7-А, 8-А]. 

6. У пострадавших с тяжелой сочетанной травмой, которые поступают в 
стационар с клиникой шока 2 и 3 степени тяжести, раннее введение в схему ин-
тенсивного лечения антиоксиданта с антигипоксической активностью мексидо-
ла и макроэргического препарата фосфокреатина (неотон), позволяет улучшить 
более 80 % показателей гомеостаза в динамике лечения, которые через 72 часа 
не имеют достоверных отличий от показателей контрольной группы (р > 0,05). 
Данная схема лечения дает возможность предотвратить развитие дистрофиче-
ских процессов в жизненноважных органах, ускорить в них процессы репара-
ции, за счет улучшения тканевой перфузии и энергетического обеспечения, по-
высить резистентность тканей к гипоксии и действию продуктов перекисного 
окисления липидов, что отражается в улучшении клинико-лабораторной карти-
ны, состоянии пострадавших и снижении летальности [1-А, 2-А]. 

 

Рекомендации по практическому использованию результатов 
Применение препаратов «мексидол» и «фосфокреатин» (неотон) у по-

страдавших с тяжелой сочетанной травмой с первых часов от момента поступ-
ления в стационар, улучшает микроциркуляцию и перфузию в тканях, ингиби-
рует процессы перекисного окисления липидов и протеолиза, стимулирует про-
цессы регенерации, улучшает процессы детоксикации, а также снижает уровень 
контринсулярных гормонов в крови, повышая утилизацию глюкозы тканями. 
Это позволяет восстановить транспорт энергии, предотвратить гипоксическое 
повреждение клеток жизненно важных органов, уменьшить зоны некроза и 
ишемии в них. Применение препарата «мексидол» путем внутривенного введе-
ния струйно, по 200 мг, 3 раза в сутки и «фосфокреатин» по 1 г, 2 раза в сутки, 
позволяет значительно улучшить результаты лечения больных с политравмой. 

В ходе выполнения работы получено удостоверение на рационализа-
торское предложение №850 от 13.03.2006 и патент национального центра 
интеллектуальной собственности № 3089, от 23.03.2006. на «Устройство 
для моделирования травматического шока» [9-А, 10-А].  

Результаты проведенных исследований включены в материал при про-
ведении практических занятий для изучения травматического шока, на кафед-
рах травматологии и ортопедии с курсом ВПХ, и патологической физиологии. 
Разработанный способ лечения больных с тяжелой сочетанной травмой вне-
дрен в хирургическом, травматологическом и реанимационном отделениях УЗ 
«Гомельская городская клиническая больница скорой медицинской помощи». 

Полученные результаты позволяют проводить дальнейшие исследо-
вания эффективных методов коррекции нарушений гомеостаза при трав-
матическом шоке. Полученные данные могут быть использованы и учтены 
в научно-исследовательской работе, учебном процессе, при написании 
учебников и справочных пособий. 
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РЭЗЮМЭ 
 

Бацюк Уладзiмiр Iванавiч 
 

Павышэнне рэзiстэнтнасцi арганiзма да трауматычнага шока 
(эксперыментальна-клiнiчнае даследаванне) 

 
 

Ключавыя словы: полiтраума, трауматычны шок, эксперыменталь-
нае даследаванне, гiпаксiя, ацыдоз, метабалiчныя парушэннi, полiарганная 
недастатковасць. 

Аб'ект даследавання: 116 эксперыментальных жывел (лабаратор-
ныя белыя пацукi), 86 пацярпеушых з цяжкай полiтраумай. 

Метады даследавання: эксперыментальны, лабараторны, марфала-
гiчны, клiнiчны, статыстычны.  

Мэта працы: павысiць эфектыунасць лячэння пацярпеушых з цяж-
кай сачэтаная полiтраумай, увядзеннем у схему церапii препаратау, абла-
даючых анцiаксiдантным анцiгiпаксантным i энергадаючым патэнцыялам. 

Вынікі даследавання і іх навізна: на эксперыментальная маделi 
трауматычнага шока, праследжана дынамiка клiнiчых, лабараторных i мар-
фалагiчных змяненняу пры трауматычнам шоке. Даказана эфектыунасць 
ужывання у эксперыменце i пры клiнiчным карыстаннi у пацарпеушых з 
цяжкай сачэтанай траумай у трауматычным шоке, анцiаксiданта з анцiгi-
паксiчнай актыунасцю мексiдола i энергадаючага прэпарата фосфакреацiн 
(неатон). Пры гэтым, паказацелi гамеастазу у дынамiкi лячэння указыва-
юць на актывацыю кампенсаторных механiзмау, што дазваляе папярэдзiць 
развiцце дыстрафiчных працэсау у жыццева важных органах, знiзiць вера-
ятнасць развiцця полiарганнай недастатковасцi. Гэта адлюстроуваецца у 
палучшэннi клiнiка-лабараторнай карцiны i састаяннi пацярпеушых. Дан-
ная схема лячэння дазваляе знiзiць лятальнасць у гэтай катэгорыi бальных 
на 50 % (р < 0,01). 

Рэкамендацыі па выкарыстанні: у хiрургiчнай практыце у пацяр-
пеушых з цяжкай сачэтанай траумай, з трауматычным шокам. 

Вобласць ужывання: хірургія, трауматалогiя, інтэнсіўная тэрапія. 
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РЕЗЮМЕ 
 

Батюк Владимир Иванович 
 

Повышение резистентности организма к травматическому шоку 
(экспериментально-клиническое исследование) 

 
Ключевые слова: политравма, травматический шок, эксперимен-

тальное исследование, гипоксия, ацидоз, метаболические нарушения, по-
лиорганная недостаточность. 

Объект исследования: 116 экспериментальных животных (лабора-
торные белые крысы), 86 пострадавших с тяжелой политравмой. 

Методы исследования: экспериментальный, лабораторный, морфо-
логический, клинический, статистический.  

Цель работы: повысить эффективность лечения пострадавших с тяже-
лой сочетанной травмой введением в схему терапии препаратов, обладающих 
антиоксидантным, антигипоксантным и энергодающим потенциалом. 

Результаты исследования и их новизна: на экспериментальной 
модели травматического шока прослежена динамика клинических, лабора-
торных и морфологических изменений при травматическом шоке. Доказа-
на эффективность применения в эксперименте и при клиническом исполь-
зовании у пострадавших с тяжелой сочетанной травмой в травматическом 
шоке, антиоксиданта с антигипоксической активностью мексидола и энер-
годающего препарата фосфокреатин (неотон). При этом, показатели гомео-
стаза в динамике лечения указывают на активацию компенсаторных меха-
низмов, что позволяет предотвратить развитие дистрофических процессов в 
жизненноважных органах, снизить вероятность развития полиорганной не-
достаточности. Это отражается в улучшении клинико-лабораторной карти-
ны и состоянии пострадавших. Данная схема лечения позволяет снизить ле-
тальность в этой категории больных на 50 % (р < 0,01). 

Рекомендации по использованию: в хирургической практике у по-
страдавших с тяжелой сочетанной травмой, сопровождающейся травмати-
ческим шоком. 

Область применения: хирургия, травматология, интенсивная терапия. 
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SUMMARY 
 

Batiuk Vladimir Ivanovich 
 

Increase protections an organism to a traumatic shock 
(experimental-clinical research) 

 
Key words: a polytrauma, a traumatic shock, an experimental research, 

gipoxya, аcidosis, metabolic infringements, polyorganik insufficiency. 
Object of research: 116 experimental animals (laboratory white rats), 

86 victims with a heavy polytrauma. 
Methods of research: experimental, laboratory, morphological, clinical, 

statistical. 
The purpose of work: to raise(increase) efficiency of treatment of vic-

tims with heavy polytrauma introduction in the circuit of therapy of the prepara-
tions having аntyoxidants, аntygipoxants and macroergik potential. 

Results of research and their novelty: On an experimental model of the 
traumatic shock dynamics of clinical, laboratory and morphological changes are 
tracked at the traumatic shock. Efficiency of application in experiment is proved 
and at clinical use at victims with a heavy соmbined a trauma in the traumatic 
shock, an antioxidant with antihypoxic activity of mexidol and energitaces a 
preparation phosphokreatine (neoton). Thus, homeostasis indicators in dynamics 
of treatment specify in activation compensating mechanisms that allows to pre-
vent development of dystrophic processes in vital organs, to lower probability of 
development multiple organs failure insufficiency. It is reflected in improvement 
of a clinico-laboratory picture and a status of victims. The given scheme of treat-
ment allows to lower lethality in this category of patients about 50 % (р <0,01). 

Recommendations for use: in surgical practice at victims with heavy 
polytrauma accompanying with a traumatic shock. 

Scope: surgery, traumatology, intensive therapy. 
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