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АННОТАЦИЯ
Цель. Провести анализ литературы, посвященной патологическим механизмам замедленной консолидации и не-

срастания переломов костей конечностей и влиянию различных стратегий остеосинтеза на костную репарацию при поли-
травме. Риск несрастания переломов костей при политравме увеличивается при высокоэнергетических сложных осколь-
чатых и открытых переломах с тяжелыми повреждениями мягких тканей и кости, наличии ушиба лёгких, шока и острой 
массивной кровопотери. Развитие системного воспалительного ответа влияет на местные иммунные реакции в зоне пе-
релома в раннюю воспалительную фазу репарации кости и нарушает последующие процессы остеогенеза и ангиогенеза. 
Ранний стабильно-функциональный остеосинтез с применением малоинвазивных методик создает оптимальные условия 
для репарации кости. При следовании тактике этапного лечения Damage Control Orthopedics риск инфекционных ослож-
нений и несрастания перелома повышается с увеличением продолжительности лечения в аппарате внешней фиксации.

Заключение. При политравме более часто, чем при изолированной травме происходит нарушение консолида-
ции переломов костей конечностей. Факторами риска несрастания переломов костей при политравме становится 
тяжесть повреждения кости и мягких тканей, шок, острая кровопотеря и системная воспалительная реакция, а 
также неоправданная отсрочка окончательной стабильной фиксации отломков длинных костей или применение 
травматичных методов их раннего остеосинтеза без учета тяжести состояния пострадавшего.
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ABSTRACT
Aim. To carry out literature analysis devoted to pathological mechanisms of delayed union and nonunion of limb fractures 

and the influence of various osteosynthesis strategies on bone healing in polytrauma. The risk of bone fractures nonunion in 
polytrauma increases with high-energy complex comminuted and open fractures with severe injuries of soft tissues and bones, 
bruised lung, shock and severe massive blood loss. The development of a systemic inflammatory response affects local 
immune responses in the fracture zone to the early inflammatory phase of bone healing and disrupts subsequent osteogenesis 
and angiogenesis processes. Early stable-functional osteosynthesis using minimally invasive techniques creates optimal 
conditions for bone healing. When following the tactics of the stepwise treatment of Damage Control Orthopedics, the risk of 
infectious complications and fracture nonunion increases with the duration of treatment in the apparatus of external fixation. 

Conclusion. In polytrauma a violation of consolidation of bone fractures of the extremities occurs more often than in 
isolated trauma. Risk factors of fracture nonunion in polytrauma are the severity of bone and soft tissue damage, shock, acute 
blood loss and systemic inflammatory response, as well as unjustified delay in the final stable fixation of long bones fragments 
or using traumatic methods of their early osteosynthesis without taking into account the severity of the condition of the injured. 

Keywords: fracture union, fracture nonunion, delayed union, inflammatory response, internal fixation, external fixation, 
skeletal damage control
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При политравме, определяемой как сочетан-
ную травму с тяжестью повреждений по шкале 
ISS (Injury Severity Scale) ≥16 баллов [1], скелет-
ные повреждения встречаются наиболее часто (в 
93% случаях), у 70% пострадавших являются мно-
жественными, а у 10 -43% пациентов доминиру-
ют по тяжести [2, 3]. В отличие от изолированной 
травмы при политравме более часто, в 42-50% 
случаях [4, 5], происходит замедление консоли-
дации и несрастание переломов костей [6, 7], что 
требует длительного и дорогостоящего стационар-
ного лечения, трудоемкой реабилитации, служит 
основной причиной снижения качества жизни и 
инвалидности [8, 9]. Между тем факторы риска и 
механизмы нарушений консолидации переломов 
костей при политравме мало изучены, что препят-
ствует улучшению результатов их лечения.

Особенности переломов костей 
при политравме и риск их несрастания
Наиболее часто при политравме встречаются 

переломы костей голени (12,6-27% всех перело-
мов) и бедренной кости (12-16,5%) [3, 10]. До 96% 
переломов при политравме относятся к высокоэ-
нергетическим, полученным в 55-86% случаев в 
дорожно-транспортных происшествиях или паде-
нии с высоты [3, 9, 10, 11]. Как следствие этого при 
политравме в 2-3 раза чаще, чем при изолирован-
ных травмах выявляются сложные оскольчатые 
переломы, которые у 42-64% пациентов относятся 
к типам В и С по классификации АО/ASIF [2]. По-
вышение степени тяжести перелома большебер-
цовой и бедренной кости по классификации АО/
ASIF положительно коррелирует с частотой их не-
срастания, которая достигает 93% при переломах 
типа В и С [8, 9].

При политравме со скелетными повреждения-
ми у 12-33% пострадавших имеются открытые пе-
реломы костей конечностей [2, 3, 10], у 58-80% из 
них переломы III типа по классификации Gustilo-
Anderson, с обширным повреждением мягких тка-
ней, деваскуляризацией и дефектами кости [11, 
12]. Открытый перелом костей нижних конечностей 
становится фактором риска инфекционных ослож-
нений и его несрастания [7, 13], вероятность кото-
рых увеличивается с повышением степени тяже-
сти перелома по классификации Gustilo-Anderson 
[9]. При переломах типа IIIВ и IIIС инфекционные 
осложнения встречаются с частотой 24,6-45,7% и 
являются предиктором их несрастания [9, 13].

Таким образом, при высокоэнергетических 
сложных оскольчатых и открытых переломах ко-
стей конечностей с тяжелыми повреждениями 
мягких тканей и кости, характерных для политрав-
мы, повышен риск инфекционных осложнений и 
нарушений костной репарации.

Влияние шока и системной 
воспалительной реакции на консолидацию 

переломов костей при политравме
В воспалительную фазу репаративной регене-

рации кости в гематоме, образующейся в месте 

перелома, развиваются иммунные реакции, ини-
циирующие и определяющие последующие про-
цессы остео- и ангиогенеза. Полиморфноядерные 
лейкоциты, макрофаги и лимфоциты мигрируют 
в гематому в первые трое суток после травмы и 
становятся основными источниками про- и проти-
вовоспалительных цитокинов (IL-1b , IL-6, IL-8, IL-
10, IL-17, фактора некроза опухоли альфа (TNF-α), 
моноцитарного хемотаксического белка-1 (МСР-
1), гамма-интерферона (IFNγ), которые регулиру-
ют клеточную миграцию, пролиферацию и диффе-
ренцировку остеобластов, остеокластов и стволо-
вых мезенхимальных клеток [14]. В эксперименте 
у свиней с моделью политравмы, включавшей 
закрытый перелом большеберцовой кости, ушиб 
легкого, повреждение печени и геморрагический 
шок, уровни медиаторов воспаления, влияющих на 
процессы репарации кости (IL-6, IL-8, IL-10, амфо-
терина HMGB1), в гематоме в зоне перелома кости 
повышались уже в первые 48 часов после травмы 
и были значительно выше, чем в сыворотке крови 
[15]. На вторые сутки после травмы усиливается 
противовоспалительная реакция, обусловленная 
повышением экспрессии противовоспалительных 
цитокинов, усилением активности ангиогенных и 
остеогенных факторов роста: индуцированного ги-
поксией фактора 1 альфа (HIF-1α), гемоксигеназы 
1 (HMOX1), трансформирующего фактора роста 
бета (TGF-β), костных морфогенетических белков 
(BMP), тромбоцитарного фактора роста (PDGF), 
фактора роста фибробластов (FGF), сосудистого 
эндотелиального фактора роста (VEGF). Действие 
системных факторов при политравме может нару-
шить в воспалительную фазу репарации сбалан-
сированный ответ иммунной системы, необходи-
мый для индукции последующих процессов реге-
нерации кости [15, 16, 17].

Травматический шок и острая массивная кро-
вопотеря отмечаются у 70-80% пострадавших с 
политравмой. Гипоперфузия тканей и гипоксия 
при шоке способны нарушать ранние процессы 
остеогенеза, что подтверждено в эксперименталь-
ных исследованиях. Так, восполнение кровопоте-
ри коллоидным кровезаменителем у крыс с гемор-
рагическим шоком восстанавливало регионарное 
кровоснабжение в зоне перелома большеберцо-
вой кости, что положительно влияло на биомеха-
нические показатели формируемой костной мозо-
ли [18]. Индукция гипоксии у мышей с переломом 
большеберцовой кости не влияла на миграцию 
макрофагов и нейтрофилов в зону перелома на 
ранних стадиях хондрогенеза и остеогенеза, но 
замедляла васкуляризацию тканей, образование 
и ремоделирование костной мозоли [19].

При сочетанной скелетной травме с увеличени-
ем объема кровопотери, тяжести повреждений и 
шока увеличивается тяжесть метаболического аци-
доза, снижается в крови уровень альбуминов, каль-
ция и фосфора и их соотношение. Данные наруше-
ния подавляют процессы костной репарации [20].
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В эксперименте обнаружено влияние острой 
кровопотери на экспрессию генов, регулирующих 
дифференцировку остеобластов и остеокластов. 
Кровопотеря вызывает значимое снижение экс-
прессии гена тканенеспецифической щелочной 
фосфатазы (ALPL), обеспечивающей гидролиз не-
органического пирофосфата и минерализацию ко-
сти. Через сутки после воспроизведения кровопо-
тери выявлено значительное увеличение в плазме 
уровня остеопротегерина (OPG) и снижение экс-
прессии лиганда рецептора-активатора ядерно-
го фактора каппа-В (RANKL), что обуславливало 
уменьшение через 8 суток числа остеокластов и 
могло быть причиной замедленной консолидации 
[21].

По другим экспериментальным данным гемор-
рагический шок не оказывал неблагоприятного 
воздействия на формирование и биомеханиче-
ские свойства костной мозоли [22] и даже вызывал 
остеогенной эффект, выражающийся в ускорении 
минерализации кости, увеличении количества в 
ней остеобластов, а также в повышении в сыво-
ротке уровня пептидов остеогенного роста (OGP) 
[23].

При политравме множественные повреждения 
тканей, шок и гипоксия определяют развитие си-
стемных иммунных реакций: системного воспали-
тельного ответа (SIRS) и компенсаторного проти-
вовоспалительного ответа (CARS) [1]. Механизмы 
нарушения костной репарации системным воспа-
лением остаются малоизвестными, но, очевидно, 
связаны с изменением количества и активности 
иммунных клеток в периферической крови и в 
зоне перелома кости в воспалительную фазу [17]. 

Динамика уровня нейтрофилов, моноцитов и 
тромбоцитов периферической крови в течение 
первых двух недель после политравмы значитель-
но отличается у пациентов с нормальной и замед-
ленной консолидацией переломов большеберцо-
вой кости [24]. Уменьшение количества зрелых 
моноцитов в системном кровотоке и в гематоме в 
течение первых двух дней после травмы приводит 
к замедлению консолидации переломов и сниже-
нию прочности костной мозоли [25]. Увеличение в 
гематоме цитотоксических Т-клеток CD8+, проду-
цирующих IFNγ и TNF-α, ингибирует остеогенную 
пролиферацию и дифференцировку мезенхи-
мальных стромальных клеток, что нарушает репа-
рацию кости [26].

Нейтрофильные гранулоциты являются важ-
нейшими эффекторными клетками в системном 
воспалительном ответе и представляют собой 
наиболее обильную популяцию иммунных клеток 
в гематоме в зоне перелома. Предполагается, что 
миграция активированных системным воспалени-
ем нейтрофилов из периферического кровотока 
в гематому изменяет в зоне перелома состав им-
мунных клеток, уровень экспрессии ими медиато-
ров воспаления, нарушает взаимодействие между 
цитокинами и факторами роста, что может повли-

ять на последующие процессы ангиогенеза и осте-
огенеза [17]. Между тем у мышей с переломом бе-
дренной кости введение анти-Ly-6G антител вы-
зывало снижение количества нейтрофильных гра-
нулоцитов в системном кровотоке и в гематоме, но 
это сопровождалось значительным повышением в 
месте перелома количества макрофагов и концен-
трации про- и противовоспалительных цитокинов 
(IL-6, IL-10, CXCL1 и МСР-1). В результате фор-
мировалась менее прочная костная мозоль [27]. 
То есть влияния нейтрофилов и макрофагов на 
иммунные реакции при остеогенезе сложные и не 
определяются только их количеством.

Обнаружена взаимосвязь между шоком, си-
стемной воспалительной реакцией и нарушением 
консолидации переломов. Так, воспроизведение 
геморрагического шока у мышей с переломом бе-
дренной кости, стабилизированным интрамедул-
лярным штифтом, вызывало значительное уве-
личение уровня сывороточных маркеров воспали-
тельной реакции (IL-6, MCP-1 и TNF-α) в первые 
6 часов. Системный воспалительный ответ при-
водил к уменьшению численности остеокластов, 
обеспечивающих резорбцию некротической ткани 
и ремоделирование костной мозоли, значительно 
меньшей минерализации кости и большему коли-
честву хрящевых островков в зоне перелома че-
рез 21 день [28]. 

С системной воспалительной реакцией при по-
литравме связано формирование окислительного 
стресса, оказывающего цитотоксический эффект 
[29]. Провоспалительные медиаторы активируют 
чрезмерное и продолжительное высвобождение 
нейтрофилами активных форм кислорода, кото-
рые препятствуют дифференцировке остеобла-
стов и замедляют остеогенез [30]. 

Под влиянием системного воспаления изменя-
ются уровни экспрессии факторов роста, которые 
могут быть маркерами замедленной консолида-
ции и несрастания переломов костей. У пациен-
тов с множественными переломами по сравнению 
с пациентами с изолированными переломами в 
течение первых двух недель после травмы отме-
чена тенденция к увеличению сывороточных уров-
ней колониестимулирующего фактора макрофа-
гов (M-CSF) и трансформирующего фактора роста 
1 (TGF-1), а также снижение уровня сосудистого 
эндотелиального фактора роста А (VEGF-A) [31].

Выраженность системного воспаления корре-
лирует с тяжестью повреждений и отражается на 
процессах остеогенеза. 

Ушибу легких наряду с геморрагическим шо-
ком принадлежит ведущее значение относитель-
но развития системных иммунных реакций при 
политравме [32]. В ряде экспериментальных ис-
следований установлено, что вызываемый уши-
бом легких системный воспалительный ответ 
нарушает в месте перелома баланс про- и проти-
вовоспалительных реакций в раннюю фазу репа-
рации кости [33]. В результате индукции травмой 
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груди системного воспаления у крыс с двусторон-
ним ушибом легких и переломом бедренной ко-
сти, стабилизированным внешним фиксатором, 
на 3-й день после травмы в гематоме в зоне пе-
релома выявлено повышение количества ней-
трофилов и концентрации провоспалительного 
цитокина IL-6 на фоне значительного снижения 
количества макрофагов [34]. Через 35 дней у 
животных с сочетанной травмой определялась 
меньшая механическая прочность и выражен-
ность периостальной костной мозоли в области 
перелома, чем у животных с изолированным пе-
реломом бедренной кости [35]. Но, в последую-
щем исследовании установлено, что снижение 
числа нейтрофилов крови введением анти-Ly-6G 
антител уменьшало воспалительную реакцию 
в легких, снижало количество нейтрофилов в 
гематоме в зоне перелома бедренной кости, но 
не вызвало какого-либо дополнительного суще-
ственного отрицательного влияния на костную 
регенерацию. То есть нейтрофилы не играют ре-
шающей роли в механизме влияния торакальной 
травмы на нарушение консолидации перелома 
[27]. Уменьшение вызванных ушибом легких не-
гативных системных воспалительных эффектов 
инспирацией 100% кислорода [36] или введением 
регулятора активности остеобластов и остеокла-
стов антагониста анафилатоксина C5aR [37] при-
водило к значительному повышению генерации 
костной ткани и механической прочности костной 
мозоли, формируемой в зоне перелома бедрен-
ной кости. 

Одним из механизмов формирования систем-
ной воспалительной реакции является высвобо-
ждение в системный кровоток из разрушенных 
клеток кости и мягких тканей митохондриальных 
молекулярных структур, ассоциированных с по-
вреждениями (mtDAMPs), которые активируют че-
рез Toll-like рецепторы (TLR) полиморфноядерные 
лейкоциты и макрофаги, продуцирующие про- и 
противовоспалительные цитокины [38]. Сложные 
высокоэнергетические переломы длинных костей 
сопровождаются значительными повреждениями 
мягких тканей, что приводит к кумулятивному эф-
фекту в отношении развития системного воспале-
ния [39]. Так, у крыс с переломом большеберцовой 
кости, фиксированным интрамедуллярным штиф-
том, дополнительное повреждение мягких тканей 
голени и воспроизведение ушиба легких вызыва-
ло более выраженные нарушения репарации ко-
сти [40].

Таким образом, множественные повреждения 
тканей, ушиб легкого, шок и гипоксия при поли-
травме определяют развитие системного воспа-
лительного ответа, который нарушает на молеку-
лярном и клеточном уровне местные иммунные 
реакции в зоне перелома в раннюю и наиболее 
уязвимую воспалительную фазу репарации кости, 
что негативно влияет на последующие процессы 
ангиогенеза и остеогенеза.

Влияние стратегий остеосинтеза 
на консолидацию переломов костей 

при политравме
Метод остеосинтеза и сроки его выполнения 

имеют решающее значение для консолидации 
перелома. Многочисленные исследования свиде-
тельствуют, что при политравме ранний, в первые 
24 часа после получения травмы, остеосинтез при 
переломах длинных костей и нестабильных пе-
реломах костей таза в соответствии с концепци-
ей «немедленной тотальной помощи» (Early Total 
Care) производит противошоковый эффект, позво-
ляет уменьшить частоту легочных и эмболических 
осложнений, сепсиса и полиорганной недостаточ-
ности [41, 42]. Ранний стабильный остеосинтез 
предотвращает дальнейшее повреждение отлом-
ками костей мягких тканей и прогрессирование 
местной и системной воспалительных реакций, 
создаёт оптимальные условия для репаративного 
остеогенеза и улучшает анатомо-функциональ-
ные результаты лечения перелома [4]. Направ-
ленность на максимально ранний остеосинтез, 
прежде всего, касается переломов бедренной ко-
сти, в большей степени снижающих мобильность 
больного. 

Закрытый блокируемый интрамедуллярный 
остеосинтез признан «золотым» стандартом ле-
чения диафизарных переломов длинных костей 
при политравме [6]. Ввиду малой травматично-
сти и незначительной интраоперационной крово-
потери блокируемый остеосинтез рекомендуют 
выполнять в первые дни после получения поли-
травмы, не дожидаясь окончательной нормали-
зации состояния пострадавшего. Значительная 
прочность фиксации с высоким антиротационным 
эффектом, позволяют осуществлять раннюю ак-
тивизацию больного и восстановление функции 
конечности. При открытых переломах использова-
ние первичного интрамедуллярного остеосинтеза, 
особенно с рассверливанием костномозговой по-
лости, остается спорным из-за потенциального ри-
ска распространения инфекции из раны по медул-
лярному каналу. Оценка результатов лечения от-
крытых переломов большеберцовой кости II, IIIA и 
IIIB типов по классификации Gustilo-Anderson при 
множественной травме показала, что выполнение 
блокируемого интрамедуллярного остеосинтеза в 
первые 24 ч после травмы сопровождается боль-
шей частотой местных инфекционных осложнений 
и несрастания перелома, чем остеосинтез через 
8-10 дней. Отсрочка остеосинтеза способствова-
ла заживлению мягких тканей и предотвращала 
ухудшение кровоснабжения костных фрагментов 
после операции [43].

Открытая репозиция и остеосинтез пластинами 
являются факторами риска инфекционных ослож-
нений и несрастания переломов диафиза бедрен-
ной кости у пострадавших с сочетанной травмой 
[44]. Кроме того, метод травматичен и, следова-
тельно, невыполним в раннем периоде политрав-
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мы. Малоинвазивный накостный остеосинтез из 
двух небольших разрезов вне зоны перелома яв-
ляется альтернативой интрамедуллярной фикса-
ции. Но, при оскольчатых переломах, которые пре-
обладают у пациентов с политравмой, пластины 
не позволяют добиться межфрагментарной ком-
прессии. Сохраняющийся между отломками ди-
астаз и длительные сроки консолидации осколь-
чатых диафизарных переломов приводят к уста-
лостным разрушениям пластин. При около- и вну-
трисуставных переломах использование пластин 
с угловой стабильностью позволяет выполнить 
точную репозицию, стабильно-функциональный 
остеосинтез, что обеспечивает хороший отдален-
ный результат. При открытых переломах данной 
локализации преимущества накостного остеосин-
теза перевешивают риски его осложнений [45].

Чрескостный остеосинтез малотравматичен, 
обеспечивает стабильную фиксацию отломков и 
раннее функциональное лечение, поэтому пропа-
гандируется многими авторами при политравме. 
Данный метод оптимален для лечения многих 
оскольчатых и сегментарных переломов, огне-
стрельных и открытых переломов с обширным 
повреждением и дефектом тканей, местных ин-
фекционных осложнений [4, 46, 47]. Одни авторы 
предпочтение отдают односторонним стержневым 
аппаратам внешней фиксации из-за простоты и 
быстроты их монтажа, обеспечения ими доста-
точного доступа для лечения ран и проведения 
реконструктивных операций [48]. Другие авторы 
считают, что монолатеральная фиксация не соот-
ветствует принципам стабильного остеосинтеза 
при политравме и доказывают преимущества, осо-
бенно при открытых переломах с дефектом кости, 
циркулярных систем: спице-стержневого аппарата 
Тейлора [47] или аппарата Илизарова [4, 49]. 

Недостатками чрескостного остеосинтеза счи-
тают необходимость постоянного врачебного кон-
троля; сложность закрытой репозиции в аппарате 
при многооскольчатых, около- и внутрисуставных 
переломах; высокую частоту трансфиксационных 
контрактур смежных суставов, тромбоэмболи-
ческих и инфекционных осложнений. Первичная 
окончательная внешняя фиксация при политравме 
была фактором риска инфекционных осложнений 
при переломах большеберцовой [5] и несрастания 
бедренной кости [50]. При этом сроки консолида-
ции открытого перелома большеберцовой кости 
у пациентов с политравмой не различались при 
использовании внешней фиксации и интрамедул-
лярного блокируемого остеосинтеза без рассвер-
ливания костномозговой полости [51].

Ранняя стабильная фиксация «основных» пе-
реломов костей, являясь операционной травмой, 
может провоцировать развитие опасных систем-
ных осложнений, то есть вызвать эффект «вто-
рого удара» («second hit»). Патофизиологические 
механизмы феномена «второго удара» при по-
литравме сложные и реализуются посредством 

модуляции иммунного ответа, прогрессирования 
системной воспалительной реакции, коагулопатии 
и вызванного ими вторичного повреждения вну-
тренних органов. Вероятность развития феноме-
на «второго удара» при политравме существенно 
увеличивается при выполнении ранней длитель-
ной и травматичной операции внутреннего осте-
осинтеза. В связи с этим, для лечения переломов 
длинных трубчатых костей и костей таза у неста-
бильных и пограничных пациентов с политравмой 
применяется концепция «контроля скелетных по-
вреждений» (Damage Control Orthopedics (DCO)), 
сутью которой является их программированное 
этапное хирургическое лечение. В рамках дан-
ной концепции на первом этапе производится ма-
лотравматичный, быстро выполнимый чрескост-
ный остеосинтез аппаратами внешней фиксации 
как составная часть противошоковых мероприя-
тий и профилактики осложнений. На втором эта-
пе, в сроки от 3-5 до 15 суток, после стабилизации 
состояния пациента аппараты демонтируются, и 
осуществляется внутренний стабильно-функцио-
нальный остеосинтез [1, 42]. Внешняя фиксация 
перелома считается вынужденной временной 
мерой у нестабильных больных, но может также 
остаться окончательным способом лечения. Од-
нако, при длительных сроках внешней фиксации, 
нередко необходимых для консолидации слож-
ных, в особенности открытых переломов III типа 
по классификации Gustilo-Anderson, отрицатель-
ные стороны чрескостного остеосинтеза выходят 
на первый план. Поэтому и при таких переломах 
рекомендуется двухэтапный метод лечения (Local 
Damage Control). Замену аппаратной фиксации на 
внутренний остеосинтез производят в сроки до 2-3 
недель, до или после полного заживления раны и 
при отсутствии инфекционных осложнений [46, 49, 
52].

Необходимость и сроки конверсии внешней 
аппаратной фиксации на погружной остеосинтез, 
а также влияние двухэтапной тактики лечения 
на процессы консолидации переломов при поли-
травме продолжают дискутироваться.

Одни данные свидетельствуют о лучших ре-
зультатах при выполнении конверсии остеосинте-
за. При политравме с переломом бедренной кости 
следование тактике DCO с заменой на 4-7 сутки 
аппаратной фиксации на внутренний остеосинтез 
значимо уменьшало вероятность несрастания [53] 
и сокращало средний срок консолидации перело-
ма [54]. Переход на интрамедуллярный остеосин-
тез не являлся фактором риска несрастания пере-
лома бедренной кости [8] и в 91-97% случаев по-
зволял достигнуть его консолидации в течение 6 
месяцев [6, 55]. Напротив, при отказе от проведе-
ния конверсии на интрамедуллярный остеосинтез 
частота несрастания перелома бедренной кости 
достигала 30-55% [50, 53]. Между тем, в экспери-
менте не доказано, что двухэтапный метод лече-
ния способствует консолидации перелома. Так, у 
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крыс с переломом диафиза большеберцовой ко-
сти, фиксированным аппаратом внешней фикса-
ции, переход к интрамедуллярному остеосинтезу 
на 7 сутки не повышал механическую прочность 
сформировавшейся через 60 суток костной мозо-
ли [56]. 

По другим данным конверсия остеосинтеза от-
рицательно влияет на репарацию кости, особенно 
при сочетанной травме груди. В эксперименте у 
крыс с переломом диафиза бедренной кости при 
смене на 4-й день внешней аппаратной фиксации 
на интрамедуллярный остеосинтез через 40 и 47 
дней отмечена значительно меньшая жесткость 
и больший объем хрящевого компонента кост-
ной мозоли, чем при лечении только внешней 
фиксацией. У крыс с дополнительным двусто-
ронним ушибом легких, по сравнению с крысами 
с изолированным переломом бедренной кости, 
смена внешней аппаратной фиксации на интра-
медуллярный остеосинтез становилась «вторым 
ударом» и повторно значимо повышала уровень 
маркера системного воспаления – сывороточного 
анафилатоксина С5а через 6 часов после заме-
ны фиксатора. Реактивация системного воспали-
тельного ответа у крыс с сочетанной травмой гру-
ди приводила к более выраженным нарушениям 
формирования костной мозоли в месте перелома 
бедренной кости [57]. Однако клинические данные 
показывают, что при политравме с тяжелой трав-
мой груди тактика DCO в отношении диафизар-
ных переломов длинных костей с конверсией на 
внутренний остеосинтез на 10-25 сутки безопасна 
и сопровождается низкой частотой несрастания 
(7,3%) [58].

Возможность проникновения инфекции в кос-
тномозговой канал по проходящим через него 
чрескостным элементам аппарата увеличивает 
вероятность развития инфекционных осложнений 
при переходе на интрамедуллярный остеосинтез 
[5]. Нагноение ран в области спиц и стержней ап-
парата может и вовсе не позволить выполнить в 
дальнейшем стабильно-функциональный погруж-
ной остеосинтез.

Клинические и экспериментальные данные 
свидетельствуют, что отсрочка конверсии внеш-
ней фиксации на интрамедуллярный остеосинтез 
замедляет консолидацию перелома и повышает 
частоту инфекционных осложнений [59]. Так, в экс-
перименте у крыс с переломом большеберцовой 
кости более высокая минерализация и механиче-
ская прочность костной мозоли на 60-й день от-
мечена при ранней (через 7 дней) смене внешней 
фиксации на интрамедуллярный остеосинтез, чем 
при поздней конверсии (через 14 и 30 дней) [60]. 

Заключение
1. При политравме более часто, чем при изоли-

рованной травме происходит замедление консо-
лидации и несрастание переломов костей конеч-
ностей.

2. Частота инфекционных осложнений и нару-
шений консолидации переломов костей при поли-
травме увеличивается с повышением степени тя-
жести повреждения кости по классификации АО/
ASIF и мягких тканей при открытом переломе по 
классификации Gustilo-Anderson.

3. Множественные повреждения, в особенно-
сти тяжелые повреждения мягких тканей и ушиб 
лёгких, шок и гипоксия определяют развитие си-
стемного воспалительного ответа, который влияет 
на местные иммунные реакции в зоне перелома 
в раннюю воспалительную фазу репарации кости 
и нарушает последующие процессы ангиогенеза и 
остеогенеза.

4. Ранний стабильно-функциональный остео-
синтез при политравме производит противошоко-
вый эффект, снижает частоту системных ослож-
нений, создаёт оптимальные условия для репара-
ции кости и улучшает анатомо-функциональные 
результаты лечения переломов. Предпочтение 
имеют малоинвазивные методики остеосинтеза: 
чрескостный, блокируемый интрамедуллярный, 
миниинвазивный накостный. Данные методы не 
усугубляют тяжесть состояния пострадавшего и 
могут применяться на реанимационном этапе ле-
чения.

5. Тактика этапного лечения Damage Control 
Orthopedics с конверсией внешней аппаратной 
фиксации на погружной остеосинтез позволяет 
минимизировать проявления «второго удара» у 
пограничных и нестабильных пациентов, опти-
мальна при лечении многооскольчатых и откры-
тых переломов с обширными дефектами кости и 
мягких тканей. Но, риск инфекционных осложне-
ний и несрастания перелома повышается при уве-
личении продолжительности лечения в аппарате 
внешней фиксации.

Снижению частоты несрастания переломов ко-
стей при политравме могут способствовать:

- дальнейшее исследование на молекулярном 
и клеточном уровне воздействия различных соче-
таний повреждений, шока и системных иммунных 
реакций на ранние процессы остеогенеза и анги-
огенеза, 

- оптимизация тактики лечения с учетом факто-
ров риска нарушения костной репарации при тя-
желых сочетанных травмах,

- уточнение оптимальных сроков смены аппа-
ратной фиксации на окончательный погружной 
остеосинтез при применении стратегии Damage 
Control Orthopedics.
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