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Обзор излагает особенности воспалительной реакции и принципы лечения больных с двусторонними переломами длинных костей нижних конеч-
ностей в составе политравмы. 
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Лечение больных с двусторонними переломами длинных 
костей нижних конечностей выполняется либо по принци-
пу ETC (Early Total Care – ранее окончательное лечение) или 
DCO (Damage Control Orthopedics - контроль за повреждени-
ем опорно-двигательного аппарата). Выбор зависит от тяжести 
первичной травмы (первый удар – the first hit.) [1]; от физиоло-
гического состояния больного (наличие триады смерти, шока); 
от биологической конституции пациента (возраст, масса тела, 
компенсация сопутствующих заболеваний) [2]; от количества, 
травматичности, длительности и кровопотери предполагаемой 
операции (второй удар – the second hit); от характера травмы 
(невозможно выполнить ETC при открытых переломах Гасти-
ло III и выше); и в меньшей степени наличие соответствующих 
фиксаторов и умение оперирующего травматолога-ортопеда.

В связи с тем, что самое современное определение политрав-
мы - это наличие ≥ 2 повреждений с повреждением по шкале 
AIS > 2 баллов (обозначается как 2 AIS > 2) (Abbreviated Index 
Severity — сокращенная шкала повреждений) [3] то можно 
утверждать, что все двусторонние переломы длинных костей 
нижних конечностей относятся к политравме и таким образом 
подвержены к таким же особенностям сложного каскада им-
мунной реакции больных с политравмой т.е. подвержены тео-
рии двойного удара. В этой теории воспаление на повреждения 
зависит от первичного и вторичного повреждения. 

Тяжесть первичной травмы (первый удар – the first hit) в 
виде ушибов, ран и других повреждений мягких тканей вы-
зывает гипоксию, местную воспалительную реакцию, которая 
при политравме перерастает в системную воспалительную ре-
акцию организма, которая модулирует общую иммунную реак-
цию, стимулируя различные репаративные механизмы [4].

Вторичные повреждения мягких тканей, в виде ишемии 
на фоне реперфузии поврежденных тканей, хирургических 
вмешательств или инфекции (второго удара – Second hit), обу-
славливают тяжесть посттравматических осложнений и прояв-
ляются в виде синдрома SIRS (Systemic Inflammatory Response 
Syndrome - синдром системной воспалительной реакции орга-
низма) [5] [4].  Этот термин был предложен в 1991 году и харак-
теризуется чрезмерно повышенной системной воспалительной 
реакцией, которая возникает при политравме [6]. Диагноз SIRS 
ставится при наличии двух или более параметров из 4 клини-
ческих параметров SIRS. Параметры SIRS :-

1 – частота сердечных сокращений > 90 ударов в минуту.
2 – частота дыхания > 20/мин, соответственно, наличие ги-

первентиляции с уменьшением артериального парциального 
давления CO2 (PaCO2) < 32 мм рт. ст.

3 – температура тела >38 ⁰C или <36 ⁰C.
4 –  число лейкоцитов> 12,000/mm3 или <4000/mm3 или 10% 

юных форм нейтрофильных гранулоцитов.
Синдром SIRS чаще всего возникает после тяжелых черепно-

мозговых травм [7]. Это можно объяснить тем, что глиальные 
клетки, астроциты и другие нервные клетки в большом количе-
стве производят различные воспалительные и противовоспали-
тельные модуляторы, которые в последующем приводят к мест-
ному повреждению тканей и системной реакции организма [8].

 Вторичные повреждения разделяются на два типа [4]: на так 
называемые, эндогенные и экзогенные вторичные поврежде-
ния. К эндогенным относятся гипоксия на фоне респираторных 
нарушений, нестабильность кровообращения, метаболический 
ацидоз; ишемические повреждения на фоне реперфузии, не-
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кротизации мягкие ткани, загрязненные катетеры и инфекция 
[9]. 

К экзогенным вторичным повреждениям относятся хирур-
гические вмешательства, которые сопровождаются тяжелы-
ми повреждениями мягких тканей, гипотермия, кровопотеря, 
неадекватная или отсроченная помощь в виде хирургических 
вмешательств или реанимационных пособий, упущенные или 
пропущенные хирургические вмешательства или массивное 
переливание крови [10].

Эта системная реакция приводит к повреждению эндоте-
лиальных клеток в паренхиматозных органах. После чего про-
исходит накопление лейкоцитов и возникновение диссемини-
рованного внутрисосудистого свертывания с последующими 
микроциркуляторными нарушениями, которые в конце кон-
цов приводят к апоптозу этих клеток и некрозу паренхима-
тозных органов (теория влияния микро-окружающей среды) с 
развитием синдрома MODS/MOF (Multiple Organ Dysfunction 
Syndrome/Failure – синдром полиорганной дисфункции/недо-
статочности) [11] [12]. Исследования показали, что среди боль-
ных с политравмой, MOF достигает 13%, в последнем случае 
политравма оценивалась как ISS > 15 (Injury Severity Score –  
шкала тяжести повреждения) [13].

MODS определяется как тяжелая неспецифическая стресс-
реакция организма, которая приводит к недостаточности двух 
или более функциональных систем, в виде поражения всех ор-
ганов и тканей организма агрессивными медиаторами крити-
ческого состояния с временным преобладанием симптомов той 
или иной органной недостаточности – легочной, сердечной, 
почечной и т. д. [14].

Для оценки величины системной воспалительной реак-
ции и тяжести повреждения, широко используются показа-
ния интерлейкина-6, фактора некроза опухолей α (TNFα) и 
интерлейкина-1 (IL-1) [15]. Однако более специфичным для 
политравмы является показатель интерлейкина-6 [16]. Послед-
ний хорошо коррелируют с тяжестью травмы т.е. величиной 
первичного удара и уровнем вторичных повреждений [17]. Он 
также коррелирует со шкалой тяжести повреждения, возник-
новением синдрома ARDS, MOF и результатом лечения [18]. У 
пациентов с ISS >18 выявлено более высокий уровень IL-6 [19].

Одновременно для противодействия синдрома SIRS вклю-
чается синдром CARS (Counter-regulatory Antiinflammatory 
Response – компенсаторный противовоспалительный син-
дром). Этот каскад сложных противовоспалительных реакций 
зависит от первичной и вторичной травмы и принятых мето-
дов лечения и стабилизации переломов [20]. Предполагается, 
что при CARS значительно снижается иммунитет и, таким об-
разом, располагает к возникновению септических осложнений 
[18]. У больных с политравмой снижение иммунитета также 
обусловлено массивным переливанием компонентов крови, ко-
торое выполняется довольно часто у больных с политравмой. 
Это связано с тем, что летальность больных с политравмой в 
большой степени обоснованы черепно-мозговой травмой и 
кровопотерей [21].

Самой частой причиной поздней летальности при поли-
травме является возникновение сепсиса и его осложнения [22]. 
Cепсис определяется как угрожающая жизни органная дис-
функция, причиной которой является дисрегуляторный ответ 
организма на инфекцию [23]. Органную дисфункцию следу-
ет рассматривать как острые изменения в общем количестве 
баллов по шкале SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment 
– Шкала оценки органной недостаточности) на ≥2 пункта как
следствие инфекции [23]. Риск развития сепсиса можно быстро
определить у кровати пациента по шкале qSOFA (упрошенная
шкала оценки органной недостаточности - quick Sepsis-related
Organ Failure Assessment), высокая вероятность развития сеп-
сиса определяется при наличие ≥ двух критериев шкалы qSOFA
(3 критерия шкалы qSOFA 1 – гипотония (систолическое дав-
ление ≤ 100 мм.рт.ст), 2 – нарушение сознания и 3 – Тахипноэ
(учащение дыхания> 22/мин) [23].

Высокая вероятность возникновения сепсиса возникает у 
пациентов с переломами бедренных костей, множественными 
переломами длинных костей конечностей и нестабильными пе-
реломами таза, потому что при такой травме характерна высо-
кая кровопотеря, которая способствует развитию воспалитель-
ной реакции [24]. Такая высокая кровопотеря может привести 
к ишемическим повреждениям желудочно-кишечного тракта, 
которые в свою очередь могут поспособствовать перемещению 
внутрикишечных бактерий через стенку кишечника, вызывая 
сепсис (кишечная гипотеза сепсиса) [13].

В научной литературе для ранней оценки наличия сепсиса 
исследователи измеряли уровень различных биологических 
маркеров, таких как прокальцитонин [25] [26],  С-реактивный 
белок [25], интерлейкин-10 [27], неоптерин [28], интерлейкин-1 
[29], интерлейкин-18 [28], фактор некроза опухоли альфа и су-
персемейство рецепторов фактора некроза опухоли альфа-r1 
[30], селектин и фактор межклеточной адгезии-1 [31], толл по-
добный рецептор-2 [32], полиморфноядерные лейкоциты кла-
стера дифференцировки 11b [31], N-терминальный натрийуре-
тический пептид типа С [33], литостатин [34], растворимый  Fas 
[35], клиренс лактата [36], глобулин с группоспецифическим 
компонентом [37], интерлейкин-6 [38], эластаза полиморфно-
нуклеарных лейкоцитов [39].

Результат анализа вышеперечисленных маркеров воспале-
ния показывает, что, измеряя уровень прокальцитонина, мож-
но оценить вероятность возникновения септических ослож-
нений, таких как сепсис, септический шок, септический MOF.  
Прокальцитонин увеличивается уже через 24–48 часов после 
травмы. Постоянно высокий уровень или повторное увели-
чение данного показателя достаточно точно определяет нали-
чие сепсиса [26] и MOF [25]. Измерения уровня литостатина и 
уровня N-терминального натрийуретического пептида типа С 
(у пациентов без ЧМТ) хорошо прогнозируют раннею стадию 
сепсиса при политравме. Однако, они нуждаются в дальней-
шем исследовании.

До 80-х годов ХХ века стандарт лечения больных с двусто-
ронними переломами длинных костей т.е больных с политрав-
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мой, выполнялась путем иммобилизации поврежденных сег-
ментов гипсом или лечение методом скелетного вытяжения, 
в редких случаях, после стабилизации больного, выполнялась 
отсроченное хирургическое лечения переломов [20] [40]. При-
чина такой тактики основывалась на предположение, что та-
кие пациенты слишком слабые для длительных операционных 
вмешательств и из-за боязни развития осложнений в частно-
сти жировой эмболии [41]. Это обусловлено было отсутствием 
совершенной хирургической техники и отсутствия опыта лече-
ние таких больных. 

Такая тактика приводила к длительному пребыванию 
больных на койке в стационаре, осложнялась развитием та-
ких осложнений как синдром ARDS (Acute Respiratory Distress 
Syndrome – острый респираторный дистресс-синдром), ин-
фекционным осложнениям и гипостатическим осложнениям, 
таких как тромбоэмболиям, тромбозом глубоких вен нижних 
конечностей, пневмониям и пролежням. Такой подход также 
сулил неблагоприятным исходом лечения. У таких больных 
наблюдался высокий риск развития неправильно сросшихся 
переломов, развития ложных суставов или медленно консоли-
дирующих переломов а также высокой смертностью, особенно 
у тех с высокими балами по шкале ISS [42]. Вышеизложенное и 
другие исследовании привело к пересмотру ожидательной так-
тики введения таких больных [43].

Таким образом, после 80-х годов ХХ века последовал этап 
«все и сразу», когда выполнялась раннее окончательное лече-
ние (Early Total Care) в течении 24–48 ч вне зависимости от со-
стояния пациента [44]. Такой подход научно обосновывали на-
учные работы различных авторов [43]. Они показали, что при 
отсроченных операциях риск жировой эмболии легких дости-
гает 22% а при ETC ниже 1,4%. Риск легочных осложнений при 
ожидательной тактике пятикратно увеличивает возникновения 
ARDS при ISS свыше 18 баллом. Даже отсрочка на 48 часов при-
водит к увеличению продолжительности пребывания пациента 
в реанимации на 5 дней и пребывания в стационаре на 10 дней 
со значительным увеличением стоимости лечения [45]. 

Переходом к тактике ETC поспособствовало усовершен-
ствование хирургической техники и улучшение введения таких 
тяжелых больных в условиях реанимационного отделения [46]. 
Такой подход к лечению больных с политравмой привело к эф-
фективному использованию операционных, ранними реаби-
литационными мероприятиями и ранней активизацией таких 
больных, что предотвращало гипостатические осложнения и 
благоприятно влияло на лечение больных [45].

Используя методику ETC показало снижения легочных 
осложнений такие как жировая эмболии, отек легких и ARDS. 
Снижение этих осложнений объясняется влияние на некото-
рые факторы - снижения эмболизации костного мозга и коли-
чественное снижение введений анальгезирующих и седатив-
ных препаратов предотвращая их отрицательное действия на 
дыхательную систему. Раннее окончательное стабилизация пе-
реломов также позволяет активизировать больного, освобож-
дая больного от лежачего положения, увеличивая дыхательное 

движения грудной клетки с последующим увеличением функ-
циональной остаточной емкости легких которое предотвраща-
ет ателектаз и венозного шунтирования в легких [43, 47].   

Однако, стало ясно что остеосинтез переломов, особенно ин-
трамедуллярный остеосинтез, приводит к возникновению до-
полнительной физиологической нагрузки на уже травмирован-
ный организм т.е., дополнительно обуславливали экзогенный 
вторичный удар [1, 31, 39]. Так что, неоправданное поголовное 
использование методики ETC без оценки физиологического 
состояния пациента привело к легочным осложнениям и высо-
кой летальности у пациентов с пограничным, нестабильным и 
критичным состоянием [17, 48]. К неблагоприятным состояни-
ям относятся пациенты с нестабильной гемодинамикой (систо-
лическое АД <90 мм. рт. ст.), высоким уровнем лактата, низким 
уровнем тромбоцитов <90,000, триадой смерти (гипотермия, 
коагулопатия, ацидоз) и тяжелой травмой мягких тканей [48]. 

Поиск критерии оценки состояния больных с пограничным 
состоянием и выбора времени окончательного лечения таких 
больных привело к разработке клинической оценки физиоло-
гического состояния больного с политравмой. Такие больные 
разделялись на 4 категории – стабильные, пограничные, неста-
бильные и агональные [48]. 

Стабильное состояние – это когда у пациента тяжесть по-
вреждения ISS < 17, при отсутствует других тяжелые повреж-
дения т.е., AIS<2 в других анатомо-функциональных областей 
и стабильном физическом состояние; когда шкале ASA ≤ 2 
(American Society of Anesthesiologists - американское общество 
анестезиологов); когда физиологическое состояние стабильное 
т.е. APACHE II ≤10 (Acute Physiology and Chronic Heath Evaluation 
- оценка острых физиологических нарушений и хронических за-
болеваний). По сути, такой пациент гемодинамически стабилен
(систолическое давление> 90 мм. рт. ст., диурез >1 мл/кг/ч, не
нуждается в инотропной поддержки), имеет хорошие показа-
тели оксигенации тканей (сатурации гемоглобина кислородом
SpO2> 90, капиллярное наполнение ≤ 2 секунд, хорошая инфра-
красная спектроскопия), отсутствует триады смерти [49] – от-
сутствует ацидоз, коагуляционные нарушения и гипотермия).

Пограничное состояние, когда у пациента:
• ISS > 40
• Пациенты с ISS ≥ 20 с AIS ≥ 3 в других анатомо-

функциональных областей (области голова и шея, лицевая об-
ласть, грудная область, брюшная область; область кожы и мяг-
ких тканей) 

• Пациенты ISS ≥ 20 с другим AIS ≥ 3 повреждением конечно-
стей или таза (все двустороние переломы бедренных костей)

• Пациенты с геморрагическим шоком (систолическое дав-
ление 80 -90, мм. рт. ст. гемотрансфузией 2-8 единиц крови)

• Пациенты с триадой смерти гипотермией 33–35°C, коагуло-
патией (тромбоциты 90,000–110,000, МНО>1.5 или подтверж-
денной ротационной тромбoэластометрии или импедансной 
агрегатометрией или проточной цитометрией) и ацидозом.

• Пациенты с рентгенологическими признаками контузии
легких 
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• Пациенты с среднем давлением легочной артерии >
24 мм рт. ст.

Нестабильное состояние – пациенты у которые не смотря 
на лечение сохраняют гемодинамическую нестабильность (си-
столическое давление 60–70, мм. рт. ст. гемотрансфузией 5–15 
единиц крови) [50]. 

• Пациенты с среднетяжелой триадой смерти гипотермией
30–32°C, коагулопатией (МНО >1.5 или тромбоциты 70,000 – 
90,000) и ацидозом.

• Любое повреждение грудной области где AIS ≥ 4
Агональные пациенты – пациенты которые на месте травмы

или в течении непродолжительного периода потеряли до 4–5 
литров крови, гипотермия 

Пациенты с тяжелейшим геморрагическим шоком (систо-
лическое давление <60 мм. рт. ст., гемотрансфузией >15 единиц 
крови)

• Пациенты с тяжелой триадой смерти – гипотермией
≤ 30 °C, коагулопатией (МНО>1.5 или тромбоциты <70,000) 
и тяжелым ацидоз Лактат >4.0 ммоль/л, pH < 7.25, or избыток 
оснований (BE) < -6-18 ммоль/л

С 90-х политравма больные со скелетной травмой которые 
попадали а категорию с пограничным состоянием лечатся по 
принципу DCO. Принцип был предложен Ганноверской шко-
лой и исследованиями некоторых отдельных авторов [20] [50]. 
Термин «контроль за повреждением опорно-двигательного ап-
парата» (DCO) был заимствован из термина DС (контроль за 
повреждением) абдоминальной хирургии. В свою очередь, тер-
мин DC был взят из терминологии военно-морских сил США 
где он использовался в руководстве сохранения корабля на пла-
ву при тяжелых повреждениях судна. DC уже давно применял-
ся в абдоминальной хирургии [51] но сам термин и этапность 
лечения данного принципа были разработаны в 1993 году [49].

DCO обозначает стратегию лечения больных с политравмой 
в составе которого есть повреждения опорно-двигательного 
аппарата, где в поэтапном порядке производится отсрочен-
ный окончательный остеосинтез после различных клинико-
реанимационных и лечебно-хирургических пособий направ-
ленных на спасения жизни больного с политравмой. 

В принципе DCO, на первом этапе выполняется временная 
стабилизация переломов и предотвращение дальнейшей кро-
вопотери. Для временной стабилизации накладывается легко 
и быстро устанавливаемый аппарат внешней фиксации. На 
втором этапе выполняются различные анестезиологические 
пособия, которые направлены на предупреждения вторичных 
повреждений и стабилизацию физиологического состояния 
больного. Для оценки последнего, анализируются результаты 
таких параметров перфузии мягких тканей, как параметры 
гемодинамики, состояния газов крови, уровня лактата, уров-
ня дефицита оснований и количества выделяемой мочи. В по-
следнем, тратим этапе, который наступает после достижения 
стабильности физиологических показателей организма, заклю-
чается в выполнении удалении временных аппаратов внешней 
фиксации, и проведении окончательной фиксации переломов. 

Кроме того, может возникнуть необходимость в хирургических 
вмешательствах для устранения последствий других ранений, 
выявленных при лечении пострадавшего в отделении реанима-
ции и интенсивной терапий [52]. 

В 2001 г. J. Johnson и соавторы, добавили к концепции DC и 
DCO нулевой этап - ground zero, которая подразумевает оказа-
ние догоспитальной медицинской помощи (максимально крат-
косрочная транспортировка пациента в лечебное учреждение, 
простейшие меры по остановке кровотечения, профилактика 
гипотермии, подготовка к массивной трансфузионной тера-
пии) [53]. 

Временная стабилизация переломов является одним из клю-
чевых моментов на первом этапе лечения по принципу DCO. 
Проще всего эту стабилизацию можно осуществить путем ста-
билизации используя унилатеральный одноплоскостной аппа-
рат наружной фиксации (АНФ). АНФ быстро накладывается, 
не сопровождает большой кровопотерей и малотравматичный.  
Однако, другие методы такие как гипсование, фиксирующие 
повязки и система скелетного вытяжения еще не потеряли свою 
роль во временной стабилизации закрытых переломов верхней 
конечности и закрытых переломах голени [54]. Также, вместо 
АНФ первичная стабилизация закрытых переломов бедренной 
кости можно временно стабилизировать системой скелетного 
вытяжения и по сравнению с АНФ показало одинаковое коли-
чество осложнений таких как пневмоний, ARDS, MODS, тром-
боэмболические осложнения, время проведения в реанимации 
и смертности [55].

Анализ результатов лечения больных в этих периодах лече-
ния политравмы показал, что по мере перехода от ETC к DCO, 
вне зависимо от методики фиксации переломов, значительно 
снизилось вероятность возникновения синдрома полиорган-
ной недостаточности (MOF). Переход к применению DCO, 
также, поспособствовало, то, что, по сравнением с первичной 
фиксацией аппаратом наружной фиксации, которое применя-
ется при DCO, первичная окончательная фиксация переломов 
интрамедуллярным стержнем приводит к более высокой ве-
роятности возникновения острого респираторного дистресс-
синдрома (ARDS). Было предложено, что улучшение результа-
тов лечения по методике DCO, связано с такими изменениями 
как, использования авиационной перевозки, замена интраме-
дуллярных гвоздей с рассверливанием на без-рассверливанием, 
и наличия более глубокого понимания сопутствующей патоло-
гии травмы грудной клетки и брюшной полости [20].

По всей вероятности для оптимального лечения больных 
с двусторонними переломами длинных костей нижних конеч-
ностей в составе политравмы надо найти золотую середину 
между SIRS и CARS. Это равновесие предупредит вторичные 
повреждения, не позволит развитие MOF и оптимально сба-
лансирует иммунный ответ организма, способствуя оптималь-
ному восстановлению поврежденных тканей [18]. 

Для оценки реакции организма на травму надо правильно 
оценить тяжесть первичной травмы, так как известно, что, если 
первичная травма тяжелая, то этого будет достаточно, чтобы 
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включить патологический каскад SIRS, и может кульминиро-
ваться возникновением MOF (Модель первого удара). Также 
известно, что, если первичная травма не очень тяжелая, то 
MOF может возникнуть после дополнительных повреждений, 
которые возникают на фоне хирургических вмешательств, не-
правильного, чрезмерного или неадекватного лечения (модель 
второго удара) [18, 26]. Поэтому перед тем, как выполнить 
окончательный остеосинтез, рекомендовано проверить уро-
вень интерлейкина-6, который позволит оценить уровень пер-
вичного повреждения. При высоком уровне последнего окон-
чательная стабилизация откладывается на минимум 5 дней. 
Для оценки вероятности возникновения септических осложне-
ний надо наблюдать за изменениями уровня прокальцитонина 
[25, 26].

В настоящее время лечения больных с двусторонними 
переломами длинных костей нижних конечностей не отлича-
ется от принципа лечения пациентов с политравмой. Больны 
осматриваются по схеме протокола ATLS (Advanced Trauma Life 
Support - усовершенствованная система жизнеобеспечения при 
травме). По протоколу этой системе первоочередность осмо-
тра происходит от наиболее жизнеугрожающего состояния 
к наименьшему применяя мнемонику английского алфавита 
А.В.С.D.E.F – (т.е. Первичная оценка:- 

A-Airway – Проходимости воздушных путей и иммобилиза-
ция шейного отдела позвоночника.

B-Breathing – Адекватности вентиляции и сатурации кисло-
родом 

C-Circulation – Гемодинамики и кровотечения
D-Neurological deficit – Неврологического статуса
E-Environment/exposure/excretion – осмотра тела, темпера-

туры тела и состояния диуреза.
F-Film and Monitoring- Рентгенологические и других иссле-

дований.
Некоторые мероприятия выполняются уже на до-

госпитальном этапе в так называемом 0 этапе DCO. Наличие 
радиосвязи между бригадой СМП и принимающей больницей 
значительно ускоряет и улучшает лечение таких больных [56]. 
Это обусловлено предварительным информированием дежур-
ной бригады о состояние больного и возможных повреждениях 
[57]. Дежурная бригада даже может инициировать и советовать 
тактику лечения таких больных при длительной транспорти-
ровке.

Во время оценки состояния больного по протоколу ATLS 
должны быть идентифицированы и устранены такие жизни-
угрожающим состоянии как обструкция дыхательных путей, 
напряженный пневмоторакс, массивный гемоторакс, флек-
тирующие переломы ребер, геморрагический шок, тампонада 
сердца и на до-госпитальном этапе иммобилизованы переломы 
конечностей. После ATLS протокола следует этап оценки тя-
жести повреждения и поиска факторов неблагоприятных для 
окончательного хирургического лечения пациента и градации 
пациента на 4 возможных физиологических состояния паци-
ента. При наличии пограничного или агонального состояния 

больного или присутствие шока и триады смерти больной ле-
чится по DCO. Если больной физиологически стабилен и от-
сутствуют неблагоприятных факторы то он лечится по прин-
ципу ETC. 

При выборе принципа DCO выполняется временная стаби-
лизация переломов и принимается решения выбора времени 
окончательного остеосинтеза переломов. Оптимальное время 
окончательного остеосинтеза таких больных индивидуален и 
основан на использование окна возможности или удобного мо-
мента (window of opportunity) к которому относится 5 – 10 день 
после травмы. Исследование показало, что 2–4 день после трав-
мы неблагоприятные дни для окончательного остеосинтеза пере-
ломов из-за нарушения иммунологического состояния больного 
и водно-электролитного баланса с высоким риском развития 
MOD [39]. Исследования Pape и соавторов показало, что зна-
чительно выше уровень воспалительной реакции организма на 
травму у больных прооперированных на 2-4 день по сравнени-
ем с воспалительной реакцией больных прооперированных на 
5–8 день после травмы. В периоде окна возможностей пациент 
значительно лучше переносит травматичность окончательной 
операции «Второго удара» и риск возникновений MOD ниже 
[58]. Задержка окончательного остеосинтеза свыше 15-ого дня 
после травмы не оправдано из-за увеличения риска возникнове-
ний инфекционных осложнений спиц АНФ [59]. Другие факто-
ры, которые влияют на время окончательного остеосинтеза это 
предполагаемое продолжительность операции; физиологическое 
и иммунологическое состояние пациента и предполагаемый от-
вет на второй удар; также отек, состояние кожных покровов и 
отношение ран к хирургическому доступу.  

Таким образом, мы считаем что идеальный подход к лече-
нию больных с двусторонними переломами длинных костей 
нижних конечностей это принцип ETC, однако такой подход 
только возможен если первичное повреждение не тяжелое, что 
определяется по шкале ISS по уровню интерлейкина-6. ETC не 
возможен при пограничном и агональном физиологическом 
состоянии больного (наличие триады смерти, шока); при отя-
гощенной биологической конституции пациента (старческий 
возраст, декомпенсации сопутствующих заболеваний – диабет, 
сердечная недостаточность и т.д); при тяжелых открытых пере-
ломах конечностей (Густило III и выше); и в меньшей степени 
наличие соответствующих фиксаторов (фиксаторы для сверх-
габаритных или инфантильных пациентов) и умение опери-
рующего травматолога-ортопеда (опыт применения данных 
фиксаторов дежурной бригады). В таких случаях после осмо-
тра пациента по принципу ATLS применяется принцип DCO, 
целью которого является предотвращение чрезмерного вос-
палительного ответа организма на травму, обеспечить адек-
ватную временную стабилизацию переломов, предотвращение 
дальнейшей травмы мягких тканей и возможность ранней ак-
тивизации пациента для обследования и профилактики гипо-
статических осложнений. Время окончательного остеосинтеза 
переломов производится после стабилизации физиологических 
показателей пациента на 5 – 10 день не превышая 15 дней.
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Для оценки вероятности возникновения септических 
осложнений надо наблюдать за изменениями уровня прокаль-
цитонина [25] [26] и оценивать изменение в общем количестве 
баллов по шкале SOFA, где ≥2 пункта указывает на органную 
дисфункцию на фоне сепсиса. 
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