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переломами костей голени
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Резюме. 
В данной статье представлены результаты исследования газотранспортной функции и кислотно-основного состо-
яния крови 110 пациентов с диафизарными переломами костей голени в условиях применения метаболической 
терапии. Все пациенты были разделены на 3 группы исследования. Группу сравнения составили 45 чел., кото-
рым в раннем послеоперационном периоде применена стандартная тактика лечения. В основную группу было 
включено 65 лиц, у которых применяемая стандартная тактика лечения дополнена комплексом антиоксидантной 
терапии (внутривенные инфузии цитофлавина №10-15) и гипербарической кислородной терапии (сеансы по 55 
мин при 1,0-1,8 АТА, № 10-15). Для проведения сравнительной оценки изучаемых показателей с нормальным 
уровнем было обследовано 30 практически здоровых лиц, которые составили контрольную группу. Проведение 
метаболической терапии привело к коррекции метаболического ацидоза, газотранспортной функции крови и нор-
мализации кислотно-основного состояния крови, что свидетельствует о стимуляции репаративного остеогенеза 
в зоне перелома. Изучены результаты лечения у всех 140 (100%) пациентов с диафизарными переломами костей 
голени в сроки 24 месяца.

Abstract. 
This article presents the study results of the gas transport function and acid-base state of the blood in 110 patients with 
diaphyseal fractures of the shin bones under the use of metabolic therapy. All patients were divided into 3 study groups. 
The comparison group consisted of 45 people to whom the standard treatment tactics in the early postoperative period 
was applied. The main group included 65 individuals, in whom the standard treatment tactics were supplemented by the 
complex of antioxidant therapy (intravenous infusions of cytoflavin No. 10-15) and hyperbaric oxygen therapy (sessions 
of 55 min at 1.0-1.8 ATA, No. 10-15). To conduct the comparative assessment of the studied parameters with the normal 
level, 30 practically healthy individuals were examined, who formed the control group. Metabolic therapy led to the 
correction of metabolic acidosis, gas transport function of the blood and normalization of the acid-base balance of the 
blood, which testifies to the stimulation of reparative osteogenesis in the fracture zone. The treatment results were studied 
in all 110 (100%) patients over the period of 24 months.
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Введение

В наше время, несмотря на внедрение со-
временных хирургических технологий в области 
травматологии и ортопедии, частота неудовлет-
ворительных исходов оперативного вмешатель-
ства при диафизарных переломах костей голени 
остаётся тревожно высокой, достигая 30-60% [1].

Данная категория переломов составляет зна-
чительную долю в общей структуре травм кост-
но-мышечной системы, достигая 25%, в то время 
как среди переломов нижних конечностей этот 
показатель колеблется в пределах 64-70% [2].

Основной задачей лечения пациентов с та-
кими травмами является максимально полное 
восстановление функции конечности, прибли-
женной к физиологической. В основе патофизио-
логических изменений, обуславливающих замед-
ленную консолидацию или несращение костей в 
зоне перелома, лежит нарушение органического 
матрикса костной ткани [1, 3]. Ведущая роль от-
водится процессам свободнорадикального окис-
ления, антиоксидантной защиты и кислородтран-
спортной функции крови, поскольку перелом 
сопряжен с воспалением, стрессом и ишемией, 
которые активируют процессы свободно-ради-
кального окисления (СРО) [4]. В условиях гипок-
сии репаративные процессы искажаются и идут 
по пути формирования грубых рубцов и кальци-
фикации мягких тканей [5].

Транспорт кислорода (О2) в организме пред-
ставляет собой сложный процесс, который зави-
сит от координированной работы многих систем 
организма. Его основная задача – обеспечение 
постоянного поступления О2 к клеткам в обье-
ме, необходимом для удовлетворения метаболи-
ческих потребностей. В нормальных условиях 
поступление О2 значительно превышает его по-
требление клетками, что приводит к тому, что 
лишь часть О2, связанного с гемоглобином и по-
ступающего в микроциркуляторное русло, про-
никает в клетки для тканевого дыхания [2, 6]. 
Часть О2 остается связанной с гемоглобином и 
возвращается  к легким с венозной кровью. Это 
связано как с функциональными особенностями 
гемоглобина, так и с интенсивностью клеточного 
потребления О2 клетками организма. При десату-
рации тетрамерного комплекса оксигемоглобина 
пространственная структура активных центров 
меняется, что затрудняет освобождение каждой 
последующей молекулы О2. Для разрыва связи 
между гемоглобином и О2 необходим всё более 

высокий градиент давления, что в норме позволя-
ет отсоединить лишь 1-2 молекулы, снижая насы-
щение гемоглобина на 25-50% [7]. Этот механизм 
позволяет удовлетворить растущие потребности 
в О2 как за счет увеличения его доставки, так и 
путем повышения экстракции из капилляров, что 
особенно важно в условиях ограниченных ком-
пенсаторных возможностей организма. Оценить 
несоответствие между потребностью клеток в 
О2 и его доставкой можно, анализируя уровень 
венозной сатурации. Венозная сатурация (SvO2) 
служит важным индикатором гипоксического 
состояния, поскольку позволяет оценить эффек-
тивность использования кислорода тканями. По-
казатель отражает баланс между потреблением 
О2 клетками и его доставкой, что особенно акту-
ально в условиях ограниченной гемодинамики и 
нарушенного газообмена. Например, в послеопе-
рационный период, когда нагрузка на организм 
возрастает, а адаптивные механизмы функциони-
руют не на полную мощность, снижение SvO2  мо-
жет сигнализировать о недостаточной перфузии 
или значительной нехватке кислорода на клеточ-
ном уровне [6, 8, 9].  

Кроме того, мониторинг венозной сатура-
ции даёт возможность не только контролировать 
состояние пациента, но и корректировать про-
водимую терапию. Введение кислорода или оп-
тимизация объёма циркулирующей крови могут 
оказаться необходимыми мерами для восстанов-
ления нормального уровня насыщения. Таким 
образом, SvO2 становится ключевым показателем 
состояния метаболизма, который необходимо 
учитывать в клинической практике для оценки не 
только лёгочной функции, но и общего состояния 
организма в условиях стресса и недостатка кис-
лорода [2-6].

Основные механизмы действия гиперба-
рической кислородной терапии  (ГБКТ) на ор-
ганизм можно условно разделить на несколько 
ключевых аспектов. Во-первых, увеличенный 
барометрический уровень О2 приводит к реком-
бинации и активации различных адаптационных 
механизмов в клетках, что способствует улучше-
нию энергетического метаболизма и снижению 
уровня гипоксии. Это, в свою очередь, позволяет 
клеткам более эффективно использовать доступ-
ный О2, что особенно важно в условиях хрониче-
ских заболеваний и травм.

Во-вторых, ГБКТ активирует процессы анги-
огенеза (angiogenesis), способствуя образованию 
новых капилляров в ишемизированных тканях. 
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Это улучшает кровоснабжение и кислородное 
снабжение тканей, что критично для заживления 
и восстановления клеток. К тому же, высокое 
парциальное давление О2 способствует умень-
шению отека и воспаления, что также влияет на 
скорость регенерации [6, 8, 9].

Наконец, ГБКТ активирует систему антиокси-
дантной защиты организма, увеличивая уровень 
оксида азота и активируя ряд ферментов, которые 
борются с окислительным стрессом. Это важный 
аспект в борьбе с различными заболеваниями, где 
воспалительные процессы играют центральную 
роль. Таким образом, ГБКТ представляет собой 
мощный инструмент в медицине, способствую-
щий улучшению общего состояния пациентов.

ГБКТ также способствует ангиогенезу, то 
есть образованию новых сосудов, что является 
критически важным для восстановления тканей 
и улучшения кровоснабжения. При воздействии 
повышенного давления кислорода активируются 
факторы роста, такие как сосудистый эндотели-
альный фактор роста (VEGF), что ведет к улуч-
шению микроциркуляции и снабжению жизнен-
но важных тканей кислородом. Это особенно 
актуально при лечении хронических раневых 
процессов и ишемической болезни [3, 6, 9].

Кроме того, ГБКТ влияет на иммунный ответ 
организма, активируя макрофаги и увеличивая 
продукцию цитокинов. Это позволяет усилить 
противовоспалительные процессы и минимизи-
ровать повреждения тканей, что имеет значитель-
ное значение при лечении инфекционных забо-
леваний и восстановлении после хирургических 
вмешательств.

Таким образом, адаптационно-метаболиче-
ская концепция А. И. Леонова [9] подчеркивает 
многофакторное влияние гипербарической окси-
генации на организм, что открывает новые гори-
зонты в области медицины и реабилитации, по-
зволяя эффективнее подходить к лечению ряда 
заболеваний и улучшению качества жизни паци-
ентов [5].

Тем не менее, необходимо строгое соблюде-
ние режимов проведения ГБКТ, чтобы предот-
вратить нежелательные последствия, вызванные 
действием высокоокислительного гипероксии.

В целях профилактики кислородной инток-
сикации параллельно с ГБКТ назначаются анти-
оксиданты (цитофлавин).

Действие цитофлавина основано на гармо-
ничном сочетании эффектов его природных ком-
понентов, являющихся метаболитами, которые 

активно поддерживают тканевое дыхание. Ян-
тарная кислота как внутренний метаболит цик-
ла Кребса служит универсальным источником 
энергии для клеток. Она усиливает аэробный 
гликолиз и способствует образованию аденозин-
трифосфата (АТФ), улучшая процессы клеточно-
го дыхания и транспорт электронов в митохон-
дриях. Рибофлавин (витамин В2), действующий 
как кофермент ФАД, активирует сукцинатдеги-
дрогеназу и другие окислительно-восстанови-
тельные реакции цикла Кребса. Никотинамид 
(витамин РР) в клетках проходит через каскад 
биохимических превращений, образуя никоти-
намидадениндинуклеотид (НАД) и никотина-
мидадениндинуклеотидфосфат (НАДФ), что 
позволяет катализировать никотинамидозависи-
мые ферменты, необходимые для полноценного 
клеточного дыхания и активной продукции АТФ. 
Инозин, производное пурина и предшественник 
АТФ, способен активировать ряд ферментов цик-
ла Кребса, способствуя образованию ключевых 
нуклеотидов: ФАД и НАД [4, 11].

Согласно Коффи [8], молекулярный ответ 
представляет собой сложный ансамбль биохи-
мических сигналов, пробуждающих адаптивные 
клеточные пути. Эти сигналы включают уве-
личенное соотношение аденозинмонофосфата 
(АМФ) к аденозинтрифосфату (АТФ), повыше-
ние уровней активных форм О2 и азота, истоще-
ние запасов мышечного гликогена и снижение 
уровня кислородного напряжения [1, 5, 6, 12]. 
В этом контексте цитофлавин играет важную 
роль, усиливая клеточное дыхание и выработ-
ку энергии, улучшая усвоение О2 тканями. Он 
восстанавливает активность ферментов с анти-
оксидантным действием, а также активирует 
внутриклеточную продукцию белка. Кроме того, 
цитофлавин способствует поглощению глюкозы 
и жирных кислот, а также ресинтезу гамма-ами-
номасляной кислоты (ГАМК) нейронами через 
ГАМК-шунт [2, 9].

Следовательно, представляет большое науч-
но-практическое значение разработка эффектив-
ных методов комплексного лечения диафизарных 
переломов костей голени в послеоперационном 
периоде.

Цель работы – оценить состояние газотран-
спортной функции крови (ГТФК) и кислотно-ос-
новного состояния (КОС) у пациентов с диафи-
зарными переломами костей голени в условиях 
метаболической терапии, включающей комплекс 
ГБКТ и антиоксиданта (цитофлавина).
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Материал и методы

Набор пациентов в исследование осущест-
влялся в травматолого-ортопедических отделени-
ях Минской областной клинической больницы. 
Пациенты были разделены на 3 группы иссле-
дования: группа сравнения – 45 чел. (13 женщин 
и 32 мужчины, средний возраст 39,89±12,39 г.), 
которым в раннем послеоперационном периоде 
после хирургического лечения проводили тради-
ционную консервативную терапию по протоколу; 
группа основная – 65 чел. (39 мужчин и 26 жен-
щин, средний возраст 40,78±12,18 г.), которым в 
раннем послеоперационном периоде на фоне тра-
диционной терапии проводили курс метаболиче-
ского лечения (сеансы ГБКТ по 50-55 мин при 
1,0-1,8 АТА, № 10-15 и внутривенных инфузий 
цитофлавина №10-15).

Критериями включения пациентов в исследо-
вание были следующие: закрытый диафизарный 
сегментарный или многооскольчатый перелом 
костей голени, возраст более 16 лет, клинически 
удовлетворительное общее состояние; добро-
вольное информированное согласие на проведе-
ние клинической и лабораторной диагностики, 
хирургического лечения. 

Взятие крови для исследования проводили в 
1-е сутки госпитализации до лечения, на 5-7 и 15 
сутки госпитализации. С помощью газоанализа-
тора АВL-800 BASIC («Radiometer», Дания) из-
учены показатели КОС и ГТФК венозной крови: 
pH – величина отрицательного десятичного лога-
рифма молярной концентрации ионов Н+; парци-
альное давление О2 (рvО2) – напряжение кисло-
рода в крови; парциальное давление СО2 (рvCО2) 
– напряжение углекислого газа в крови; сатура-
ция гемоглобина (svО2) – это показатель насыще-
ния гемоглобина крови кислородом; актуальные 
бикарбонатные ионы (НСО3

-) – показатель, со-
ответствующий концентрации гидрокарбонатов 
в крови, взятой без соприкосновения с воздухом 
при температуре 37°С; избыток (дефицит) осно-
ваний (АВЕ) – актуальная разница между фак-
тической величиной буферных оснований и их 
нормальным значением, содержание лактата – 
конечный продукт анаэробного метаболизма глю-
козы (гликолиза), образующийся при замещении 
ионов водорода молочной кислоты на ионы Na+/
К+, является показателем кислородной задолжен-
ности тканей при патологических состояниях. 
Критерием оценки кривой диссоциации оксиге-
моглобина (КДО), отражающей нелинейную за-

висимость насыщения гемоглобина кислородом 
от рvО2, а следовательно и сродство гемоглобина 
к кислороду (СГК), является показатель р50 – это 
парциальное давление кислорода в крови, при ко-
тором гемоглобин насыщен кислородом на 50%. 
Положение КДО на оси абсцисс отражает р50 ре-
альное при данном рО2 в конкретных условиях, 
определяемых рН, содержанием СО2 и 2,3-ди-
фосфоглицерата, температурой и другими фак-
торами. Для проведения сравнительной оценки 
изучаемых показателей с нормальным уровнем 
было обследовано 30 практически здоровых лиц 
(13 мужчин (40%) и 17 женщин (60%)) в возрасте 
от 26 до 75 лет, которые составили контрольную 
группу. Полученные данные соответствовали ре-
ферентным значениям, представленным в лите-
ратурных источниках [6, 9, 11].

Статистический анализ полученных дан-
ных проводили с помощью программы Statistica 
v10.0. Проверку числовых значений на нормаль-
ность распределения проводили с помощью кри-
терия Шапиро-Уилка. При распределении, отлич-
ном от нормального, данные представляли в виде 
медианы (Ме) и интервала между 25 и 75 процен-
тилями (Ме (25%-75%)). Для анализа различий 
в двух группах по количественному параметру 
использовали U-критерий Манна-Уитни для не-
зависимых подгрупп, критерий Вилкоксона для 
зависимых подгрупп. Статистически значимыми 
являлись различия при p<0,05 независимо от ме-
тода применяемого анализа.

Результаты

Пациенты 3-х групп наблюдения были сопо-
ставимы по возрастно-половому составу и кли-
ническим характеристикам, типу повреждения и 
хирургического вмешательства, сопутствующей 
патологии (р˃0,05).

Проведена оценка КОС венозной крови у 
пациентов с закрытыми многооскольчатыми и 
сегментарными диафизарными переломами ко-
стей голени в условиях традиционной и метабо-
лической терапии, что представлено в таблице 1. 
В сравнении с нормальными значениями у паци-
ентов основной группы до лечения в 1-е сутки 
выявлен субкомпенсированный метаболический 
ацидоз с уровнем рН венозной крови 7,31 (7,29; 
7,33) ед. на фоне гиперлактатемии (уровень лак-
тата достиг 2,7 (1,9; 4,0) ммоль/л) и снижения со-
держания гидрокарбонатных ионов до 22,0 (18,6; 
23,8) ммоль/л, что отразилось на буферной ем-
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кости крови, уровень которой упал до -1,6 (-4,3; 
0,4) ммоль/л. Аналогичные изменения КОС кро-
ви выявлены у пациентов второй группы иссле-
дования, что свидетельствует о сопоставимости 
сравниваемых групп по исходным уровням из-
учаемых показателей.

Известно, что процессы восстановления ми-
нерального состава костной ткани происходят в 
физиологическом уровне рН. Сдвиг рН тканей 
в кислую сторону, вызванный накоплением ор-
ганических кислот, таких как молочная кислота, 
способствует растворению минеральных компо-
нентов кости и их выведению из организма. Это 
существенно затрудняет восстановление повреж-
денных участков кости [2-4, 6, 9]. Таким образом, 
метаболический ацидоз, наблюдаемый у пациен-
тов с диафизарными переломами костей голени, 
замедляет репаративную регенерацию, то есть 
процесс восстановления костной ткани после 
травмы.

В процессе метаболической терапии наблю-
далась нормализация КОС внутренней среды 
организма за счет включения метаболической 
компенсации и мобилизации гемоглобиновой 
буферной системы путем модификации СГК под 
влиянием комплексной консервативной терапии. 
Так, по сравнению с начальным уровнем до ле-
чения установлена нормализация рН и емкости 
буферных оснований, которые составили соот-
ветственно 7,38 (7,35; 7,40) ед. (р=0,001) и 0,35 
(-1,5; 2,0) ммоль/л (р=0,021), концентрация ги-
дрокарбоната достигла 25,6 (23,0;28,1) ммоль/л 

(р=0,011), содержание углекислоты снизилось до 
43,6 (35,2; 46,8) мм рт.ст. (р=0,022), уровень лак-
тата упал до 1,5 (1,2;2,0) ммоль/л. 

Усовершенствование процессов транспорта 
О2 и повышение биодоступности О2, о которых 
пойдет речь далее, привели к снижению концен-
трации лактата на 44,4% по сравнению с исходным 
исследованием. В этом исследовании у пациентов 
был выявлен лактоацидоз и значительное превы-
шение нормального уровня концентрации лактата. 
Данный результат также способствует нормализа-
ции гомеостаза организма, поскольку содержание 
лактата является ключевым показателем КОС кро-
ви и маркёром гипоперфузии тканей. В ряде науч-
ных работ гиперлактатемия рассматривается как 
прогностический фактор, коррелирующий с не-
благоприятным прогнозом у пациентов в раннем 
постоперационном периоде [6, 9, 10].

У пациентов, получавших традиционное ле-
чение, выявлена иная картина внутренней среды 
организма, отличная от данных группы метабо-
лической терапии. При рН 7,36 (7,33; 7,38) ед. со-
хранялся дефицит буферных оснований, субком-
пенсация метаболического ацидоза произошла за 
счет респираторного компонента – у пациентов 
снизился уровень рvСО2 до 50,4 (42,5; 56,7) мм 
рт.ст. в сравнении с исходными данными.

Проанализировано состояние ГТФК у паци-
ентов с диафизарными переломами костей голе-
ни в условиях традиционной и метаболической 
терапии, что представлено в таблице 2. У паци-
ентов основной группы до проведения лечения 

Таблица 1 – Показатели кислотно-основного состояния венозной крови у здоровых лиц и пациен-
тов двух групп исследования, Ме (квартили)

Параметры 
КОС

Группа
здоровых 
лиц, n=30

Группа 
сравнения, 
1-е сутки, 

n=45

Основная 
группа,

1-е сутки, 
n=65

Группа 
сравнения,
5-7-е сутки, 

n=45

Основная 
группа,

5-7-е сутки, 
n=65

Группа 
сравнени, 

15-е сутки, 
n=45

Основная 
группа, 

15-е сутки,
n=65

рН, усл. ед. 7,36
(7,33;7,38)

7,32*
(7,28;7,33)

7,31*
(7,29;7,33)

7,34
(7,30;7,35)

7,35**
(7,32;7,36)

7,36
(7,33; 7,38)

7,38**,***
(7,35; 7,40)

АВЕ, 
ммоль/л

0,55
(-0,95;1,7)

-1,5*
(-3,55;0,25)

-1,6*
(-4,3; 0,36)

-0,89
(-2,45;0,75)

-0,54**,***
(-2,15;0,85)

-0,5
(-1,75;0,88)

0,35**
(-1,5; 2,0)

НСО3
-, 

ммоль/л
24,2

(23,1;25,8)
22,3*

(18,9;24,1)
22,0*

(18,6; 23,8)
24,5

(22,1;26,1)
25,0**

(22,4;26,6)
24,4

(23,4;26,7)
25,6 

(23,0;28,1)
Лактат, 
ммоль/л

2,0
(1,6;2,4)

2,6*
(1,7; 3,8)

2,7*
(1,9; 4,0)

1,8**
(1,3;2,05)

1,6**
(1,3;2,25)

1,8
(1,4;2,1)

1,5**,***
(1,1;1,8)

Примечание: * – достоверность различий между данными здоровых лиц и двух групп наблюдения, 
** – достоверность различий между данными группы в разные сроки наблюдения, *** – достоверность различий 
между двумя группами в соответствующие сроки наблюдения.
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сдвиг рН в сторону ацидоза развился на фоне ги-
перкапнии крови обследуемых лиц – парциаль-
ное давления углекислоты достигло 58,1 (47,7; 
64,8) мм рт.ст. Уровни рvО2 и svО2 составили соот-
ветственно 65,5 (58,1; 72,3) мм рт.ст. и 84,9 (65,8; 
94,1)%, что свидетельствует о кислородном го-
лодании поврежденных тканей и значительном 
венозном возврате О2, обусловленных отеком по-
врежденных тканей, нарушением микроциркуля-
ции, гипоксией и разобщением процессов окис-
лительного фосфорилирования в митохондриях. 
Существенным фактором развития дизоксии яв-
ляется нарушение внутриклеточного метаболиз-
ма О2. Данное нарушение обусловлено блокиро-

ванием цепи ферментов, участвующих в дыхании 
митохондрий [6-9]. Возникающий вследствие 
этого дефицит энергии приводит к дисфункции 
клеток и ухудшению состояния костно-мышеч-
ной ткани в области перелома. Аналогичные из-
менения выявлены у пациентов группы сравне-
ния.

Известно, что ацидемия ведет к снижению 
СГК [6, 4] и сдвигу КДО вправо (рис. 1), что объ-
ясняет возрастание уровня р50 в 1-е сутки ис-
следования у пациентов в двух группах до 28,7 
(27,1; 30,8) и 28,4 (26,4;30,0) мм рт.ст. соответ-
ственно по сравнению с нормальным значени-
ем 25,6 (24,2;27) мм рт.ст, но ишемизированная 

Таблица 2 – Показатели газотранспортной функции венозной крови у здоровых лиц и пациентов 
двух групп исследования, Ме (квартили)

Параметры
ГТФК

Группа
здоровых 
лиц, n=30

Группа 
сравнения, 
1-е сутки

n=45

Основная 
группа,

1-е сутки
n=65

Группа 
сравнения,
3-е сутки

n=45

Основная 
группа,

3-е сутки
n=65

Группа 
сравнения, 
15-е сутки

n=45

Основная 
группа,

15-е сутки
n=65

pvCO2,
мм рт. ст.

44,9
(40,1;52,1)

56,4*
(43,5;58,4)

58,1*
(47,7; 64,8)

52,4*
(42,5;55,4)

48,6**
(30,9;47,9)

50,4*
(42,5; 56,7)

43,6**,***
(35,2; 46,8)

pvO2,
мм рт. ст.

34,4
(32,5;36,2)

66,4*
(59,6;76,0)

65,5*
(58,1;72,3)

47,0*,**
(42,1;55,8)

43,6**,***
(36,1;50,5)

39,3*,**
(32,1;44,5)

32,0**,***
(27,0;36,6)

svO2, %
61,1

(55,9;64,1)
82,5*

(64,7;90,4)
84,9*

(65,8; 94,1)
74,2*

(56,9;69,1)
65,9**,***
(45,3;65,0)

68,1*
(51,5;75,0)

59,5**,***
(54,7;66,7)

p50, 
мм рт. ст.

25,6
(24,2;27)

28,7*
(27,1;30,8)

28,4*
(26,4;30,0)

26,8
(25,2;28,4)

25,9
(24,0;28,9)

26,3
(24,8;27,7)

24,5**,***
(22,0;26,8)

Примечание: * – достоверность различий между данными здоровых лиц и двух групп наблюдения, 
** – достоверность различий между данными группы в разные сроки наблюдения, *** – достоверность различий 
между двумя группами в соответствующие сроки наблюдения.

Рисунок 1 – Положение кривых диссоциации оксигемоглобина венозной крови у здоровых лиц 
и пациентов основной группы на 1-е, 5-7-е и 15-е сутки госпитализации
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вследствие травмы костная ткань не в состоянии 
эффективно утилизировать кислород из-за мета-
болических нарушений при энергетическом де-
фиците, что замыкает порочный круг и усугубля-
ет тканевую гипоксию. Кроме того, сдвиг КДО 
вправо приводит к дестабилизации прооксидант-
ной и антиоксидантной систем, что активирует 
СРО липидов и способствует повреждению кле-
точных структур [5, 6, 9]. В то время как процес-
сы реминерализации костной ткани протекают в 
условиях физиологического рН, отклонение рН в 
кислую сторону приводит к растворению мине-
ральных компонентов и их выведению из орга-
низма. Это существенно препятствует восстанов-
лению поврежденных участков кости [12].

После проведения курсовой метаболической 
терапии выявлено значимое снижение уровней 
рvО2 и svО2 при анализе внутригрупповой дина-
мики, а также в сравнении с соответствующими 
данными в группе сравнения, что свидетельству-
ет о снижении венозного возврата кислорода и 
восстановлении энергетического потенциала 
костной ткани.

Венозная сатурация представляет собой про-
центное соотношение О2 в венозной крови. Этот 
показатель характеризует остаточное количество 
О2, оставшееся в крови после ее микроциркуля-
ции по капиллярному руслу. Величина венозной 
сатурации определяется балансом между посту-
плением кислорода в микроциркуляторное русло 
и его потреблением клетками организма. Таким 
образом, венозная сатурация может служить ин-
дикатором эффективности доставки кислорода к 
тканям и органам [6, 9, 13]. Следовательно, у па-
циентов с закрытыми диафизарными переломами 
костей голени основной группы в раннем после-
операционном периоде на фоне метаболической 
терапии вследствие активизации метаболических 
процессов и аэробного дыхания восстанавлива-
ется соответствие между потребностью клеток 
в кислороде и уровнем его доставки, что харак-
теризуется нормализацией венозной сатурации у 
пациентов.

Также зарегистрирована нормализация р50 
до 24,5 (23,0;26,8) мм рт.ст., сдвиг КДО влево 
(рис. 1) и повышение СГК, что является протек-
тивным эффектом ГБКТ в условиях тканевой ги-
поксии и активизации СРО. Взаимосвязь напря-
жения кислорода и количества оксигемоглобина 
в крови отражает КДО S-образной формы, что 
имеет большой физиологический смысл. Форма 
КДО показывает, что насыщение гемоглобина в 

легких происходит даже при снижении рО2 до 
70 мм рт. ст. – верхняя пологая часть кривой, а 
уменьшение рО2 в тканях даже на несколько мм 
рт. ст. ведет к значительному высвобождению 
кислорода из связи с оксигемоглобином, что об-
легчает снабжение им тканей.

У пациентов группы сравнения выявлены 
саногенетические изменения состояния ГТФК в 
динамике проводимого лечения, однако они не 
достигли уровней показателей в основной группе 
в соответствующие сроки наблюдения, что сви-
детельствует о недостаточной эффективности 
традиционного консервативного лечения.

Исследования показали, что терапевтиче-
ский эффект ГБКТ обусловлен существенным 
увеличением парциального давления О2 в тканях. 
Это приводит к активизации выработки факто-
ров роста и ангиогенеза, подавлению продукции 
воспалительных цитокинов, стимуляции актив-
ности фибробластов, проявлению антибактери-
ального эффекта и усилению действия антибио-
тиков по сравнению с ингаляцией чистого О2 при 
нормальном атмосферном давлении [6, 9, 14]. 
Эффективность метода ГБКТ обусловлена повы-
шением кислородной ёмкости крови. В отличие 
от обычного дыхания кислородом при атмос-
ферном давлении, ГБКТ позволяет существен-
но увеличить транспорт кислорода в организме. 
Это связано с тем, что при нормальном давлении 
гемоглобин эритроцитов насыщается кислоро-
дом практически полностью, а количество рас-
творённого в плазме кислорода незначительно 
(около 0,3%). Различные режимы ГБКТ могут 
вызывать физиологические эффекты, аналогич-
ные эффектам гипоксии в условиях повышенной 
концентрации кислорода. Этот феномен известен 
как «гипероксически-гипоксический парадокс» 
[6, 9, 14]. Исследования на клеточном уровне по-
казали, что ГБКТ на клеточном уровне способен 
индуцировать экспрессию фактора, индуциро-
ванного гипоксией, фактора роста сосудистого 
эндотелия, сиртуина. В результате этого наблю-
дается стимулирование пролиферации стволовых 
клеток, митохондриального биогенеза, ангиоге-
неза и нейрогенеза [15]. Следовательно, имеют-
ся основания полагать, что эффекты гипероксии 
реализуются путем формирования адаптивных 
нейрогуморальных реакций на различных уров-
нях функционирования организма, а гипербари-
ческая оксигенация является саногенетическим 
биорегулятором функционирования организма 
на молекулярно-клеточном и тканевом уровнях.
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Обсуждение

Таким образом, у пациентов с закрытыми 
диафизарными переломами костей голени до ле-
чения установлено изменение газотранспортных 
параметров крови на фоне метаболического аци-
доза. Проведение комплексной консервативной 
терапии, включающей ГБКТ и парентеральное 
введение цитофлавина, привело к коррекции ме-
таболического ацидоза и нормализации КОС, из-
менению параметров ГТФК и модификации СГК, 
что может служить протективным фактором при 
ишемии/реперфузии поврежденной костной тка-
ни и стимулировать репаративный остеогенез 
при высокоэнергетической травме костей голени 
на фоне комплексной консервативной терапии в 
раннем послеоперационном периоде.

Заключение

У пациентов с закрытыми диафизарными пе-
реломами костей голени до лечения установлено 
нарушение КОС крови − субкомпенсированный 
метаболический ацидоз (рН венозной крови 7,31 
(7,29; 7,33) ед.) на фоне гиперлактатемии (2,7 
(1,9; 4,0) ммоль/л) и снижения содержания гидро-
карбонатных ионов до 22,0 (18,6; 23,8) ммоль/л, 
что обусловило сокращение буферной емкости 
крови до -1,6 (-4,3; 0,4) ммоль/л.

Выявлено изменение параметров ГТФК при 
диафизарных переломах костей голени в 1-е сут-
ки исследования − уровни рvО2 и svО2 составили 
соответственно 65,5 (58,1; 72,3) мм рт.ст. и 84,9 
(65,8; 94,1)%, что превышало нормальные зна-
чения в 1,9 (р= 0,001) и 1,4 (р= 0,023) раза соот-
ветственно и свидетельствует о значительном ве-
нозном возврате кислорода и тканевой гипоксии, 
которая ведет к разобщению процессов окисли-
тельного фосфорилирования и энергодефициту. 
Зафиксирован сдвиг КДО вправо при однократ-
ном возрастании уровня р50 по сравнению с нор-
мальным уровнем (р=0,034), что отражает сни-
жение СГК, однако ишемизированная вследствие 
травмы костная ткань не в состоянии эффективно 
утилизировать кислород вследствие метаболиче-
ских нарушений при энергетическом дефиците, 
что замыкает порочный круг и усугубляет ткане-
вую гипоксию.

В процессе метаболической терапии наблю-
далась нормализация КОС, ГТФК крови благо-
даря активизации метаболической компенсации 
и за счет мобилизации гемоглобиновой буферной 

системы путем модификации СГК: по сравне-
нию с начальным уровнем до лечения установ-
лена нормализация рН и емкости буферных ос-
нований, которые составили соответственно 7,38 
(7,35; 7,40) ед. (р=0,001) и 0,35 (-1,5; 2,0) ммоль/л 
(р=0,021), концентрация гидрокарбоната достиг-
ла 25,6 (23,0;28,1) ммоль/л (р=0,011), уровень 
лактата снизился до 1,5 (1,2;2,0) ммоль/л; наблю-
далось значимое снижение уровней рvО2 и svО2 по 
внутригрупповой динамики, а также в сравнении 
с соответствующими данными в группе сравне-
ния, что свидетельствует о снижении венозного 
возврата кислорода и восстановлении энергети-
ческого потенциала костной ткани за счет норма-
лизации р50 до 24,5 (23,0;26,8) мм рт.ст., сдвига 
КДО влево и повышения СГК.

Впервые продемонстрировано, что модифи-
кация СГК может служить одним из факторов за-
щиты от повреждения тканей кислородными ра-
дикалами при их ишемии/реперфузии, оказывая 
влияние на скорость репаративных процессов, 
протекающих в костной ткани в раннем пострав-
матическом периоде на фоне метаболической те-
рапии у пациентов с диафизарными переломами 
костей голени.
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