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Оригинальная статья

Экономические потери при преждевременной смертности в результате 
несчастных случаев, отравлений и травматизма
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Резюме
Целью исследования: провести расчет и сравнение таких статистических показателей, как потерянные годы потенциальной жизни, 

потерянные годы продуктивной потенциальной жизни, а также  экономические потери по основным причинам смертности в Республики Казахстан.
Методы. Расчет статистических показателей проводился на основании официальных данных Бюро национальной статистики Агентства 

по стратегическому планированию и реформам Республики Казахстан. При расчете экономических потерь был использован метод оценки 
человеческого капитала. Проведен анализ чувствительности коэффициента дисконтирования.

Результаты. В результате исследования удалось определить, что наибольшее количество потерянных лет потенциальной жизни в 
Казахстане приходится на несчастные случаи, отравления и травмы. Вместе с тем, травмы занимают первое место среди причин смертности 
по количеству потерянных лет продуктивной жизни, что в свою очередь выливается к наибольшим экономическим потерям, выраженным в 
недополучении экономикой около 12,6 млрд долларов за период 2011-2020 годы.

Выводы. Результаты исследования свидетельствует о наибольших потерях среди молодого работоспособного населения в результате 
несчастных случаев, отравлений и травматизма. При этом во  многом  травматизм  является  предотвратимой  причиной  смертности  
посредством внедрения системных программ, распространяющихся на все отрасли, сферы и группы населения. 

Ключевые слова: преждевременная смертность, причина смертности, травмы.
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 Введение
В настоящее время Министерством 

здравоохранения Республики Казахстан реализуется 
национальный проект «Качественное и доступное 
здравоохранение для каждого гражданина «Здоровая 
нация»,    утвержденный      Постановлением    
Правительства Республики Казахстан от 12 
декабря 2021 года №725. В результате исполнения 
основных направлений проекта будет достигнут 
ряд положительных социальных эффектов, одним 
из которых является увеличение ожидаемой 
продолжительности жизни граждан с 71,37 лет в 2020 
году до 75 лет  в 2025 году [1]. При  этом основные 
резервы повышения продолжительности жизни 
находятся в снижении преждевременной смертности 
мужчин [2]. Возникает закономерный вопрос – 
какой показатель использовать при исследовании 
преждевременной смертности и что является 
основными причинами смерти среди молодой части 
населения? 

В анализе преждевременной смертности 
широко используется показатели потерянные годы 
потенциальной жизни (ПГПЖ) и потерянные годы 
потенциальной продуктивной жизни (ПГППЖ) [3]. 
Эти показатели часто используются для описания 
динамики смертности среди молодого населения, так 
как они способны передать более подробную картину 
преждевременной смертности и экономического 
ущерба для общества [4, 5]. Кроме того вышеназванные 
показатели способны дать количественную 
оценку потерянным годам жизни в результате 
преждевременной смертности [6]. В частности, 
показатель ПГПЖ позволяет определить основные 
причины смертности молодого населения и провести 
сравнение между ними [7]. 

ПГППЖ оценивает потери, понесенные 
обществом, измеряемые с точки зрения 

производственных возможностей индивида по 
отношению к населению трудоспособного возраста 
[8]. ПГППЖ  используется   в оценке размера 
экономического ущерба,   или упущенной выгоды, 
понесенный обществом вследствие смертности 
населения, находящегося в трудоспособном возрасте 
[9]. 

Расчет показателей ПГПЖ, ПГППЖ и 
экономического ущерба от преждевременной 
смертности   трудоспособного   населения, может  помочь 
уполномоченному органу определить приоритеты 
общественного здравоохранения и выделить ресурсы 
на соответствующие профилактические мероприятия, 
уделяя особое внимание более молодому населению 
и смертям, которые можно было бы предотвратить. 
Кроме того, они дают возможность направить скудные 
ресурсы, имеющиеся в распоряжении, в области 
повышенного риска или выделить средства на 
исследование причин преждевременной смерти.

В    Казахстане   были      проведены      
соответствующие исследования, но они были 
сосредоточены на DALY, либо не учитывали 
экономический  ущерб от преждевременной 
смертности  трудоспособного  населения [10, 11]. 

Таким образом, целью данного исследования 
была оценка ПГПЖ, ПГППЖ и экономический ущерб 
от преждевременной смертности трудоспособного 
населения, вызванный шестью основными классами 
причин смерти в Казахстане за пятилетний период с 
2011 по 2020 год.

 Материалы и методы
Для оценки экономического ущерба от 

преждевременной смертности, по основным 
классам причин смерти, использовался метод 
оценки человеческого капитала. Для Казахстана 
традиционно первыми шестью классами основных 
причин смертности являются болезни системы 
кровообращения, новообразования, несчастные случаи, 
отравления и травмы, болезни органов дыхания, 
болезни органов пищеварения, инфекционные и 
паразитарные болезни [12]. В качестве порогового 
возраста, до достижения которого смерть считается 
преждевременной, был выбран равный 65 лет. 
Данный порог используется в методике расчета ПГПЖ, 
предложенной Центром по контролю и профилактике 
заболеваний США [13]. Согласно Трудовому Кодексу 
Республики Казахстан и Закону Республики Казахстан 
«О пенсионном обеспечении граждан Республики 

Казахстан» к лицам трудоспособного возраста 
относятся граждане, достигшие 16 лет и мужчины 
в возрасте 63 лет, женщины - 58 лет ( в 2019, 2020 
годах – 59 лет) [14, 15]. В качестве меры стоимостного 
выражения социальных потерь был использована 
среднемесячная номинальная заработная плата 
одного работника за 2011-2020 года, представленная 
на сайте Бюро национальной статистики Агентства 
по стратегическому планированию и реформам 
Республики Казахстан [16]. Данные по смертности и 
количестве умерших в разрезе классов причин смерти 
и возрастов получены из официальных источников 
Бюро национальной статистики [17].

Расчет ПГПЖ, ПГППЖ и экономического ущерба 
от преждевременной смертности трудоспособного 
населения производился по следующим формулам:

где ПГПЖг – потерянные годы потенциальной жизни в году г;
i=1, 2, 3, …, I – погодовые возрастные группы;

di  – число случаев смерти в i-ой возрастной группе;
ai  – количество недожитых лет
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где ПГППЖг – потерянные годы продуктивной потенциальной жизни в году г;
j=1, 2, 3, …, J – погодовые возрастные группы трудоспособного возраста;

dj  – число случаев смерти в j -ой возрастной группе;
aj  – количество недожитых лет

где Пг – стоимость потерянных лет продуктивной потенциальной жизни в году г; 
j=1, 2, 3, …, J – погодовые возрастные группы трудоспособного возраста;

ПГПЖj - потерянные годы продуктивной потенциальной жизни в возрастной группе j;
Сг – стоимость одного года жизни в году г, выраженная в среднемесячной номинальной заработной плате одного 

работника

Экономические потери от преждевременной 
смертности трудоспособного населения в погодовых 
возрастных группах были скорректированы на ставку 
дисконтирования 5%, с целью получения нынешней 
стоимости будущих затрат. Рекомендуемая ставка 
дисконтирования в 5% была выбрана аналогично 
ставке дисконтирования, используемой в российских 
экономических исследованиях [18]. Вместе с тем, 

согласно международному опыту размер ставки 
дисконтирования в аналогичных исследованиях 
варьируется в коридоре между 3-5% [19]. 

С целью предотвращения неверной 
интерпретации результатов экономической 
оценки был проведен анализ чувствительности по 
коэффициенту дисконтирования [20]. 

 Результаты
Всего за десятилетний период, по основным 

классам причин смерти, было зарегистрировано 938 
125 умерших (2011-2020 года). Болезни системы 
кровообращения стали ведущей причиной смертности, 
на них приходится 38% от общего числа смертей. Далее 
следует новообразования (17%), болезни органов 
дыхания (16%), несчастные случаи, отравления и 

травмы (15%), болезни органов пищеварения (12%) и 
последнее место приходится на инфекции (2%). 

На таблице 1 видно, что 49% (482 008) всех 
смертей приходится на молодую, работоспособную 
часть населения в возрастных группах от 15 до 64 
лет. Наибольшее количество смертей приходится на 
возрастную группу 60-64 лет (11,7%).

Таблица 1 - Количество умерших в разрезе основных причин смертности и возрастных групп за период 2011-2020 годы 

Травмы были главной причиной смерти среди 
возрастных групп от 0 до 44 лет, далее болезни системы 

кровообращения стали занимать первое место среди 
причин. Наибольший разрыв показателей смерности 

Возраст БСК Новообразования Травма БОД БОП Инфекции
Всего

абс. %

0–4 1 337 883 4 938 3 712 545 2 167 13 582 1,4%

5–9 166 566 1 962 263 72 144 3 173 0,3%

10–14 196 406 2 084 113 63 88 2 950 0,3%

15–19 404 529 5 252 225 156 136 6 702 0,7%

20–24 861 841 10 061 429 427 392 13 011 1,4%

25–29 2 124 1 358 12 750 868 1 383 890 19 373 2,1%

30–34 4 489 2 030 14 607 1 575 3 191 1 597 27 489 2,9%

35–39 7 642 3 463 14 796 2 355 5 269 1 968 35 493 3,8%

40–44 11 738 5 437 14 457 3 257 7 293 1 717 43 899 4,7%

45–49 17 961 9 138 13 410 4448 8 743 1 565 55 265 5,9%

50–54 27 620 15 361 12 897 6 781 11 436 1 482 75 577 8,1%

55–59 36 413 22 246 11 179 10 692 13 611 1 381 95 522 10,2%

60–64 43 309 26 849 8 124 15 392 14 756 1 247 109 677 11,7%

65–69 40 781 23 420 4 652 17 826 12 957 878 100 514 10,7%

70–74 48 521 20 814 3 354 22 100 11 861 734 107 384 11,4%

75–79 45 407 16 720 2 910 25 027 10 971 532 101 567 10,8%

80-84 35 358 8 120 1 781 19 770 7 159 317 72 505 7,7%

>85 29 631 3 486 1 165 15 543 4 465 152 54 442 5,8%

Вс
ег

о абс 353 958 161 667 140 379 150 376 114 358 17 387 938 125

100%% 37,7% 17,2% 15,0% 16,0% 12,2% 1,9%
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между мужчинами и женщинами в разрезе возрастных 
групп наблюдается в результате несчастных случаев, 

отравлений и травм (рисунок 1).

Рисунок 1 - Количество умерших в разрезе возрастных групп среди мужчин и женщин за период 2011-2020 годы

Среди всех зарегистрированных 938 125 
умерших за десятилетний период 501 713 умерло в 
возрасте до порового значения 65 лет. Они и были 
взяты для расчета ПГПЖ. В итоге получилось 8 824 665 
потерянных лет потенциальной жизни (ПГПЖ), что в 
среднем было равно 17,6 годам на одного умершего (2 
632 213 ПГПЖ среди женщин и 6 192 452 ПГПЖ среди 
мужчин).    В среднем    ПГПЖ  по всем  причинам  больше  у 

мужчин (13,1 ПГПЖ на одного умершего), чем у женщин 
(11,9 ПГПЖ  на одного умершего). На несчастные 
случаи, отравления и травмы приходится 39% от всех 
ПГПЖ, далее следует БСК (23%), новообразования 
(13%), болезни органов пищеварения (11%), болезни 
органов дыхания (9%), инфекции и паразитарные 
заболевания (5%) (таблица 2, рисунок 2).

Таблица 2 -  Количество ПГПЖ в разрезе причин смерти и пола за период 2011-2020 годы

ПГПЖ на одного умершего у женщин было 
больше, чем у мужчин при новообразованиях (жен. – 
7,6, муж. – 6.6) и инфекциях (жен. – 24,6, муж. – 23,6). 

Наибольшее ПГПЖ на одного умершего наблюдается 
среди умерших по причине несчастных случаев, 
отравлений, травм,  а также инфекций (таблица 2).

Причина смерти жен
на одного 
умершего

(годы)
муж

на одного 
умершего

(годы)
Всего

от болезней органов дыхания 276 442 4,5 537 195 6,1 813 637

от болезней органов пищеварения 327 129 6,8 677 055 10,2 1 004 184

от болезней системы 
кровообращения

558 843 3,6 1 429 258 7,2 1 988 101

от инфекционных и паразитарных 
болезней

146 316 24,6 270 627 23,6 416 943

от несчастных случаев, отравлений 
и травм

755 339 24,4 2 705 178 24,7 3 460 517

от новообразований 568 144 7,6 573 139 6,6 1 141 283

Всего 2 632 213 11,9 6 192 452 13,1 8 824 665
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Рисунок 2 - Распределение ПГПЖ по основным причинам смертности за период 2011-2020 годы

Общий тренд изменения  ПГПЖ  по  годам  
в целом соответствует тренду незначительного 
снижения общей смертности в Казахстане. В период с 
2011 года по 2018 год наблюдается снижение ПГПЖ, 
однако после наблюдается рост. Самый низкий 

показатель ПГПЖ был в 2018 году, самый высокий в 
2011 году. Разрыв между женщинами и мужчинами в 
течении десятилетнего периода сократился (рисунок 
3).

 

Рисунок 3 - График изменения ПГПЖ за период 2011-2020 годы у мужчин и женщин в сравнении с общей смерностью 
в Казахстане

При рассмотрении трендов изменения 
ПГПЖ за период 2011-2020 годов    по причинам 
смерности у мужчин и женщин обращает внимание 
разрыв показателей ПГПЖ.    У мужчин    показатели     
ПГПЖ гораздо выше, чем у женщин. При этом у 
мужчин на первом месте стоит ПГПЖ в результате 
преждевременной смерти от травм, у женщин к концу 
рассматриваемого периода первое место занимает 
ПГПЖ от болезней системы кровообращения. 
Показатель ПГПЖ в результате смерти от 
новообразований находится на одном уровне у мужчин 
и женщин. Тренд на снижение   показывают все 
причины кроме  болезни органов дыхания (рисунок 4).

 В работоспособном возрасте (16-63 лет у 
мужчин, 16-59 у женщин) за десятилетний период 
умерло 425 932 человек. Мужчин составило 
большинство 322 813 (76% от общего числа умерших 
в работоспособном возрасте). Наибольшее количество 
смертей в продуктивном возрасте было про причине 
БСК, далее несчастные случаи, отравления и травмы, 
новообразования, болезни органов пищеварения, 
болезни органов дыхания. На основании данных о 
умерших в работоспособном возрасте был рассчитан 
показатель ПГППЖ. 

В итоге получилось 6 484 100 потерянных лет 
потенциальной продуктивной жизни (ПГППЖ), что 

в среднем было равно 15,2 годам на одного умершего 
(1 375 645 ПГППЖ среди женщин и 5 108 455 ПГППЖ 
среди мужчин). В среднем ПГПЖ по всем причинам 
больше у мужчин (15,8 ПГППЖ на одного умершего), 
чем у женщин (13,3 ПГППЖ  на  одного  умершего).

Несмотря на большое количество умерших 
в продуктивном возрасте по причине БСК, ПГППЖ 
больше по причине несчастных случаев, отравлений и 
травм (таблица 3). Это свидетельствует, что от травм 
умирают в более  раннем  возрасте по  сравнению с  БСК.



9

                                                                       Traumatology and Orthopаedics of Kazakhstan, Volume 65. Number 4 (2022)

  
 

Рисунок 4 - График изменения ПГПЖ вследствии основных причин смертности за период 2011-2020 годы у мужчин 
и женщин

Тренды ПГППЖ имеют схожую картину с 
трендами ПГПЖ. Разница заключается в том, что под 
конец рассматриваемого периода самый высокий 

тренд ПГППЖ у женщин был по новообразованиям 
(рисунок 5).

Таблица 3 - Количество ПГППЖ в разрезе причин смерти и пола за период 2011-2020 годы

Общая  сумма  затрат вследствие потерянных 
лет продуктивной потенциальной жизни за 
десятилетний период равно 35,12 млрд. долларов 
США. Большая часть приходится на мужчин (25,69 
млрд., 73%), значительно меньшая сумма приходится 
на женщин (9,43 млрд., 27%). 

Наибольшая сумма затрат приходится на 
несчастные случаи, отравления и травмы (12,60 
млрд., 34%), далее следует БСК (9,19 млрд., 26%), 
новообразования (4,89 млрд., 14%), болезни органов 
пищеварения (4,58 млрд., 13%), болезни органов 
дыхания (2,63 млрд., 7%), инфекции (1,23 млрд., 3%).

Анализ чувствительности по коэффициенту 
дисконтирования показан в таблице 5. 

Без применения коэффициента 
дисконтирования общая сумма затрат была равна 68,83 
млрд. долларов, с коэффициентом дисконтирования 
10% общая сумма затрат равна 30,16 млрд. долларов.

Причина смерти жен
на одного 
умершего

(годы)
муж

на одного 
умершего

(годы)
Всего

от болезней органов дыхания 98 305 11,9 361 549 11,7 459 854

от болезней органов 
пищеварения

194 219 12,3 608 737 14,4 802 956

от болезней системы 
кровообращения

295 499 10,6 1 258 880 12,2 1 554 379

от инфекционных и 
паразитарных болезней

61 147 19,3 176 226 20,6 237 373

от несчастных случаев, 
отравлений и травм

413 563 21,0 2 242 611 24,0 2 656 174

от новообразований 312 912 11,1 460 452 10,5 773 364

Всего  1 375 645 13,3  5 108 455 15,8  6 484 100 



10

Traumatology and Orthopаedics of Kazakhstan, Volume 65. Number 4 (2022)

Рисунок 5 - График изменения ПГППЖ вследствии основных причин смертности за период 2011-2020 годы 
у мужчин и женщин

Таблица 4 - Финансовые потери вследствие потерянных лет продуктивной потенциальной жизни  в разрезе причин 
смерти и пола за период 2011-2020 годы

 Обсуждение
Несмотря на то что травмы являются далеко 

не первой причиной смертности в Казахстане (4 место 
среди основных причин смертности за период 2011-
2020 года), травматизм является главной причиной 
преждевременной смертности среди молодого 
населения. Об этом свидетельствует большая доля 
потерянных лет потенциальной жизни в результате 
преждевременной смертности (39%  от всех 
потерянных  годов потенциальной  жизни приходятся 
на смертности в результате травм). Аналогичная 
ситуация наблюдается в Соединенных Штатах 
Америки [21]. Согласно данным Центра по контролю 
заболеваемости потерянные годы потенциальной 
жизни в результате несчастных случаев занимают 
первое место среди всех причин смертности. 

Всего на несчастные случаи, отравления и 
травмы в Казахстане приходится 3 460 517 потерянных 
лет жизни, большая часть (78%) из них приходится на 
мужское население (2 705 178). Гендерные различия по 
этому классу причин обусловлено, в первую очередь, 
поведенческими факторами — мужчины чаще склонны 
к рискованному поведению, злоупотреблению 
алкоголем и другими психоактивными веществами [22, 
23, 24]. 

Причина смерти Жен
(млрд $)

на одного 
умершего

(тыс $)

Муж
(млрд $)

на одного 
умершего

(тыс $)

Всего
(млрд $)

от болезней органов дыхания  0,70  85 253,12  1,93  62 376,74  2,63 

от болезней органов 
пищеварения

 1,40  88 360,54  3,19  75 228,87  4,58 

от болезней системы 
кровообращения

 2,31  82 565,15  6,88  66 449,60  9,19 

от инфекционных и 
паразитарных болезней

 0,36  113 599,41  0,87  101 614,13  1,23 

от несчастных случаев, 
отравлений и травм

 2,29  116 545,85  10,31  110 239,54  12,60 

от новообразований  2,37  83 869,86  2,52  57 259,25  4,89 

Всего  9,43  91 466,30  25,69  79 575,18  35,12 
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Таблица 5 - Сумма финансовых потерь вследствие потерянных лет продуктивной потенциальной жизни в разрезе причин 
смерти и пола за период 2011-2020 годы с коэффициентом дисконтирования 0% и 10%

При рассмотрении трендов изменения 
потерянных лет жизни в течении десятилетнего 
периода было выявлено снижение почти у всех 
причин смертности, кроме болезней органов дыхания. 
Наибольший темп снижения показали несчастные 
случаи, отравления и травмы (-44%),  д а л е е 
инфекции (-34%), болезни системы кровообращения 
(-33%), новообразования (-17%), болезни органов 
пищеварения (-9%). Темп прироста потерянных лет 
жизни в результате смерти от болезней органов 
дыхания равен 11%. Особенный рост был в 2020 году, 
что связано с началом эпидемии коронавирусной 
инфекции в Казахстане. Избыточная смертность по 
причине пандемии COVID-19 в данный временный 
промежуток наблюдалась во всем мире [25].

Несчастные случаи, отравления и травмы 
являются главной причиной смерти работоспособного 
населения. Данное утверждение подкрепляет факт, что 
наибольшее количество потерянных лет продуктивной 
жизни приходится на травмы (2 656 174), далее болезни 
системы кровообращения (1 554 379), болезни органов 
пищеварения (802 956), новообразования (773 364), 
болезни органов дыхания (459 854), инфекции (237 
373). 

6 484 100 лет потерянной продуктивной жизни 
в течение 10-летнего периода привели к общим 

убыткам в размере 35,12 млрд. долларов США. 73% 
потерь были вызваны смертями среди мужчин. В 
целом, травмы привели к самым высоким затратам, за 
которыми следуют болезни системы кровообращения и 
онкология. 

Вышеперечисленные доводы подтверждают, 
что несчастные случаи, отравления и травмы являются 
главной причиной смертности среди молодого 
населения и наносят наибольший ущерб национальной 
экономике по сравнению с остальными причинами 
смертности. Вместе с этим, травматизм во многом 
является предотвратимой причиной смертности. 
Смерность в результате дорожно-транспортных 
происшествий возможно значительно сократить 
за счет внедрения системных программ. Примером 
может послужить «Вижн зеро» в Швеции и Программа 
устойчивой безопасности в Нидерландах. Смерность 
на дорогах в этих странах одна из самых низких в мире 
[26]. Также существует множество примеров программ 
снижающих травматизм на рабочих местах [27, 28, 29].

 Выводы 
В результате исследования удалось определить, 

что наибольшее количество потерянных лет 
потенциальной жизни в Казахстане приходится 
на несчастные случаи, отравления и травмы. 
Вместе с тем, травмы занимают первое место среди 
причин смертности по количеству потерянных лет 
продуктивной жизни, что в свою очередь выливается 
к наибольшим экономическим потерям, выраженным в 
недополучении экономикой около 12,6 млрд долларов 
за период 2011-2020 годы. Это свидетельствует о 
наибольших потерях среди молодого работоспособного 
населения в результате несчастных случаев, отравлений 
и травматизма. 

Финансирование. Данная работа является 
инициативной и внешних источников финансирования 
не имеет. 

Конфликт интересов. Коллектив авторов 
заявляет об отсутствии конфликта интересов. 

Вклад авторов. Концептуализация – Е.С.; 
методология – Н.С.; проверка – Г.А.; формальный анализ 
– ГА., Н.С. и Е.С.; написание (оригинальная черновая 
подготовка) – Н.С.; написание (обзор и редактирование) 
- Е.С. 

Все авторы прочитали, согласились с 
окончательной версией рукописи. 

К
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0%

Причина смерти Жен (млрд $) Муж (млрд $) Всего (млрд $)

от болезней органов дыхания 3,02 2,11 5,13

от болезней органов пищеварения 5,88 3,46 9,34

от болезней системы кровообращения 9,75 7,33 17,08

от инфекционных и паразитарных болезней 1,37 1,03 2,41

от несчастных случаев, отравлений и травм 8,79 13,21 22,00

от новообразований 10,14 2,74 12,88

Всего 38,95 29,88 68,83
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ни
я 

10
%

от болезней органов дыхания 0,62 1,71 2,32
от болезней органов пищеварения 1,23 2,79 4,02

от болезней системы кровообращения 2,11 6,18 8,29
от инфекционных и паразитарных болезней 0,29 0,72 1,02
от несчастных случаев, отравлений и травм 1,84 8,26 10,10

от новообразований 2,13 2,28 4,42
Всего 8,22 21,94 30,16
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Түйіндеме
Зерттеудің мақсаты өлімнің негізгі себептері бойынша Қазақстан Республикасындағы әлеуетті өмірдің жоғалған жылдары, өнімді 

әлеуетті  өмірдің жоғалған жылдары  сияқты статистикалық көрсеткіштерді, сондай-ақ экономикалық шығындар есептеу және салыстыру болды.
Әдістері. Статистикалық көрсеткіштерді есептеу Қазақстан Республикасы Стратегиялық жоспарлау және реформалар агенттігінің 

ұлттық статистика Бюросының ресми деректері негізінде жүргізілді. Экономикалық шығындарды есептеу кезінде адами капиталды бағалау әдісі 
қолданылды. Дисконттау коэффициентінің сезімталдығына талдау жүргізілді.

Нәтижесі. Зерттеу нәтижесінде Қазақстанда жоғалған әлеуетті өмір жылдарының ең көп саны жазатайым оқиғаларға, уланулар мен 
жарақаттарға жататынын анықтады. Сонымен қатар, жарақаттар өнімді өмірден айырылған жылдар саны бойынша өлім-жітім себептерінің 
арасында бірінші орынды алады. Бұл өз кезегінде экономиканың 12,6 млрд доллар алмауынан көрінетін ең үлкен экономикалық шығындарға әкеледі.

Қорытынды. Зерттеу нәтижелері жазатайым оқиғалар, улану және жарақаттану салдарынан жұмыс істейтін жас тұрғындар арасында 
ең үлкен шығындарды көрсетеді. Сонымен қатар, жарақаттану барлық салаларға және халық топтарына таралатын жүйелік бағдарламаларды 
енгізу арқылы өлімнің алдын алуға болатын себебі болып табылады.
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Abstract 
The purpose of the study was to calculate and compare such statistical indicators as years of potential life lost, years of productive potential life lost, as well 

as economic losses due to the main causes of mortality in the Republic of Kazakhstan.
Methods. The calculation of statistical indicators was carried out on the basis of official data of the Bureau of National Statistics of the Agency for Strategic 

Planning and Reforms of the Republic of Kazakhstan. When calculating economic losses, the method of assessing human capital was used. The sensitivity analysis of 
the discount coefficient is carried out.

Results. The greatest number of years of potential life lost in Kazakhstan were due to accidents, poisoning and injuries. At the same time, injuries was 
the main contributor of death in terms of the number of years of productive life lost, which results in the greatest economic losses, expressed in the shortfall of the 
economy of about 12.6 billion dollars for the period 2011-2020. 

Conclusion. The result of stude indicates the greatest losses among the young productive population due to accidents, poisoning and injuries. At the same 
time, in many ways, injuries are a preventable cause of death through the introduction of system programs that spread to all industries, spheres and groups of the 
population.

Keywords: Cause of Death, Mortality, Premature, Wounds and Injuries.
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Abstract
This review summarizes features of the pathophysiological course of post-traumatic osteomyelitis. Options for the development 

of traumatic osteomyelitis in patients with immunological and genetic predispositions are considered. Along with a description of the 
pathophysiology and conditions for the occurrence of these processes, the features of the pathophysiological course of this disease are described 
in detail.

Molecular genetic studies devoted to the search for an association between polymorphic gene variants and the development of chronic 
traumatic osteomyelitis are not sufficiently reflected in domestic and foreign literature, which confirms the relevance of this work.
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 Introduction
Traumatic osteomyelitis is a multifactorial 

disease, the nature of the development of which depends 
on the dose, pathogenicity, virulence of a pathogen, 
and the immunoreactivity of an organism in relation to 
environmental conditions [1].

The proportion of patients with chronic 
osteomyelitis is 3-5% of the number of patients with bone 
diseases in general. In this case, the disability of patients 
reaches 50-90% [2,3].

It has now been proven that almost any injury or 
surgical intervention has an adverse effect on the immune 
system and causes the development of immunodeficiency, 
the main manifestation of which is infectious complications 
[4-6].

The problem of chronic osteomyelitis requires 

an interdisciplinary approach with the mandatory 
participation of not only orthopedic traumatologists, but 
also clinical pharmacologists, microbiologists, specialists in 
the field of biochemistry and osteoporosis [1,7].

Thus, chronic post-traumatic osteomyelitis remains 
one of the most severe diseases of the musculoskeletal 
system, despite the achieved level of development of 
medical care.

The aim of the study: is to study options for 
the development of traumatic osteomyelitis in patients 
with immunological and genetic predispositions and to 
summarize features of the pathophysiological course of 
post-traumatic osteomyelitis.

 Immunological Aspects
A general immune response  in patients 

with purulent-septic complications can proceed in 2 
phases: the 1st is the activation of monocytes with the 
increased production  of   proinflammatory  cytokines  
by  them (clinically corresponds  to  the picture of   acute  
inflammation); the 2nd is immunological tolerance (an 
areactive or chronic stage of the disease) - decrease in 
the level of proinflammatory cytokines begins [3,8]. The 
development of immunological tolerance is considered as an 
adaptive mechanism aimed at limiting hyperinflammation, 
which weakens the macroorganism. However, the 
persistence of this state leads to the inhibition of T-cell 
functions [9].

The components that make up the endotoxin of 
most gram-negative bacteria or exotoxins produced by 
gram-positive microorganisms play an important role in 
the initiation of immune response in a developed surgical 
infection [10,11].

It is known that gram-negative bacteria contain 
lipopolysaccharides, which are immunomodulators 
with a wide spectrum of action. At the same time, 
lipopolysaccharide complexes of endotoxins interact 
with all types of antigen-presenting cells – dendritic cells, 
monocytes, B-lymphocytes, neutrophils, endothelial, 
and others involved in the activation of the systemic 
inflammatory response syndrome. Under the influence 
of endotoxin, the synthesis of cytokines by macrophages 
is induced, the adhesion of microbes to endothelial cells 
and lymphocytes increases, expression of co-receptor 
lymphocytes (CD80, CD86) increases, the efficiency of 
microbial antigen presentation to T-lymphocytes increases, 
and the alternative and classical pathway of complement 
activation is stimulated [12,13].

Exotoxins produced by gram-positive 
microorganisms have the properties of superantigens 
through hyperactivation of up to 20-30% of T-lymphocytes 
with excessive cytokine induction. Activated T-lymphocytes 
undergo apoptosis, which contributes to the formation of 
secondary immunodeficiency of the T-cell link [14]. 

In gram-negative bacteria, the main component 
that activates inflammatory  response is lipopolysaccharide 
(LPS), which contains lipid A, a ligand for TLRs, and is 
responsible for the toxic, mitogenic, and immunomodulatory 
properties of the pathogen. Gram-positive bacteria are 
characterized by several potentially biologically active 
cell wall molecules: peptidoglycan, lipoteichoic acid, and 
lipopeptides [15, 16].

Numerous experimental data have confirmed 
the involvement of TLRs in the development of the 
inflammatory response. It has been established that 
genetically determined hyperactivation of TLR4 activates 
the genes of pro-inflammatory interleukins IL-1, IL-6, IL-
8, and TLR2 stimulates the production of IL-12 and TNFα. 
This synthesis of interleukins ensures the development of 
an inflammatory response and regulates adaptive immunity 
responses [17-19]. 

Following the recognition of the central role 
that TLRs play in innate immunity, it has come to be 
understood that an increase or decrease in the function of 
these receptors contributes to the pathogenesis of many 
infectious or immune-mediated diseases [20].

It has been proven that after injury there is an 
increase in the number of neutrophilic granulocytes in 
the peripheral blood, which positively correlates with 
the level of adrenaline and cAMP in the blood plasma, 
which suggests that the process depends on β-adrenergic 
stimulation. Along with the release of cellular elements 
from the depot, activation of stem cells precursors of 
granulomonocytopoiesis occurs [21]. Thus, leukocytosis 
is formed due to the “marginal” pool of leukocytes, and 
the subsequent ones are the result of the stimulation of 
hematopoiesis [22].

According to B. Kuznik et al. (2008), when studying 
the state of the immune system in patients with fractures of 
long tubular bones, they noted an increase in the number 
of leukocytes and lymphocytes, a decrease in the absolute 
and relative number of T-total and T-active lymphocytes, a 
reduction in the percentage of B-lymphocytes, a decrease in 
the concentration of IgG, an increase in the content IgA and 
a clear upward trend in IgM. The presented facts indicate 
secondary T-cell immunodeficiency and an imbalance of 
various classes of immunoglobulins [23]. 

There are few data on changes in the homeostasis 
system in patients with chronic traumatic osteomyelitis. 
Convincing evidence has been obtained that chronic 
traumatic osteomyelitis, in contrast to uncomplicated 
trauma, is accompanied by a combination of hyperactivation 
of phagocytic leukocytes. Meanwhile, hyperactivation of the 
T-link of the immune system is characterized by increased 
T-lymphoproliferation and severe hyposuppression in the 
T-cell immunoregulation system, which may be a significant 
predisposing factor in the development of chronic 
inflammation [5, 24-26]. 
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Suppression of Th1 and activation of the Th2 
subpopulation leads to a decrease in the production of 
anti-inflammatory cytokines and, consequently, to a more 
“sluggish” course of the inflammatory response, and an 
excessive predominance of Th1 over Th2 is accompanied by 
increased production of pro-inflammatory cytokines with 
the possible development of septic shock [27]. 

According to B.Kuznik et al. (2008), there is a sharp 
decrease in the number of lymphocytes in patients with a 
complicated course of fractures of long tubular bones. The 
number of cells with CD2+ and CD2+-HLA-DR+ markers in 
the patients was reduced by two times compared to healthy 
people, the number of CD4+ and CD8+ lymphocytes was 
reduced by two times, and the CD4/CD8 ratio was reduced, 
which indicates suppression of cellular immunity reactions 
[23].

According to other data, it was found that during 
the first week of the post-traumatic period, there were no 
significant differences in the Th1/Th2 ratio compared to 
healthy donors. On the 10th day, with an uncomplicated 
course of the traumatic disease, the CD8+ content was 
within the normal range. With the development of purulent 
complications, a decrease in the content of CD4+ was 
observed with a simultaneous increase in the number of 
CD8+, which persisted in patients with an unfavorable 
outcome of the disease [27].

The imbalance of T-lymphocyte subpopulations was 
proved in the work of A. Kamek and S.Leonova (2008), in a 
comparative analysis of the initial parameters of the immune 
system in patients with chronic traumatic osteomyelitis 
[28]. 

Changes in the content of B-lymphocytes during 
trauma are not detected in most cases. Therefore 
the indicators of humoral immunity (the number of 
B-lymphocytes and the range of the main classes of 
immunoglobulins) are proposed to be uninformative 
[24,25].

Some authors observed a decrease in the 
number of B-lymphocytes in patients with traumatic 
osteomyelitis, along with   an  increase in   the production 
of   immunoglobulin A in the blood and a reduction in the 
concentration of immunoglobulin M [29]. At the same time, 
according to the results of studies by other authors [30], 
hyperactivation of the B-link of   the immune system is 
noted in osteomyelitis.

M.Chepeleva and N.Klyushin (2012) in their work 
conducted a comparative analysis of cellular immunity in 
patients with chronic traumatic osteomyelitis, depending 
on the stage. The immunological features of chronic post-
traumatic osteomyelitis at the stage of remission and with 
the development of a fistulous form of the disease were 
revealed. Regardless of the pathological process stage, 
osteomyelitis is characterized by moderate leukocytosis, 
an increase in the number of monocytes and neutrophils, 
and an increase in the number of CD25 and HLADR-positive 
T-lymphocytes. The stage of remission in patients with 
osteomyelitis is accompanied by a moderate activation 
of humoral immunity (an increase in the number of 
B-lymphocytes (CD19+) and IgG production). A decrease 
in the number of lymphocytes, as well as the expression 
of HLAII-DR on monocytes, creates prerequisites for the 
development of a fistulous form of osteomyelitis and may 
serve as an indication for the use of immunomodulatory 
drugs [31]. 

It has been established that a pronounced 

autoimmune reaction can also accompany chronic traumatic 
osteomyelitis [32]. 

According to V. Slesarev (2002), chronization 
of osteomyelitis is associated with the formation of 
secondary post-infectious immunodeficiency caused by 
the immunosuppressive effect of microbial pathogens and 
the features of the immunological reactivity of the host 
organism [33]. 

Immune cells secrete numerous soluble mediators 
(cytokines), some of which are highly specific. Increased 
cytokine synthesis begins in response to microbial entry or 
tissue damage [21].  

Synthesized in the focus of inflammation, cytokines 
affect all cells involved in the development of inflammation 
- granulocytes, macrophages, fibroblasts, endothelial and 
epithelial cells, T- and B-lymphocytes. Within the immune 
system, cytokines mediate the relationship between specific 
defense responses and specific immunity. In case of failure 
of local defense reactions, cytokines enter the circulation, 
which leads to the development of an acute phase response 
at the level of the organism [21,24].

In addition, at the level of the organism, cytokines 
communicate between the immune, nervous, endocrine, 
hematopoietic, and other systems and serve to involve them 
in the organization and regulation of a single protective 
reaction [21,24,25].

Cytokines in low concentrations are needed for the 
correct formation of local inflammation, higher doses cause 
the development of a systemic inflammatory response, 
and pathologically high concentrations lead to a state of 
septic shock, multiple organ failure and death of the body. 
Currently, about 200 individual polypeptide substances 
have been discovered and described, each of which plays an 
essential role as a link in the body's adaptive reactions [27].

The activity of the inflammatory process is one of 
the indicators most commonly used in diagnosing many 
diseases. Diagnostic approaches to its assessment are 
diverse, but there is a general trend toward developing and 
improving methods. One of these methods is the study of 
the cytokine profile in the dynamics of the development of 
pathology with an inflammatory component [21-27].

In the work of Magomedov P. et al. (2010), 
an analysis was made of the relationship between 
clinical and immunological parameters in patients with 
pyoinflammatory diseases of the pelvic organs. As a result 
of the studies, an increase in the content of cytokines due 
to pro-inflammatory cytokines (TNF-α, IF-γ, IL-1β, and 
IL-8) was established. It was also found that the nature of 
changes in   the concentration of  blood cytokines has a 
clear tendency to increase from the initial to the final stage 
of the disease, from mild to severe, complicated course of 
the disease [34]. 

In the studies of E.Kirdey et al. (2000) revealed 
changes in the immunocytokine status in patients with 
chronic osteomyelitis towards increased production of pro-
inflammatory mediators (IL-1, TNF-α) and their important 
role in the chronicity of the inflammatory process [35].

V. Khavinson et al. (2001), in their studies on 
patients with fractures of long tubular bones complicated 
by osteomyelitis, established changes in the content of 
pro-inflammatory and anti-inflammatory cytokines. It 
was noted that in patients in the first days after injury, not 
only a decrease in the number of T- and B-lymphocytes 
are observed but also a significant decrease in the level 
of immunoglobulins, the more the concentration of IgG 
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and IgA falls, the worse the prognosis for mechanical 
injury. The revealed shifts indicate the development of 
the inflammatory process and the excessive tension of the 
body's defenses [36].

A. Ovdenko and A. Golubeva (2003) studied the level 
of pro-inflammatory cytokines in patients with gunshot 
osteomyelitis in an acute and chronic course. It has been 
established that the most significant in the acute course 
of a purulent process is IL-1α and, in particular, IL-1β, 
which increase several times in the blood serum. TNF-α 
is a modifier of the inflammatory response, increasing in 
the blood serum during the acute course of the purulent 
process and remaining   slightly above the norm in the 
chronic course [37]. 

Other authors studied the level of IL-4 and IFγ in 
blood serum in chronic recurrent furunculosis and chronic 
osteomyelitis in patients with different levels of total IgE. 
It was found that an increase in the concentration of IL-4 
in the blood serum of patients with chronic recurrent 
furunculosis and chronic osteomyelitis does not depend on 
the level of total IgE [38]. 

Thus, cytokines are an organizing system that forms 
and regulates the entire complex of protective reactions 
of the body upon the introduction of pathogens and play a 
leading role in the development of inflammation.

 Genetic Aspects
Molecular medicine is one of the most intensively 

developing branches of modern medicine. It is aimed at 
correcting the pathological process in a particular person, 
taking into account the unique features of his genome.

Since cytokines are mediators of inflammation, it 
is important to study the genes that control their activity. 
This fact is significant not only in studying the mechanisms 
of development and course of various diseases but also 
in identifying predispositions to them. It has been proven 
that interleukin genes have an excessively high degree of 
polymorphism [39].

At present, not only the polymorphism of the genes 
of many cytokines has been established, but the influence 
of various gene variants on the properties and functioning 
of the protein products of  their expression has also been 
noted [40]. 

IL-1 is a cytokine with a wide  range of biological 
and physiological effects. The IL-1 gene family consists of 
three homologous genes IL1A,  IL1B, and IL1RN, is localized 
on chromosome 2q13-21, and encodes the cytokines IL-1α, 
IL-1β, and their receptor antagonist IL-1RN. In the study 
of polymorphic markers of family genes, an association 
of specific genotypes with the risk of developing diseases 
characterized by chronic inflammation was found. The 
balance between the production and inhibition of the 
synthesis of proteins of the IL-1 family plays one of the key 
roles in the development, regulation, and outcome of the 
inflammatory process [41-43].

It has now been established that the -511T/C 
polymorphism, which affects the level of cytokine 
expression, has been found in the IL-1β gene promoter. The 
-511C- allele is a genetic marker of the risk of developing 
hepatocellular carcinoma in patients with chronic HBV 
and HCV infection in Iranian residents. The level of IL-1β 
is elevated in  the hepatic tissue around the  tumor  and 
acts as a tumor growth factor. The frequency of the -511C- 
allele of the IL-1β gene is increased in patients with HCV-
associated hepatitis cell carcinoma compared with patients 
with chronic hepatitis C [44].

Studies in the United States have shown that the 
-511T allele of the IL1B gene, in combination with the 
-ILRN1 allele is a  risk  factor for  the development of  
chronic obstructive pulmonary  disease [45].  In the study of 
the distribution of alleles of these  polymorphic  markers in 
non-smoking patients with asthma, an association of -511T- 
alleles of the   IL1B gene and -ILRN2 in the IL1RN gene with 
a rapid  decline in respiratory  function  was found [46].

IL-6 is one of the key participants in the 
cytokine network. The IL6-174G>C gene polymorphism 
downregulates gene transcription and is associated with 

chronic inflammation and severe sepsis. The -174C allele 
of the IL-6 gene is a marker of an increased risk of acute 
respiratory distress syndrome, generalized inflammation 
syndrome, and severe sepsis [87]. At the same time, the 
high-producing allele, 174G, of the IL-6 gene is associated 
with the risk of developing Kaposi's sarcoma caused by 
HIV infection [47]. Heterozygosity for IL6-4272C>T  is 
associated with a low level of production of antibodies 
against the measles pathogen and in response to vaccination 
with a trivalent vaccine against paramyxoviruses [48].

Some studies have found an association of the 
-174С- allele of the IL-6 gene with some multifactorial 
diseases, for example, chronic arthritis, osteoporosis, and 
some oncological diseases [49,50]. 

The IL-8 gene is mapped on chromosome 4 (4q12-
13) and encodes the neutrophilotropic  chemoattractant 
IL-8 (CXCL8), which is the primary mediator of chemotaxis 
and activation of  neutrophils  and  phagocytes in response to 
bacterial antigens. The  IL8-251A>T  gene polymorphism is 
associated with an increased level of neutrophilic infiltration 
of the gastric  mucosa and IL-8 production, a high risk of 
atrophic gastritis and gastric cancer in individuals with H. 
pylori infection [51], especially in homozygous -251A/A 
genotypes of the IL8 gene and -1082G/G IL10 gene [52].

One of the hallmarks of RSV-associated bronchiolitis 
is airway neutrophil infiltration, as RSV-infected airway 
epithelial cells secrete high levels of IL-8 and other pro-
inflammatory cytokines. The SNP allele -251A- of the IL-8 
gene is associated with increased gene expression and 
RSV-associated bronchiolitis. In their works, researchers 
from the UK showed that the carriage of the -251A- allele is 
associated with an increased level of IL-8 production, which 
is a risk factor for developing severe complications when 
exposed to viral infections [53].

Cytokine IL-12 is involved in regulating IFN-γ 
secretion by Th1 cells and natural killer cells. Several 
monogenic defects in the IFN-γ/IL-12 axis confer a 
predisposition to transient, severe, and fatal infectious 
diseases caused by common pathogens [54]. For example, 
among HBV-infected individuals, individuals with low 
IFN-γ activity are at particularly high risk of developing 
hepatocellular carcinoma. IL-12 is produced by hepatocytes 
of HBV-infected individuals, promotes Th1 cell production 
of IFN-γ, and inhibits Th2 cell differentiation and HBV 
replication. Homozygosity for the -1188A allele of the IL12 
polymorphism -1188A>C is associated with increased 
expression of IL-12 by lymphocytes and spontaneous 
clearance of HBV. One of the main cytokines secreted 
by Th2 cells is IL4, which suppresses the Th1-type 
immune response and antagonizes the effect of IFNγ on 
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Th1 cell differentiation. The IL4-598C>T gene promoter 
polymorphism, which enhances IL-4 production and 
shifts the immune balance towards Th2, is associated with 
suppression of the immune response to viral antigens and 
severe respiratory infection [55], and -589T- is the allele of 
the IL4 promoter polymorphism IL4 -589Т>С - with RSV 
(respiratory syncytial virus)-associated diseases [56] and 
recurrent trachoma caused by chlamydia [57]. 

IL-4 regulates the expression of co-receptors CCR5 
and CXCR4 used by the HIV virus to penetrate into a human 
cell: it reduces the level of CCR5 and increases the level of 
CXCR4 on the surface of CD4+ cells, respectively, reduces 
the replication of R5 strains and enhances the replication of 
X4 strains. The mutant allele -589T- of the IL4 gene, which is 
more common in HIV-negative individuals, has a protective 
effect in the transmission of infection through heterosexual 
contact and slows down the progression of AIDS [58].

Th2-type cytokines include the immunosuppressive 
anti-inflammatory cytokine IL-10, which inhibits the 
secretion of pro-inflammatory Th1-type cytokines by 
lymphocytes and activated macrophages. In patients with 
chronic HBV and HCV infection, especially those with 
elevated ALT levels, the predominant cytokine pattern is 
associated with abnormally elevated IL-10 production. 
The frequency of alleles -8I9T- and -592A- of the IL10 gene 
in asymptomatic carriers of  the infection is significantly 
higher than in patients with chronic progressive hepatitis 
[59].

Functional polymorphisms -592A>C, -819T>C, and 
-1082G>A associated with the level of cytokine production 
and the pathogenesis of HCV infection were found in the 
IL10 gene promoter. Haplotypes ACC/ACC, ACC/ATA, and 
ATA/ATA (genotype AA) are associated with a low level of 
production, GCC/ACC and GCC/ATA (genotype GA) - with 
an intermediate level, and GCC/GCC (GG genotype) - with a 
high level of IL-10 production [60].

The -1082G/G genotype of the IL1082G>A gene 
corresponds to a high level, the -1082G/A genotype of the 
IL10-1082G>A gene corresponds to an average level, and the 
-1082A/A genotype of the IL10-1082G>A gene corresponds 
to a low level of IL-10 production by peripheral blood 
mononuclear cells [61]. A high level of IL-10 production is 
associated with ineffective clearance of HCV infection, a high 
risk of chronic infection, and its progression to cirrhosis. 
Spontaneous clearance of infection is associated with the 
-1082G/A genotype in the populations of the USA [62], 
Europe [63], and Argentina [60]. The 1082A/A genotype 
of the IL10-1082G>A gene is associated with protection 
against acute otitis media after vaccination [64] and the 
development of gastric cancer in patients with H. pylori-
associated atrophic gastritis [51,52]. The -1082G- allele 
of the IL10-1082G>A gene increases the susceptibility of 
patients with severe acute pancreatitis to septic shock [61] 
and is associated with the risk of pneumonia in children 
with syncytial viral infection [65] and severe meningitis 
[66].

In patients with hepatitis C, haplotype -592A-/-
819T- is associated with reduced production of IL-10 and a 
better response to interferon-α therapy [67]. 

On  the other  hand,  the  experimental  and  
clinical data point to a protective role of IL-10  in  hepatic  
fibrogenesis.  High  production of   IL-10  inhibits  liver 
fibrosis. Short-term treatment of patients with chronic 
hepatitis C with recombinant IL-10 led to a decrease in 
inflammation and liver fibrosis; however, treatment of 
patients with liver fibrosis with IL-10 for a year led to 

an increase in the serum level of viral RNA, confirming 
that IL-10 not only suppresses fibrogenesis but also 
increases viremia as a result of a decrease in the number 
of HCV-specific CD4+ and CD8+ IFN-y-secreting T cells and 
polarization of the immune response towards the Th2 type 
[68, 69].

The common SNP polymorphism of the IL10-
592A>C gene promoter is associated with a reduced 
risk of tuberculosis manifestation  and the course of HIV 
infection. The -592A allele of   the  IL10-592A>C gene is 
associated with increased viral replication and a significant 
acceleration of AIDS progression. Carriage frequency of the 
-592C- allele  of  the IL10-592A>C gene in  healthy people is 
higher than in  patients with  tuberculosis [70,71].

The TNFα gene is a highly polymorphic region of 
the genome in which at least eight polymorphic sites are 
described. Some of the polymorphisms affect the level of 
TNFα production in vitro. Many studies have shown the 
association of individual polymorphisms of the TNFα-
308G>A gene promoter with various autoimmune and 
infectious diseases [72]. 

In  the  promoter region of the TNFα  gene  at  
position -308, a biallelic polymorphism is known - the 
transition of guanine (TNFG allele) to adenine (TNFA allele). 
Data on the functional significance of the TNFA-308G>A 
gene polymorphism in the works of different researchers 
are ambiguous, which, apparently, is due to the nature of the 
pathogenesis of the disease, the characteristics of cell lines, 
stimulants, and other experimental conditions [72, 73].

The TNFα gene polymorphism influences the 
evolution of the infection and the pathogenesis of the 
disease. Substitutions -238G/A, -308G/A, and -857C/T 
in the gene promoter are associated with chronic HBV 
infection. Genotypes -238A/A of the TNFα-238G>A gene 
and -857C/C of the TNFα-857C>T gene are independent 
factors of  predisposition to chronic hepatitis B [74, 75].

Studies conducted on multiple populations, the 
SNP (single nucleotide polymorphism) genotype -308G/A 
of the TNFα gene is associated with an increased risk of 
bacterial infections and inflammatory diseases,  including 
postpartum sepsis, malaria, and lethal meningitis [76, 77]. 

In some studies, the -308A- allele of the TNFα gene 
and elevated TNFα levels correlate with the severity of 
meningitis and the risk of death from bacterial sepsis [76-
78]. 

The role of the studied polymorphism in patients 
with sepsis is also ambiguous. Stuber F. et al. (1996) found 
no association between TNFα-308G>A polymorphisms 
and the development of  postoperative  sepsis in surgical 
patients [79]. The same data are confirmed by other 
researchers. Nonetheless, in patients with septic shock, 
homozygous for the TNFα allele, a high level of TNFα in 
the blood is determined and the risk of a fatal outcome 
increases by 3.7 times [80].

The relationship of the TNFα gene polymorphisms 
with osteonecrosis of the femoral head in patients with 
SARS has been established - the TNFα-204T>C allele of 
polymorphism of the TNFα-204T>C gene is associated with 
a protective effect against complications of SARS, and the 
-1031C allele of the TNFα-1031T>C gene polymorphism 
and heterozygosity for the -863A/C genotype of the TNFα 
gene is associated with a high risk of osteonecrosis of the 
femoral head. TNFα-1031C/T, TNFα-1031C/C, and TNFα-
863A/C genotypes may be risk factors for osteonecrosis of 
the femoral head in patients with SARS [81].
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No association was found between TNFα-308G>A 
gene polymorphism and predisposition to rheumatoid 
arthritis, as well as arthritis exacerbations in patients with 
psoriasis [82]. However, Cvetkovic J.T. et al. found that 
rheumatoid arthritis is more severe in heterozygotes for 
the -308 G>A polymorphic locus of the TNFα gene than in 
homozygotes for the TNFα-308G allele. The combination of 
genotypes -308G/A of the TNFα gene and -511T/T of the IL-
1B gene also contributes to the severe course of rheumatoid 
arthritis [83]. In patients with idiopathic juvenile arthritis, 
the -308A- allele of the TNFα gene predisposes to a severe 
course of the disease, while the -308G- allele of the TNFα 
gene performs a protective function [84].

Montes A.H. et al. (2010) investigated the 
polymorphism of  metalloproteinase (MMP) in patients 
with chronic osteomyelitis, which plays an essential role in 
the bone extracellular matrix. The typing sites were chosen 
as MMP1 (1607 1G/2G) and MMP13 (77A/G). As a result 
of the study, it was concluded that increased expression of 
MMP1 (1607 1G/2G) may contribute to the development of 
osteomyelitis and regulate IL-1α [85].

According to E. Kuzminova et al. (2013) identified 
markers of predisposition to the development of sepsis in 
patients with severe thermal injury and found increased 
frequencies of the A allele and the G/A TLR2*G753A 
genotype among burn patients who were diagnosed 
with sepsis on the 20-30th day after the burn, compared 
with healthy individuals [86]. The results obtained are 
consistent with the data presented in the works of foreign 
researchers. For instance, E. Lorenz et al., in their work, 
conclude that TLR2*G753A polymorphism may increase 
the risk of developing severe sepsis caused by gram-positive 
microorganisms [87]. 

Thus, despite large-scale studies of the genetic 
polymorphism of regulatory and adhesive molecules 
in various diseases, domestic and foreign researchers 
have hardly touched on the problems of traumatology, 
in which the pathogenesis of complications has its own 
characteristics.

 Conclusions
Cytokines secreted  by various cell types regulate 

the intensity and duration of the immune response.
These parameters vary in different individuals and 

correlate with functionally significant polymorphisms 
of cytokine genes and the severity of infection, i.e. allelic 
variants of cytokine genes can modify expression or 
biological function. Various patterns of cytokine gene 
expression at the RNA and protein levels are associated 
with pathophysiological processes and have clinical 
consequences in the form of changes in the intensity of 
the immune response, up to the syndrome of generalized 
inflammation and the syndrome of multiple organ failure. 
The analysis of the literature shows that molecular genetic 
studies devoted to the search for an association between 

polymorphic gene variants and the development of chronic 
traumatic osteomyelitis are not sufficiently reflected 
in domestic and foreign literature, which confirms the 
relevance of this work.
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Түйіндеме
Бұл әдебиеттік шолуда жарақаттың нәтижесінде дамыған остеомиелиттің ағымының патофизиологиялық 
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Резюме
В данном обзоре обобщены особенности патофизиологического течения посттравматического остеомиелита. 

Рассмотрены варианты развития травматического остеомиелита у пациентов с иммунологическими и генетическими 
предрасположенностями. Подробно описаны особенности патофизиологического течения этого заболевания. 

Молекулярно-генетические исследования, посвященные поиску ассоциации между полиморфными вариантами генов 
и развитием хронического травматического остеомиелита, недостаточно отображены в отечественной и зарубежной 
литературе, что подтверждает актуальность данной работы.

Ключевые слова: травматический остеомиелит, патофизиология, предрасположенность, молекулярно-генетические 
исследования. 



26

Traumatology and Orthopаedics of Kazakhstan, Volume 65. Number 4 (2022)

https://doi.org/10.52889/1684-9280-2022-4-65-26-31
ӘОЖ 616.7; 616-053.2
ҒТАХР 76.29.40; 76.29.47

Әдеби шолу

Балалардағы жетілмеген остеогенезді хирургиялық емдеудің заманауи 
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Түйіндеме
Жетілмеген остеогенез сүйек құрылымының өзгеруімен, жиі сынуымен және өзге мүшелер жүйесінде бұзылыстардың 

көрінуімен сипатталатын, жиі кездесетін, дәнекер тінінің тұқым қуалайтын дисплазиясы. Бұл 1 типті коллагеннің өндірілуінің 
бұзылысымен сипатталатын генетикалық детерминацияланған ауру болып табылады және әлі күнге дейін нақты емдеу жүйесі 
құрылмаған сырқат. 

Мақалада балалардағы жетілмеген остеогенезді хирургиялық емдеудің телескопиялық емес және телескопиялық 
интрамедуллярлық түйреуіштер (Руш таяқшасы, титан серпімді стерженьдер (TEN) және т.б.) қолданылып жүргізілетін 
заманауи түрлері туралы ғылыми деректер мен хирургиялық емдеу тәсілдері талқыланған. Хирургиялық емдеуде қолданылатын 
бекіту құрылғыларының кемшіліктері мен күтілетін асқынулары туралы сараланған.
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 Кіріспе
Жетілмеген остеогенез - сүйек құрылымының 

өзгеруімен, жиі сынуымен және өзге мүшелер 
жүйесінде бұзылыстардың көрінуімен сипатталатын, 
жиі кездесетін, дәнекер тінінің тұқым қуалайтын 
дисплазиясы. Бұл 1 типті коллагеннің өндірілуінің 
бұзылысымен сипатталатын генетикалық 
детерминирлі ауру болып табылады. Жетілмеген 
остеогенездің (ЖО) даму механизмінің жаңа 
жолдарының табылуына байланысты Sillence 
генетикалық жіктемесі әрдайым толықтырылып 
отырады [1], Online Mendelian Inheritancein Man (OMIM) 
2017 жылы генетикалық гетерогенділікті ескере 
отырып, оқшауланған ЖО-дің 17 түрін ажыратты [2]. 

Orfanet 2016 жылы көрсеткен ресми 
мәліметтерге сүйенсек [2], ЖО таралуы 100 000 
тұрғынға шаққанда 10,0 құрайды, АҚШ пен Канадада 
сырқаттанушылық 1:10 000-20 000 жағдайды көрсетіп 
тұр [3-5]. 

Қазіргі уақытта ғалымдарға сүйек 
сынғыштығына әкелетін нақты механизмдер белгісіз, 
сонымен қатар ЖО генетикалық және фенотипті 
өзгергіштігі түсініксіз. 

Денсаулық сақтауды дамыту орталығының 2020 
жылғы деректері бойынша Қазақстанда 2020 жылғы 
ресми мәлімет бойынша сүйек-бұлшықет, дәнекер тіні 
ауруларының таралуы 0-5 жас аралығында 11,8 құрады 
[6]. Елімізде жарияланған ақпарат көздері бойынша 
ЖО таралу жиілігін нақты сандарға сілтеме жасап 

анықтау қиын, себебі аталмыш ауру түрлі типтерінің 
дамуына әкелетін мутациялар әлі күнге дейін толық 
зерттелмеген [7].

Сонымен қатар, бүгінгі таңда молекулалық-
генетикалық талдауларды өткізу және олардың 
нәтижелерін клиникалық көріністеріне 
сәйкестендірудің кейбір қиындықтары бар. Сондықтан 
ЖО бар науқасқа дер кезінде диагноз қойылып, 
бірден сәйкес патогенетикалық ем тағайындалатын 
жағдайлар өте аз. ЖО бар науқастарды емдеу әлі 
күнге дейін күрделі болып қала береді және аталмыш 
науқастарға медициналық көмек көрсетудегі осы 
мәселелер кешенді мультидисциплинарлық тәсілді 
жұмылдыруды қажет етеді [7-9]. 

Осы мәселенің өзектілігінің тағы бір көрінісі - 
ЖО тән сүйек тінінің құрылымдық өзгерісінің өршуі 
ауыр бұзылыстар мен патологиялық сынықтарға 
әкелуі. Ал олар өз кезегінде мүгедектіктің негізгі 
себебі болып саналады және науқастардың өмір сүру 
сапасын анықтайды [10-13]. Сондықтан сүйектердің 
жаңа сынуларын болдырмау үшін және асқынулардың 
алдын алу үшін науқастарға қолайлы хирургиялық 
емдеу әдісін тағайындау өзекті тақырыпқа айналып 
отыр. 

Әдеби шолудың мақсаты - Балалардағы 
жетілмеген остеогенезді хирургиялық емдеудің 
заманауи тәсілдерін сипаттап саралау.

 Әдебиет көздерін іздеу стратегиясына сипаттама
Осы әдібиетке шолуды жасауға дайындық 

барысында біз PubMed, MEDLINE Complete базаларында 
Medical Subject Headings (MeSH) принципін қолданып, 
«osteogenesis imperfecta», «surgical treatment» түйін 
сөздерін қолдану арқылы 2022 жылға дейінгі әдебиет 
көздеріне іздеу жүргізілді. Жалпы іздеу нәтижесінде 
58 қолжазба тіркелді, сұрыптаудан соң 23 қолжазба 

іріктеп алынды. Мақаланың негізгі бөліміндегі 
заманауи ем түрлерін саралау тек аталған базалардағы 
мақалалар негізінде тарқатылған. Орыс тілді әдебиет 
көздері де жоғары аталған түйін сөздерге қосымша 
«аурушаңдық», «таралуы» және т.б. сөздер бойынша 
электронды ғылыми кітапхана арқылы зерттелді. 

 Жетілмеген остеогенездің еміне жалпы шолу 
ЖО емдеу симптоматикалық болып табылады 

және ем ауру ағымының ауырлық дәрежесіне тікелей 
тәуелді болмақ. Емдеудің мақсаты сүйектердің сыну 
жиелігін төмендетуге, науқастың қозғалысынын 
және тәуелсіздігін жоғарлатуға, ауру синдромын 
төмендетуге, сүйектен тыс көріністерді дер кезінде 
анықтап, бақылауға және дәрілік емнің кері әсерлерінің 
алдын алуға негізделеді [9].

ЖО бар науқастарды емдеу үшін арнайы 
мамандардан құрылған (педиатр, хирург-ортопед, 
генетик, реабилитолог, эндокринолог, стоматолог, 
сурдолог, әлеуметтік қызметкер/психолог) көпбейінді 
топ қажет [11,12].

Жалпы қарастырылып отырған аурудың 
медикаментозды емінің дәлелдемелік базасы әлі де 
болса аз. ЖО кезінде қолдану үшін дәрілік заттардың 
түрлерінің тиімділігі мен қауіпсіздігін зерттеу 
мақсатын көптеген зерттеулер жалғасуда [14]. Қазіргі 
таңда сүйек тінін қайта модельдеуге бағытталған 
дәрілік заттардың екі тобы тәжірибеде қолданылады: 
алғашқысы – жоғалған сүйек тіні массасын қалпына 
келтіруге бағытталған сүйектүзуші заттар (фторидтер, 
кальцитоцин), екінші топ – сүйек резорбциясы 
ингибиторлары - бисфосфонаттар, кальций тұздары, D 
дәрумені [15,16]. 

ЖО дәрімен емдеуде бірнеше жылдар бойына 
бифосфонаттар қолданылып келеді. Аурудың жеңіл 
ағымдарында бұл дәрілік заттар тағайындалмайды. 
Бифосфанаттарды клиникалық және ауру тарихындағы 
мәліметтерге және рентген-денситометрия 
нәтижелеріне негізделе тағайындалады [17]. 

Уақытында тағайындалған медикаментозды ем 
науқастың өмір сапасын арттыруға, сынулар мен сүйек 
қисаюларының даму жиілігін қысқартуға мүмкіндік 
береді.

Хирургиялық емдеудің міндеті - сынықтарды 
қажет уақытында және дұрыс остеосинтездеу, 
сонымен қатар ұзын сүйектердің деформацияларын 
және сколиозды түзету болып табылады. Дегенмен, 
сүйектің қисаюларын косметикалық түзету қажеттілігі 
аталмыш ауруды хирургиялық емдеуге көрсеткіш 
ретінде қарастырылмайды. Себебі жинақталған 
тәжірибеде біз осы мақалада қарастырып отырған 
ЖО хирургиялық емінде телескопиялық және 
телескопиялық емес өзектерден тұратын сүйекішілік 
түйреуіштерді қолдану кезіндегі асқынулардың 
кездесуі де назар аударады [18,19].

Отадан және сынудан кейін науқастың қозғалыс 
белсенділігін қалпына келтіруде оңалтуға бағытталған 
іс-шаралардың да маңызы зор.
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 Жетілмеген остеогенездің хирургиялық емінің заманауи әдістеріне шолу 
Сонымен, ЖО бар науқастарды хирургиялық 

емдеуге негізгі көрсеткіштер ұзын түтікшелі 
сүйектердің сынуы, туа пайда болған және жарақаттан 
кейінгі деформациялар болып саналады. Сынықтарды 
хирургиялық емдеудің мақсаты фрагменттердің 
ығысуын жою және болдырмау, ауырсынуды азайту 
және ерте белсендіру мүмкіндігімен иммобилизация 
уақытын қысқарту саналса, аяқ-қолдың анатомиясын 
қалпына келтіру және сүйектің максималды ұзындығы 
бойына сүйектің ішіне түйреуіш орнату хирургиялық 
емдеудің негізгі принципі болып табылады.

Қолжетімді әдебиеттер көздерінде сүйек 
сынықтарын бекіту үшін әртүрлі құрылымдардың 
қолданылуы сипатталған, солардың ішінде 
телескопиялық емес (Rush таяқшасы, Кюнтшер 
түйреуіш), титаннан жасалған серпімді өзектер (TEN), 
Киршнер сымдары, иық сүйегінің интрамедуллярлық 
остеосинтезіне арналған фиксатор-түйреуіштер 
(UHN) және телескопиялық интрамедуллярлық 
түйреуіштер Bailey-Dubow (BD), Sheffield, Fassier-Duval 
(FD)), пластиналар мен сыртқы бекіту құрылғылары 
қолданылады [20-24].

Сүйекішілік түйреуіштердің даму тарихына 
қысқаша шолу жасасақ, 1952 жылы Sofield H.A. пен 
Millar A. алғаш рет интрамедуллярлық түйреуіштерді 
енгізу әдісін сипаттады [25]. Алайда баланың сүйегі 
өскендіктен, түйреуіш сүйектің ұзындығын толығымен 
ұстай алмауына байланысты деформациялардың 
рецидивтері мен түйреуіштің сыну отаны екінші рет 
қайта жүргізуді қажет етті. 

1963 жылы Bailey R.W. және Dubow H.I. бірінші 
болып сүйек өсуімен ұзартылатын телескопиялық 
интрамедуллярлық жүйені ұсынды [26]. Ол жүйедегі 
түйреуіштің бұрандалы Т-тәрізді ұшы жұмсақ тіндерге 
көшіп кетуіне байланысты асқыну деңгейі жоғары 
болып қала берді. Кейінгі Sheffield ұсынған түйреуіштің 
өзгертілген нұсқасында ұшы өзекке бекітілетін 
болды [23]. Аталған өзектерді бекіту кезінде іргелес 
буындардың артротомиясына қажеттілік туды, әсіресе 
үлкен жіліншікті бекіту кезінде жарақаттарға әкелді. 

Fassier и P. Duval инвазивті дәрежесі төмен 
антеградты кіретін телескопиялық түйреуішті әзірледі 
[27]. Дистальды бекітудің өзіндік нұсқасын T. Сho et 
al. ұсынған болатын,  аталмыш құрылымның біраз 
бөлігі тесігі бар қылыштәрізді ұшынан тұрады, ол 
тесік арқылы эпифизде кесетін спицалар көмегімен 
бекітулер орындалады [28]. 

Төменде біз ЖО бар науқастарды хирургиялық 
емдеуде қолданылып келе жатқан құрылғылардың 
тиімділігін зерттеген заманауи бірнеше зерттеудің 
негізгі нәтижелерін тарқататын боламыз. 

В 2019 жылы Мингазов Е.Р. және басқалары 
TEN өзектерінің оқшауланған қолданылуы мен 
оны Илизаров аппаратымен біріктіріп қолданудың 
тиімділігіне салыстырмалы зерттеу нәтижелерін 
жариялады. Авторлардың мәлімдеуінше ревизиялық 
ота жасау қажеттілігі TEN  өзектерін оқшаулап 
қолданған науқастарда 100%-ды құраса, екінші топта – 
87,5% құрады [29].  

Ал  сол  жылы  Persiani P.  et al. ұсынған нәтижелер 
бойынша отадан кейінгі 60-шы аптада ревизия жасау 
қажеттілігі 75% жағдайды құрады. Айта кететіні бұл 
зерттеушілер зерттеуге қатысқан 36 науқас баланың 
12-нда бір TEN, қалғанында екі TEN қолданған 

болатын [30]. Аталған екі зерттеуде де резивия 
жасауға қажеттіліктің себептері инфекция, миграция, 
өзектердің айырының бұзылуы немесе қисаюы болған. 

Біздің назарымызды 2017 жылы J. Scollan et al. 
ұсынған ЖО бар науқастарды хирургиялық емдеуде 
Rush таяқшасын 229 науқаста қолданудың нәтижелерін 
сараланған бірінші мета-анализдің қорытындысы 
бойынша отадан кейін науқастарды бақылаудың 72-
ші айында қайта ота жасау қажеттілігі 39,4% жағдайда 
туындаған. Оның 25,7%-ында таяқшаның миграциясы 
анықталған. Сүйек сынуы немесе қисаюына қатысты 
асқынулар науқастардың случаев 19,5% кездескен [31].

R. Marafioti және G. Westin 20 науқаста 
бірнеше остеотомия жасаудағы Sofield-Millar әдісін 
қолдана отырып, телескопиялық интрамедуллярлық 
түйреуіштермен 153 фиксация жасаған. Қайта 
құрылғы орнату мен интрамедуллярлық остеосинтезді 
BD түйреуіштері арқылы жүргізген. Нәтижесінде 
статикалық түйреуіштер (Rush, FIN және Steinmann)
қолданған жағдайлармен салыстырғанда BD 
қолданған науқастарда қайта ота жасау қажеттілігі 
3,5 есеге төмендеген [32]. Алайда, BD түйреуіштерінің 
тиімділігіне қарамастан, аталмыш құрылғыны қолдану 
кезінде механикалық сипаттағы асқынулардың 
туындау жиілігінің жоғарылығы байқалады. 

2020 жылы Addar A. et al. FD құрылғысын 
қолданған 27 науқасты 10 жыл бойы бақылауының 
нәтижелерін жариялады. Бірінші ревизияға дейінгі 
орташа уақыт 5,9 жылды құрады және осы уақыт 
ішінде сүйек сынуының нәтижесінде қайта ота жасау 
қажеттілігі 53,3% жағдайда кездескен [33]. Сонымен 
қатар Spahn K. et al. (2019) мәлімдеуінше статикалық 
түйреуіштермен салыстырғанда FD түйреуішінің 4 
жылдық сақталуы 88% құрады (статикалықта - 40%), 
ал ревизия жасау қажеттілігі 8 есеге төмендеді [34].

Заманауи зерттеулер саралаған мета-анализ 
бен жүйелік шолу нәтижелеріне қарасақ, бүгінгі 
таңда ЖО хирургиялық емдеудің асқынуларының 
көрсеткіші жоғары болып қала береді, телескопиялық 
түйреуіштерді қолданғаннан 50% санын көрсетсе, 
телескопиялық емес түйреуіштерді қолданудың 58-
87% мәліметін беріп отыр [18,19]. 

Сүйекішілік түйреуіштердің екі түрінің 
асқынулары салыстырмалы тұрғыда төмендегі 1-ші 
кестеде көрсетілді.
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Кесте 1 - Телескопиялық және телескопиялық емес өзектерден тұратын сүйекішілік түйреуіштерді қолдану кезіндегі 
асқынулардың салыстырмалы топтамасы

Біз қолжетімді әдебиет көздерін саралағандай, 
ЖО бар науқастарды хирургиялық емдеуде 
қолданылып келе жатқан құрылғылардың тиімділігі 
мен отадан кейінгі асқынулардың, ревизиялық 
ота жасау қажеттілігінің туындау жиілігі туралы 

мәліметтер әр құрылғыда әртүрлі болып келеді. 
Бұл тек құрылғының сипатына ғана емес, сондай-
ақ, науқастың ерекшеліктеріне, оның сүйегінің 
микроархитектоникасына және т.б. байланысты. 

 Қорытынды
Телескопиялық интрамодуллярлы 

остеосинтезді біріншілікті қолдану телескопиялық 
емес құрылғыларды қолдану нәтижелерімен 
салыстырғанда балаға болашақта жасалуы мүмкін 
оталардың санын едәуір азайтуға мүмкіндік береді. 

«Сүйекішілік түйреуіштердің қандай түрі 
жақсы?» деген сұрақ әлі күнге  дейін өз жауабын 
таппады. Телескопиялық түйреуіштердің басты 
артықшылығы - үздіксіз өсетін балалардағы 
орнатылған өзекті ұзынырақ екіншісіне ауыстыру үшін 
қайта ота жасау жиілігінің азаюы. Әлем хирургтерінің 
тәжірибесі көрсеткендей, ЖО бар науқастарды 
хирургиялық емдеуде келесі талаптар ескерілуі 
керек: ота барысында периостальды қанайналымды 
сақтаумен қатар, қан жоғалтуды барынша азайта 
отырып, деформацияны толығымен жою және сүйек 
сынғыштығының алдын алумен қатар өсуіне кедергі 
келтірмеуін ұштастыруы керек. 

ЖО бар науқастарға көмек көрсетудің 
стандарттары қазіргі күні құрылмаған, әр науқас 
дәрілік емді таңдауда ғана емес, сонымен қатар 
хирургиялық емді жоспарлауда да жеке көзқарасты 
талап етеді.

Авторлардың үлесі. Барлық авторлар осы 
мақаланы жазуға тең дәрежеде қатысты. 

Мүдделер қақтығысы – мәлімделген жоқ. Бұл 
материал басқа басылымдарда жариялау үшін бұрын 
мәлімделмеген және басқа басылымдардың қарауына 
ұсынылмаған. 

Бұл шолу автор А. Хасенқызының PhD 
диссертациялық жұмысының тақырыбын таңдау 
барысында жүргізген іздену жұмыстарының 
нәтижесінде жазылған. 
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Резюме
Несовершенный остеогенез — распространенная наследственная дисплазия соединительной ткани, характеризующаяся 

изменениями костной структуры, частыми переломами, проявлениями нарушений в других органов и систем. Это - генетически 
детерминированное заболевание, характеризующееся нарушением выработки коллагена 1 типа, для которого на сегодня не 
разработан специфический алгоритм лечения.

В статье представлены научные данные по современным методам хирургического лечения несовершенного остеогенеза 
у детей с использованием нетелескопических и телескопических интрамедуллярных штифтов (стержень Руша, титановых 
эластичных стержней (TEN) и др.). В статье также описаны недостатки и ожидаемые осложнения хирургического лечения с 
применением данных металлоконструкций. 

Ключевые слова: несовершенный остеогенез, дети, хирургическое лечение, остеосинтез, остеотомия, стержни.

Modern Methods of Surgical Treatment of Osteogenesis Imperfecta in Children: a  Literature Review
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Abstract
Osteogenesis imperfecta is a widespread hereditary dysplasia of connective tissue, characterized by changes in the bone structure, 

frequent fractures, manifestations of disorders in other organs and systems. This is a genetically determined disease, characterized by a 
violation of the production of collagen type 1, for which a specific treatment algorithm has not yet been developed.

The article presents scientific data on modern methods of surgical treatment of osteogenesis imperfecta in children using non-
telescopic and telescopic intramedullary pins (Rusch nail, titanium elastic rods (TEN), etc.). The article also describes the shortcomings and 
expected complications after surgical treatment using these metal structures.

Key words: incomplete osteogenesis, children, surgical treatment, osteosynthesis, osteotomy, rods.
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Оригинальная статья

Качество жизни пациентов с ожирением после эндопротезирования 
тазобедренного сустава

Ардашев С.А. 1,2, Ахтямов И.Ф. 1,2

1 Врач отделения ортопедии №2, Республиканская клиническая больница Министерства здравоохранения Республики 
Татарстан; аспирант кафедры травматологии, ортопедии и хирургии экстремальных состояний, Казанский государственный 

медицинский университет, Казань, Россия. Е-mail: ardashev-sergei@mail.ru 
2 Заведующий кафедрой травматологии, ортопедии и хирургии экстремальных состояний, Казанский государственный 

медицинский университет; главный научный сотрудник, Республиканская клиническая больница Министерства здравоохранения 
Республики Татарстан, Казань, Россия. E-mail: yalta60@mail.ru

Резюме
Ожирение рассматривается как один из главных факторов риска прогрессирования остеоартроза тазобедренного 

сустава, который существенно влияет на качество жизни пациентов.
Цель исследования – оценить качество жизни пациентов с избыточной массой тела и ожирением, перенесших тотальное 

первичное эндопротезирование тазобедренного сустава на сроках 3,6, 12 месяцев и 5 лет.
Материалы и методы. Проведено  сравнительное  исследование  154  клинических  наблюдений с применением 

инструмента SF-36 в аспекте нарушения весоростовых характеристик двух групп пациентов.
Результаты. В сравнительном аспекте двух опрошенных групп пациентов получены сопоставимые результаты после 

перенесенного оперативного вмешательства по всем критериям качества жизни, оцениваемые шкалой SF-36.
Выводы. Тотальное эндопротезирование тазобедренного сустава является эффективной операцией как у пациентов с 

нормальной массой тела, так и страдающих ожирением, в большей степени оказывающее позитивное влияние на социальные 
аспекты качества жизни, жизнеспособности, общего состояния здоровья и состояния психического здоровья в пределах индекса 
массы тела от 18,5 до 40 кг/м2.
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 Введение
По мере старения населения растет 

распространенность неинфекционных хронических 
заболеваний. Среди них остеоартроз является одним 
из наиболее распространенных заболеваний суставов 
у пожилых людей, поражая более трети людей старше 
60 лет стал растущей проблемой в западных обществах 
и является основной причиной заболеваемости и 
инвалидности [1-3]. Не последнюю роль в патогенезе 
остеоартроза играет ожирение за счет усиления 
механического воздействия на суставы, вследствие 
значительно возрастающей массы тела. Ожирение 
рассматривают как один из главных факторов риска 
прогрессирования данной патологии [4,5].

За последние несколько лет произошли 
изменения в отношении результатов, используемых 
при анализе эффективности медицинского лечения 
или ортопедической хирургии. Несмотря на то, 
что в таких анализах используются клинические 
изменения, оцениваемые с помощью физических и 
дополнительных обследований, в последние годы 
в качестве некоторых результатов медицинских 
и хирургических вмешательств были выделены 

связанное со здоровьем качество жизни, функция, 
шкалы боли и шкалы удовлетворенности. Эти 
параметры позволяют анализировать состояние 
здоровья и проявления заболеваний в жизни человека с 
его собственной субъективной точки зрения, дополняя 
тем самым объективные клинические данные [6-8].

В дополнение, прогрессивно увеличивается 
число больных остеоартрозом в сочетании с ожирением 
в молодом возрасте, что в свою очередь требует более 
раннего проведения замены тазобедренного сустава. 
Таким образом, с увеличением продолжительности 
жизни пациента увеличивается и время, в течение 
которого пациент будет жить с имплантированным 
суставом, увеличивая соответственно частоту 
осложнений и количество последующих ревизий [9]. 

Цель данного исследования заключалась в 
оценке качества жизни с использованием инструмента 
SF-36 для пациентов с избыточной массой тела 
и ожирением, перенесших тотальное первичное 
эндопротезирование тазобедренного сустава на сроках 
3,6, 12 месяцев и 5 лет.

 Материалы и методы
Участниками данного исследования были 

пациенты с различными индексами массы тела, которые 
перенесли первичное тотальное эндопротезирование 
тазобедренного сустава. Всего в данном исследовании 
приняли участие 154 пациента. Среди обследованных 
пациентов 53,9% (n=83) составляли женщины, 46,1% 
(n=71) – мужчины, средний возраст участвующих – 
68,8±7,4 года. 

Пациенты были включены в исследование 
в день их плановой госпитализации, которое было 
запланировано заранее. Была выполнена произвольная 
выборка. 

В отношении состояния упитанности 111 
пациентов (72,1%) страдали ожирением различной 
степени либо имели избыточную массу тела и 43 
пациента (27,9%) имели нормальную массу тела.

Следует отметить, что наиболее 
распространенной причиной перенесенных операций 
среди пациентов был идиопатический остеоартроз 
тазобедренного сустава (52,6%), и эти пациенты 
находились под наблюдением в течение 60 месяцев. 
В качестве способа фиксации протеза использовалась 
бесцементная техника (таблица 1).

Таблица 1 - Клиническая характеристика исследованных пациентов, перенесших тотальное эндопротезирование 
тазобедренного сустава (n = 154)

Пациенты, имеющие в анамнезе операции 
эндопротезирования других суставов, что могло 
нарушать функционирование прооперированного 
сустава, были исключены с целью устранения 
влияния других хирургических вмешательств, помимо 
тотального эндопротезирования тазобедренного 
сустава, на восприятие качества жизни, связанного со 
здоровьем. Сбор данных осуществлялся в течении 5 

лет. Данный процесс состоял из изучения медицинских 
карт, оценки клинического состояния пациента, и 
проведения индивидуальных опросов для определения 
социально-демографических характеристик, и оценки 
качества жизни, связанного со здоровьем.

Переменные n (%) Среднее 
значение (SD)

Медиана Наблюдаемый 
диапазон

Возраст (лет)   68,8 (7,4) 67,0 60-87
Наличие сопутствующих заболеваний 87 (98,8) 3,3 (1,5) 3,0 0-7

Прием медикаментов 83 (94,3) 2,8 (1,6) 3,0 0-8
Индекс массы тела 18,5 до 24,99 кг/м2 43 (27,9)

Индекс массы тела ≥ 25 кг/м2  111 (72,1)
Причина операции

Идиопатический артроз тазобедренного 
сустава

81 (52,6%)

Аваскулярный некроз
головки бедренной кости

38 (24,7%)

Посттравматический коксартроз 25 (16,2%)
Диспластический коксартроз 10  (6,5%)
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Данные по тотальному эндопротезированию 
тазобедренного сустава включали: причину 
операции, качество жизни, оцененное по шкале 

SF-36, длительность клинического наблюдения, 
длительность послеоперационного периода.

 Результаты 
В таблице 2 представлены баллы по каждой 

категории оценки качества жизни, связанного со 
здоровьем в группе пациентов с ИМТ от 18,5 до 24,99 
кг/м2 (n – 43 (27,9%)) с использованием инструмента 
SF-36 начиная с дооперационного этапа и сроках 3,6,12 
месяцев и 5 лет. 

В отношении SF-36 пациенты показали более 
высокие оценки по категориям, оценивающим 

социальные аспекты, жизнеспособность и общее 
состояние здоровья, и более низкие средние 
показатели по категориям, оценивающим физические 
аспекты, функциональные возможности по сравнению 
с дооперационным уровнем. 

Таблица 2 - Оценка по категориям SF-36 для группы пациентов с ИМТ 18,5 до 24,99 кг/м2, перенесших тотальное 
эндопротезирование тазобедренного сустава 

В таблице 3 представлены баллы по каждой 
категории оценки качества жизни, связанного со 
здоровьем в группе пациентов с ИМТ ≥25 кг/м2 (n – 111 
(72,1%)) с использованием инструмента SF-36 начиная 

с дооперационного этапа и сроках 3,6,12 месяцев и 5 
лет. Отмечается аналогичная положительная динамика 
во всех категориях качества жизни.

Таблица 3 - Оценка   по категориям   SF-36  для  группы пациентов с ИМТ ≥ 25 кг/м2, перенесших тотальное 
эндопротезирование тазобедренного сустава 

Категории N Среднее значение (SD) Медиана
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Функциональные 
возможности 43 25,3     45,4   65,4    75,5 76 20,0 45,0 65,0   80,0 80,0 0-90

Физические 
аспекты 43     26,4     39,0   40,0     70  75 30,0 25,0 45,0 68,0     

73,0 0-100

Боль 43     15,5     20,5   30,1     50,1   75,0 10,5 25,0 30,0 51     
70,0 0-100

Общее состояние 
здоровья 43     40,3     65,9 70     85,5   87,0 40,0 77,0 75,0 88,0 90,0 0-100

Жизнеспособность 43     40,5     67,2   75,2     80   86,6 40,0 75,0 75,0 80,0 85,0 10-100
Социальные 

аспекты 43     35,6     67,9   70,9    79,9   85,5 30,0 75,0 70,0     
76,0 80,4 0-100

Эмоциональные 
аспекты 43     25,7     55,3   65,3    77,5   87,7 30,0 66,6 65,6     

77,0 85,0 0-100

Психическое 
здоровье 43     33,5     62,2   62,2    62,2   78,8 30,0 66,0 65,0 66,0 80,0 12-96

Категории N Среднее значение (SD) Медиана
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Функциональные 
возможности 111     24,5     45,0   70,0    80,0   80,5 18,0 45,0 75,0   76,5 82,0 0-90

Физические 
аспекты 111     24,0     40,0   45,0     75,5   85,6 28,0 30,0 46,0 70,5 84,0 0-100

Боль 111     12,0     22,0   40,4     55,5   80,0 10,0 24,0 38,0 52,4   80,2 0-100
Общее состояние 

здоровья 111     38,0     68,5   75,0     86,6  88,5 35,0 78,0 76,5 85,0 86,0 0-100

Жизнеспособность 111     39,5     68,3   78,6     84,5   87,0 39,0 73,0 75,0 82,0 85,5 10-100
Социальные 

аспекты
111     30,2     69,0   80,5     80,0   89,0 29,0 75,0 79,0   81,0 88,5 0-100
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Продолжение таблицы 3 - Оценка   по категориям   SF-36  для  группы пациентов с ИМТ ≥ 25 кг/м2, перенесших тотальное 
эндопротезирование тазобедренного сустава

 Обсуждение
На различных этапах реабилитации по 

сравнению с дооперационным уровнем отмечается 
значительное улучшение по всем категориям оценки 
качества жизни и уменьшение болевого синдрома.

В отношении SF-36 более высокие баллы, 
которые указывали на лучшее качество жизни, 
наблюдались в категориях социальных аспектов, 
эмоционального статуса, жизнеспособности, общего 
состояния здоровья и состояние психического здоровья, 
в то время как более низкие оценки наблюдались в 
категориях физических аспектов и функциональных 
возможностей.

Несмотря на высокие баллы в обеих группах, 
которые указывают на улучшение качества жизни в 
категориях социальных аспектов, эмоционального 
статуса, жизнеспособности, общего состояния 
здоровья и состояние психического здоровья, и 
более низкие оценки в категориях физических и 
функциональных возможностей, отмечаются более 
высокие показатели в группе пациентов, страдающих 
ожирением, нежели в группе с нормальной массой тел. 
Что в свою очередь связано с отягчающим влиянием 
ожирения на качество жизни пациентов с выраженной 
патологией тазобедренного сустава, в связи с чем 
после оперативного вмешательства и восстановления 
анатомической целостности сустава отмечается более 
высокая удовлетворенность данной группы пациентов.

Используя принятые критерии включения 
и исключения получилось набрать однородную 
группу испытуемых по отношению к оперативному 
вмешательству. Еще одним важным моментом было 
то, что описательный характер данного исследования 
не позволяет сказать, что SF-36 для оценки качества 
жизни пациентов с ожирением, перенесших тотальное 
эндопротезирование тазобедренного сустава, 
является наиболее подходящими. Необходимы 
дальнейшие исследования с более значительным 
числом испытуемых, расширенной структурой и более 
глубокими статистическими подходами, чтобы достичь 
лучшего понимания эффективности инструментов SF-
36 при использовании для пациентов с избыточной 
массой тела, перенесших эту операцию.

Тотальное эндопротезирование тазобедренного 
сустава является эффективной операцией у пациентов, 
страдающих ожирением, в большей степени 
оказывающее позитивное влияние на социальные 
аспекты качества жизни, жизнеспособности, общего 
состояния здоровья и состояния психического 
здоровья.

Более низкие показатели физических аспектов 
качества жизни и функциональных возможностей 
вероятнее всего связаны с отсутствием четкой 
программы реабилитации для изучаемой группы 
пациентов. 

 Выводы
Тотальное эндопротезирование тазобедренного 

сустава является эффективной операцией как у 
пациентов с нормальной массой тела, так и страдающих 
ожирением, в большей степени оказывающее 
позитивное влияние на социальные аспекты качества 
жизни, жизнеспособности, общего состояния здоровья 
и состояния психического здоровья в пределах индекса 
массы тела от 18,5 до 40 кг/м2.

Положительная динамика показателей качества 
жизни в первый год после перенесенной операции 
на прямую зависит от результатов достигнутой 
функциональной реабилитации и целенаправленного 
снижения массы тела.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об 
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Түйіндеме
Семіздік жамбас буынының остеоартриті дамуының негізгі қауіп-қатер факторларының бірі ретінде қарастырылады 

және науқастардың өмір сапасына айтарлықтай әсер етеді.
Зерттеудің мақсаты – семіздік пен ауыратын науқастардадың жамбас буынын эндопротездеуден кейін 3, 6, 12 ай және 5 

жыл өткеннен соң олардың өмір сапасын бағалау.
Әдістері. Жалпы саны 154 науқастың салмағы мен бойының бұзылған сипаттамалары бойынша 2 тобының өмір сапасы 

SF-36 құралын пайдалана отырып,  салыстырмалы зерттеу жүргізілді.
Нәтижелері. Науқастардың екі сұралған тобының салыстырмалы аспектісінде SF-36 шкаласы бойынша бағаланатын 

өмір сапасының барлық критерийлері бойынша отадан кейін салыстырмалы нәтижелер алынды.
Қорытынды. Жамбас буынын эндопротездеу остеоартрозы бар семіздіктен зардап шегетін науқастарда да, дене 

салмағының индексі 18,5-40 кг/м2 аралығындағы науқастарда да, салмағы қалыпты науқастардағыдай олардың өмір сапасының 
әлеуметтік аспектілеріне, сергектікке, сондай-ақ, жалпы және психикалық денсаулыққа оң әрі тиімді әсер етуге мүмкіндік береді.

Түйін сөздер: семіздік, жамбас буынын эндопротездеу, өмір сапасы.

The Quality of Life of Obese Patients after Hip Replacement

Sergey Ardashev 1, Ildar Akhtyamov 2

1 Physician of the department of orthopedics № 2, Republican Clinical Hospital of the Ministry of Health of the Republic of Tatarstan; 
postgraduate student of the Department of Traumatology, Orthopedics and Surgery of Extreme Conditions, Kazan State Medical University, 

Kazan,  Russian Federation. Е-mail: ardashev-sergei@mail.ru
2 Head of the Department of Traumatology, Orthopedics and Surgery of Extreme Conditions, Kazan State Medical University; Chief 

Scientific Officer of the Republican Clinical Hospital of the Ministry of Health of the Republic of Tatarstan, Kazan,  Russian Federation. 
E-mail: yalta60@mail.ru

Abstract
Obesity is considered as one of the main risk factors for the progression of osteoarthritis of the hip joint, which significantly affects the 

quality of life of patients.
Objective: to evaluate quality of life of overweight and obese patients who have undergone total primary hip replacement at a time of 

3,6,12 months and 5 years.
Мethods. A comparative study of 154 clinical observations using the SF-36 instrument in the aspect of violation of the weight 

characteristics of two groups of patients was carried out.
Results. In the comparative aspect of the two surveyed groups of patients, comparable results were obtained after undergoing surgery 

for all criteria for quality of life, assessed by the SF-36 scale.
Conclusion. Total hip replacement is an effective operation in both patients with normal body weight and obesity, which has a greater 

positive impact on the social aspects of quality of life, vitality, general health and mental health within a BMI of 18.5 to 40 kg / m2.
Key words: obesity, arthroplasty of the hip joint, quality of life.
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Резюме
Осложненная позвоночно-спинномозговая травма – повреждение позвоночника, сопровождающееся травмой спинного 

мозга и структур позвоночного канала, влекущее неврологические проявления соответственно уровню поражения.
В статье представлено описаны инструментально-диагностические особенности осложненных компрессионных 

переломов позвонка на примере двух клинических случаев.
Компьютерная томография позволяет с большей, чем спондилография, точностью характеризовать перелом: 

установить его уровень, количество поврежденных позвонков, выявить перелом дуг, суставных отростков, различных частей 
тел позвонков, определить протяженность линий переломов и диастаз между костными фрагментами. Очень важной является 
возможность увидеть сместившиеся костные отломки в просвет позвоночного канала и компрессию спинного мозга. 
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 Введение
Переломы позвонка с повреждениями 

спинного мозга являются разноплановой патологий 
в зависимости от механизма возникновения, уровня и 
сложности повреждений костной ткани и невральных 
структур [1,2]. Стойкая утрата трудоспособности среди 
выживших и в настоящее время достигает 89,8-100% 
[3-5].

Часто встречаемости травм позвонка и спинного 
мозга имеют тенденцию к увеличению. По уровню 
возникновения травмах шейного отдела позвоночника 
встречаются в 6-7 раз чаще, чем травмы грудного и 
поясничного отделов [6,7].

В Казахстане смертность от травматических 
повреждений позвоночника и спинного мозга 
составляет 6,5 на 100 тAFыс. населения, причем среди 
мужчин она в 4,3 раза выше, чем у женщин [8]. 

Таким образом, социальная значимость данного 
вида перелома обусловлена высокой смертностью и 
инвалидизации пострадавших.

До описания особенностей 
продемонтрированных нами клинических случаев, 
мы хотим дать краткое описание повреждений 
позвоночника. 

Классификация, предложенная F.Magerl и соавт. 
(1994) [9] основывается на патоморфологических 
характеристиках, которые определяются 
рентгенологически и особенно хорошо с помощью 
компьютерной томографии (КТ), что весьма важно для 
клинициста. 

Тип А (компрессия тела позвонка);
Тип В (повреждение передних и задних 

элементов с дистракцией);
Тип С (повреждение передних и средних 

элементов с ротацией). Данный тип включает 
повреждение передних и задних элементов с ротацией 
в виде ротационного клинообразного перелома с 
расколом, взрывного перелома с ротацией.

Рисунок 1 – Система классификации травм позвоночника АО [10]
 

Особенности диагностики. Для диагностики 
подобных переломов, как правило, используются 
весь имеющийся в распоряжении врача современный 
инструментальный диагностический комплекс 
(спондилография, компьютерная томография, 
миелографию, магнитно-резонансная томография). 
Компьютерная томография и миелография являются 
методом выбора в диагностике травм позвоночника.

На рисунке 1 показаны возможности 
компьютерной томографии в диагностике переломов 
позвоночника при обследовании в Национального 

научного центра травматологии и ортопедии имени 
академика Батпенова Н.Д. в результате травмы 
позвоночника. 

Цель сообщения: описать инструментально-
диагностические особенности осложненных 
компрессионных переломов позвонка на примере двух 
клинических случаев.  
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 Презентация двух клинических случаев
Клинический случай №1.  Пациент К. 1992 г.р. 

был доставлен скорой помощью в отделение приемного 
покоя Национального научного центра травматологии 
и ортопедии имени академика Батпенова Н.Д. в 
результате падения тяжелого предмета с жалобами 

на боль и нарушение функции нижних конечностей. 
Была проведена компьютерная томография (КТ) по 
программе «Политравма» (рисунок 2).

   

  
Рисунок 2 – на КТ- спондилограммах в сагитальной и аксиальной плоскостях определяется осложненный компрессионно-

оскольчатый перелом тела L1 позвонка, через переднюю, среднюю и заднюю колонны, с ротацией, повреждением связочных 
элементов, со смещением костных отломков, с полным стенозом позвоночного канала

  

Рисунок 3 – КТ-картина состояния после оперативного лечения, транспедикулярная фиксация на уровне Th11-L3 
позвонков, фасетотомия Th12,L1 позвонков. Стояние элементов контрукции удовлетворительное

Клинический случай №2. Пациент Б.1978 
года рождения, со слов пациента травма бытовая 
упал со стремянки, ударился спиной. Пациент был 
доставлен в приемный покой Национального научного 
центра травматологии и ортопедии имени академика 
Батпенова Н.Д., где был осмотрен травматологом и 
нейрохирургом.

На рисунке 4 определяется компрессионно-
оскольчатый перелом тела L1 позвонка, с деформацией 
верхней замыкательной пластинки позвонка, 

снижением высоты тела на 1/2, через переднюю и 
среднюю колонны, со смещением отломков и стенозом 
позвоночного канала до ½ и наличием кифотической 
деформации на этом уровне.
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            A                                                                 B                                                                 C                                                                    D 

Рисунок 4 – Пациент Б.  На КТ сканах  в сагитальной и аксиальной проекции
А – топограмма; B – aксиальный скан, визуально отмечается сужение позвоночного канала с обеих сторон;  

D -  сагиттальный скан

 Обсуждение
Анализ литературных данных [6,11] и 

собственных клинико-рентгенологических случаев 
подтверждает важную роль КТ для диагностики 
компрессионных переломов. КТ позволяет с 
большей, чем обычная спондилография, точностью 
характеризовать перелом: установить его уровень, 
количество поврежденных позвонков, выявить 

перелом дуг, суставных отростков, различных 
частей тел позвонков, определить протяженность 
линий переломов и диастаз между костными 
фрагментами. Очень важной является возможность 
увидеть сместившиеся костные отломки в просвет 
позвоночного канала и компрессию спинного мозга. 

 Выводы
Таким образом, своевременно проведенная 

компьютерная томография с мультипланарными 
реконструкциями дает возможность определить сроки, 
объемы и технику оперативного вмешательства, 
которые в дальнейшем напрямую влияют на исход 
лечения. 

Этические аспекты. У обоих пациентов было 
получено информированное согласие на публикацию 
материала с их участием в журнале «Traumatology and 
Orthopаedics of Kazakhstan».
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Түйіндеме
Омыртқаның бағанының күрделі зақымдалуы (сынуы) жұлынның және жұлын каналының құрылымдарының 

жарақатталып, оның зақымдану деңгейіне сәйкес неврологиялық көріністердің болуымен сипатталатын омыртқа бағанының 
зақымдалуы болып табылады.

Мақалада екі клиникалық жағдай мысалында омыртқаның күрделі компрессиялық сынулардың аспаптық және 
диагностикалық ерекшеліктері сипатталған.

Компьютерлік томография сынықтарды спондилографияға қарағанда жоғары дәлдікпен: зақымдалудың деңгейі мен 
зақымдалған омыртқалардың санын анықтауға, сондай-ақ, доғалардың  мен артикулярлық процестердің, омыртқа денелерінің 
әртүрлі бөліктерінің сынықтарын анықтауға, сыну сызықтарының ұзындығын анықтауға және сүйек фрагменттері арасындағы 
диастазды сипаттауға мүмкіндік береді. Жұлын каналының люменіне ығысқан сүйек фрагменттерін және жұлынның қысылуын 
көре білу өте маңызды.

Түйін сөздер: жұлын миы, күрделі компрессиялық сынық, омыртқа бағаны, клиникалық жағдай.
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Abstract
Comlicated spinal cord injury is a spinal injury accompanied by injury to the spinal cord and structures of the spinal canal, entailing 

neurological manifestaitions according to the level of lesion.
The article describes instrumental and diagnostic features of the complicated vertebral compression fractures on the example of two 

clinical cases.
Computer tomography makes it possible to characterize a fracture with greater accuracy than spondylography: to establish its level, 

the number of damaged vertebrae, to identify fractures of arches, articular processes, various parts of the vertebral bodies, to determine the 
length of fracture lines and diastasis between bone fragments. It is very important to be able to see displaced bone fragments into the lumen of 
the spinal canal and compression of the spinal cord.
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Резюме
С ростом числа реконструкций передней крестообразной связки (ПКС)  ревизионные реконструкции  ПКС  становятся  

все более распространенными. Может быть проведена ревизионная процедура для улучшения функции колена, устранения 
нестабильности и облегчения возвращения к нормальной деятельности. При выполнении ревизионной реконструкции хирург 
выбирает между одноэтапной или двухэтапной ревизией. 

Двухэтапные ревизии выполняются редко, но особенно полезны при значительном  расширении  туннеля, активной 
инфекции и сопутствующей патологии коленного сустава (например, неправильное расположение, другие  повреждения 
связок, повреждения мениска или хондры). Среди этих потенциальных сценариев, требующих двухэтапной ревизии, наиболее 
распространенной причиной является расширение туннеля; первый этап включает удаление трансплантата, выскабливание 
туннеля и костную пластику, за которой следует ревизионная реконструкция ПКС на втором этапе. 

Цель данного сообщения - рассмотреть предоперационное планирование, хирургические соображения, реабилитацию 
и результаты двухэтапных ревизионных реконструкций ПКС  и обобщить современную литературу с изложением результатов 
лечения.
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Corresponding author: Makhmetova Meruyert, doctor-resident of the National Scientific Center of Traumatology and Orthopedics named after 
Academician N.D. Batpenov, Astana, Kazakhstan.
Postal code: Z00P5Y4
Address: Kazakhstan, Astana, Abylai Khan Avenue, 15A
Phone: +7 701 167 5975
E-mail: meruert1995@mail.ru

J Trauma Ortho Kaz 2022; 4 (65): 42-49
Recieved: 22-11-2022
Accepted: 09-12-2022

                                    This work is licensed under a Creative Commons Attribution 4.0 International License

 https://doi.org/10.52889/1684-9280-2022-4-65-42-49
 https://doi.org/10.52889/1684-9280-2022-4-65-42-49


43

                                                                       Traumatology and Orthopаedics of Kazakhstan, Volume 65. Number 4 (2022)

 Введение
Показатели реконструкции передней 

крестообразной связки (ПКС) за последние 20 лет 
возросли примерно до 200 000 в год [1]. Поскольку 
это число продолжало увеличиваться, частота 
ревизионной реконструкции ПКС (РПКС) также 
выросла до уровня от 4,1 до 13,3% от всех первичных 
выполненных РПКС [2]. Целью ревизионной РПКС 
является улучшение стабильности коленного 
сустава и уровня активности, но, как сообщается, 
результаты хуже, чем при первичной РПКС [3]. 
Успешная ревизионная операция требует понимания 
причины неудачи, тщательного предоперационного 
планирования, тщательного хирургического 
выполнения, надлежащей послеоперационной 
реабилитации и соответствующего консультирования 
пациента [4]. Ревизионные операции РПКС в основном 
можно разделить на одноэтапные и двухэтапные 
процедуры. Двухэтапная ревизионная РПКС обычно 
включает в себя первоначальную процедуру костного 
трансплантата - для заполнения расширенных 
или неправильно расположенных туннелей — и 
последующее время, чтобы костный трансплантат 
достаточно сросся перед проведением второго этапа 

[5]. Относительно небольшой, но сложной подгруппе 
пациентов требуется двухэтапная ревизия РПКС. 
Отчеты показывают, что двухэтапная процедура 
выполняется только в 8-9% пересмотренных РПКС [6]. 

На сегодняшний день литература по 
ревизионной хирургии РПКС  в основном сосредоточена 
на сравнении результатов с результатами первичной 
РПКС. В то время как одноэтапный пересмотр РПКС 
хорошо описан и представлен в отчетах, в немногих 
исследованиях сообщалось о результатах двухэтапного 
пересмотра РПКС. 

По вышеупомянутым причинам в этой рукописи  
мы представим обзор двухэтапной ревизии РПКС в 
следующем  порядке. 

Таким образом, цель данного сообщения 
- рассмотреть предоперационное планирование, 
хирургические соображения, реабилитацию и 
результаты двухэтапных ревизионных реконструкций 
ПКС  и обобщить современную литературу с 
изложением результатов лечения.

 Предоперационное планирование двухэтапной РПКС
Предоперационное планирование ревизионной 

операции ПКС имеет важное значение для успешного 
исхода. Важные этапы оценки пациента с неудачной 
операцией ПКС включают сбор анамнеза, отбор 
пациента, физикальный осмотр и исследования, 
выбор трансплантата, хирургическую технику и 
реабилитацию [7].  

Основными причинами  для перехода к 
двухэтапной стратегии являются расширение 
туннеля или другая потеря костного материала, 
неправильное расположение туннеля, артрофиброз, 
активная инфекция, сопутствующий дефицит мениска, 
неправильное выравнивание и очаговые повреждения 
хондры и / или другая слабость связок, которые могут 
потребовать поэтапного подхода [8, 9].

Активную инфекцию следует лечить с 
помощью орошения и санации с подтверждением 
эрадикации (например, нормализованные результаты 
лабораторных анализов, отрицательные посевы), 
прежде чем пациенту будет установлен новый 
трансплантат и имплантат. Аналогичным образом, 
пациент с потерей более чем 5° разгибания или 20° 
сгибания движения колена должен быть рассмотрен 
для лизиса спаек и манипуляций под анестезией с 
последующей реабилитацией [4, 10].

Ориентация и размер туннеля являются 
наиболее важными причинами, связанными с 
двухэтапной процедурой, поскольку эти увеличенные 
туннели могут усложнить размещение и фиксацию 
трансплантата [11, 12]. Хотя существует много 
предложенных теорий лизиса туннеля, наиболее точно 
утверждать, что это состояние имеет многофакторное 
происхождение; сообщалось о механических и 
биологических причинах, и обе они способствуют 
увеличению туннелей трансплантата [11, 13]. 
Неправильное расположение туннеля, которое будет 
мешать размещению туннеля при реконструкции 
новой ревизии, может уменьшить расположение 
трансплантата внутри туннелей во время фиксации 
трансплантата, тем самым подвергая стабильность 

трансплантата и последующую инкорпорацию 
большему риску неудачи [11].

В настоящее время “золотым стандартом” 
для измерения размера туннеля является метод 
компьютерной томографии (КТ). Исследования 
показали, что компьютерная томография 
превосходит магнитно-резонансную томографию 
(МРТ) и рентгенограммы как по надежности между 
наблюдателями, так и внутри них для оценки 
расширения туннеля [14, 15]. При измерении с 
помощью компьютерной томографии изображение в 
осевой плоскости считается неправильным, поскольку 
плоскость разрезов не соответствует друг другу. 
Поэтому в основном используются корональные 
и сагиттальные изображения (вид с четырьмя 
туннелями; бедренно-корональный, большеберцово-
корональный, бедренно-сагиттальный, 
большеберцово-сагиттальный) (рисунок 1). Измерения 
производятся перпендикулярно осевой плоскости 
туннеля в самом широком месте [15]. 

В предыдущей литературе сообщалось, что 
если размер туннеля превышает 10-15 мм, следует 
провести двухэтапную операцию. Однако абсолютный 
порог того, насколько приемлемо расширение туннеля 
и потеря костной массы для проведения одного этапа 
с интраоперационным костным трансплантатом до 
сверления, не установлен [4, 16-19]. Батталья и Миллер 
[12] указали, что костную пластику следует выполнять 
в случаях с диаметром туннеля 10-15 мм. Кроме того, 
Браун и Карсон [20] рассматривали пациентов с 
костным туннелем диаметром менее 15 мм как хороших 
кандидатов для трансплантации. Они объяснили, 
что, поскольку костный туннель диаметром 15 мм с 
наклоном 45 ° приводил к отверстию большеберцового 
туннеля > 20 мм, туннельное отверстие диаметром 20 
мм рассматривалось как кандидат для трансплантации. 
Юн и соавт. [21] оценили 88 пациентов, которым была 
проведена одномоментная ревизия РПКС. 
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Пациенты были разделены на две группы в 
зависимости от диаметра туннеля (группа А, < 12 мм; 
группа В, < 12 мм). При среднем сроке наблюдения 7,9 
года клинические показатели после пересмотра РПКС 
существенно не различались в зависимости от размера 

туннеля. Однако результаты послеоперационных 
различий между сторонами теста Лахмана, а также 
теста на сдвиг оси были значительно выше в группе А 
(< 12 мм).

Рисунок 1 – КТ коленного сустава (А – фронтальная проекция; В – аксиальная проекция; С – сагиттальная проекция)

 Хирургические аспекты двухэтапной реконструкции ПКС
Костная пластика. Аутотрансплантат кости, 

будь то из гребня подвздошной кости или переднего 
плато большеберцовой кости, по-прежнему считается 
золотым стандартом для трансплантации из-за его 
остеокондуктивных, остеоиндуктивных и остеогенных 
свойств. Клинически многие авторы сообщают о 
хороших результатах двухэтапной ревизионной РПКС 
с использованием костного аутотрансплантата [4, 
11]. Томас и др. сообщалось, что измерения слабости, 
достигнутые при двухэтапной ревизионной РПКС с 
использованием аутотрансплантата подвздошной 
кости, могут быть аналогичны тем, которые были 
достигнуты после первичной РПКС и клинического 
улучшения [11]. Но аутотрансплантат с гребнем 
подвздошной кости является сравнительно 
инвазивным с относительно высокой заболеваемостью 
донорского участка и потенциалом недостаточного 
выхода [11, 22]. Для аллотрансплантата используется 
один костный штифт размером примерно на 1 мм 
больше диаметра туннеля, который устанавливается 
с помощью костной набивки для техники запрессовки, 
гарантируя заполнение всего туннеля [4]. 
Использование аллотрансплантационного материала 
сводит на нет проблему заболеваемости на донорском 
участке, но несет в себе потенциальный риск передачи 
заболевания или инфекции [23, 24]. Чтобы свести к 
минимуму риск вирусного и бактериального заражения, 
аллотрансплантат кости стерилизуют. Однако 
известно, что методы, используемые для стерилизации 
материала аллотрансплантата (например, гамма-
облучение и автоклавирование), отрицательно 

влияют на структурные и другие свойства материала 
трансплантата [25].

Недавно была разработана методика 
стерилизации аллотрансплантатов опорно-
двигательного аппарата с использованием 
сверхкритического диоксида углерода (sCO2) [26]. 
Теоретически, стерилизованный sCO2 трансплантат 
обеспечивает остеокондуктивные свойства только 
пересаженным костным туннелям. Метафизарное 
расположение и преимущественно губчатая кость, 
окружающая ткань трансплантата, приводят к 
высокому остеоиндуктивному и остеогенному 
потенциалу костного мозга хозяина [26]. Ван де 
Пол и соавт. [26] сообщили об использовании 
стерилизованного sCO2 костного аллотрансплантата 
для заполнения туннельных дефектов в качестве 
первого этапа двухэтапной ревизионной РПКС. Среднее 
время между двумя этапами составило 8,8 месяца, и 
на втором этапе были взяты образцы для биопсии 
кости из большеберцовой кости. Они обнаружили, 
что костный аллотрансплантат, стерилизованный 
sCO2, демонстрирует инкорпорацию трансплантата и 
ремоделирование путем ползучей замены.

Силикатзамещенный фосфат кальция (Si-CaP), 
который представляет собой синтетический пористый 
заменитель костного трансплантата, также может быть 
подходящим заменителем костного трансплантата 
[27-30]. SiCaP, по-видимому, обеспечивает более 
стабильный остеокондуктивный каркас для поддержки 
более быстрого ангиогенеза. 
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Фон Рекум и соавт. [31] использовали Si-CaP 
в качестве заменителя костного трансплантата для 
туннельной аугментации при двухэтапной ревизии 
РПКС. В ходе двухэтапной процедуры были взяты 
образцы перфорационной биопсии расширенных 
туннелей, а гистологическое исследование включало 
количественный анализ области незрелого костного 
образования, пластинчатой кости и костного мозга. 
КТ-анализ также включал определение скорости 
заполнения туннелей. Они сообщили, что Si-CaP в 
качестве заменителя костного трансплантата для 
туннельной аугментации показал благоприятную 
гистологическую, рентгенологическую и 
интраоперационную интеграцию, сравнимую с 
аутологичным трансплантатом подвздошной кости.

Сроки  двухэтапной  повторной 
реконструкции  ACL. Оптимальные и  как   можно  
более ранние сроки проведения двухэтапной 
процедуры все еще не ясны. Как правило, поэтапная 
процедура требует в среднем задержки от 4 до 6 
месяцев для заживления костного дефекта [11, 18], 
что, вероятно, подвергает пациентов длительному 
периоду нестабильности коленного сустава и, таким 
образом, увеличивает риск повреждения мениска, 
дополнительного ухудшения мышечной силы и 
остеохондроза [32]. Для оценки вживления костного 
трансплантата обычно используются рентгенограммы. 
Некоторые авторы описали дополнительное 
использование компьютерной томографии для 
подтверждения заживления через 3-5 месяцев после 
костной пластики [4, 12, 33, 34]. Томас и др. через 4 
месяца провели компьютерную томографию, чтобы 
оценить заживление костного трансплантата в 
большеберцовом туннеле. Размытость краев туннеля, 
реактивный склероз и наличие кости внутри туннеля 
использовались в качестве признаков адекватного 
заживления. Они заметили, что для заживления 
штифта аутотрансплантата, который стал виден на 
компьютерной томографии, требовалось в среднем 
5,8 месяца [11]. Uchida и соавт. [34] сообщили о 10 
последовательных пациентах (четырех пациентах 
женского пола и шести пациентах мужского пола со 
средним возрастом 28 лет), которым была проведена 
аутогенная костная пластика перед ревизией РПКС. 
КТ-исследования проводились через 3, 12 и 24 недели 
после костной пластики. Оценки проводились в осевой 
плоскости большеберцовой кости с использованием 
трех параметров (коэффициент заполнения, 
коэффициент соединения и минеральная плотность 
кости). Они рекомендовали, чтобы двухэтапная 
реконструкция могла быть безопасно выполнена через 
24 недели после костной пластики методом блокации 
подвздошной кости.

Выбор и фиксация трансплантата. Уже 
давно ведутся споры о том, следует ли использовать 
аутотрансплантат или аллотрансплантат для 
ревизионной РПКС. Решение, которое часто будет 
зависеть от трансплантата, используемого во 
время первичной РПКС. Однако многие авторы 
предпочитают использовать аутотрансплантат для 
пересмотра РПКС, когда это возможно. Согласно 
результатам многоцентрового исследования ПКС 
Revision Study (MARS) Group, риск повторного разрыва 
трансплантата после пересмотра РПКС у пациентов, 
получающих аутотрансплантат, в 2,78 раза ниже, чем 
у пациентов, получающих аллотрансплантат [35]. 
Нойес и др. выступают за то, чтобы аллотрансплантат 

не рассматривался в качестве первого варианта 
трансплантата для ревизионной операции [36]. Если 
нет аутотрансплантата для ревизионной операции, они 
рекомендуют увеличить аллотрансплантат с помощью 
процедуры латерального внесуставного подвздошно-
нижнечелюстного бандажа, чтобы снизить высокую 
частоту неудач, связанных с использованием 
аллотрансплантата.

Возраст пациента и уровень активности 
также являются важными факторами при принятии 
решения о выборе трансплантата для ревизионных 
процедур. Аллотрансплантаты могут хорошо 
подходить для спортсменов-любителей старше 30 лет, 
но аутотрансплантаты могут быть лучшим выбором 
для молодых спортсменов, которые хотят вернуться к 
легкой атлетике более высокого уровня [4].

Надежная фиксация трансплантата имеет 
решающее значение для обеспечения успешной 
двухэтапной РПКС. Из-за слабой кости из-за костных 
туннелей или увеличенных туннелей хирурги должны 
уделять пристальное внимание методам фиксации 
и учитывать двойную фиксацию при всех ревизиях 
[37]. Введение интерференционного винта не только 
сжимает трансплантат в туннеле, но и приводит к 
расширению самого костного туннеля [13]. Когда 
фиксация отверстия невозможна, может потребоваться 
знакомство и использование полностью внутренних 
большеберцовых и бедренных впадин с кортикальной 
подвесной фиксацией [4].

Дополнительная процедура. Многочисленные 
исследования показали, что дополнительные 
процедуры (например, внесуставной тенодез, 
анатомическая реконструкция переднебоковой связки 
(ALL)) могут быть значимым вариантом в случаях 
ревизии РПКС для улучшения стабильности вращения, 
которая связана с повторной травмой.

Трояни и соавт. [38] сообщили о результатах 
ревизионной РПКС с латеральным внесуставным 
тенодезом и без него. Они отметили, что, хотя 
дополнительный боковой тенодезис не повлиял на 
оценку Международного комитета документации 
коленного сустава (IKDC) в многоцентровом 
исследовании 163 ревизионных РПКС, доля 
отрицательных смещений оси составила 80% с 
боковым тенодезисом плюс ревизионный РПКС против 
63% без тенодеза. Луис и др. [39] продемонстрировали, 
что 349 пациентов, перенесших ревизионную 
РПКС -комбинированную реконструкцию ALL, 
показали улучшение стабильности вращения без 
увеличения риска ранних и поздних осложнений, 
а частота повторного разрыва составила 1,2% в их 
многоцентровом исследовании.

Lee и соавт. [40] сообщили о результатах 87 
пациентов, которым была проведена ревизионная 
РПКС с периодом наблюдения более 3 лет. Пациенты 
были разделены на изолированную ревизионную 
группу ACLR (n = 45) и ревизионную группу РПКС в 
сочетании со ВСЕМИ реконструкциями (n = 42). Они 
отметили, что ревизионная РПКС в сочетании со 
ВСЕМИ реконструкциями значительно уменьшила 
ротационную слабость и показала более высокую 
скорость возвращения к тому же уровню спортивной 
активности, чем только ревизионная РПКС, хотя не 
было существенных различий в передней слабости 
или результатах функциональных тестов между двумя 
группами.
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 Послеоперационная реабилитация
В ближайшем послеоперационном периоде 

самой слабой частью любого РПКС является фиксация. 
Через 6-12 недель сбои, как правило, происходят 
в середине приема вещества [11]. Некоторые 
авторы предполагают, что ускоренная программа 
реабилитации при ревизионном РПКС не подходит из-
за более слабой начальной фиксации трансплантата 
[20]. Однако Томас и соавт. [11] отметили, что в 
этом предложении нет необходимости, поскольку 
использование двухэтапной техники гарантирует 
наличие кости хорошего качества вокруг туннелей, 
а первоначальная фиксация трансплантата столь же 
надежна, как и при первичной реконструкции.

Реабилитация после начального этапа костной 
пластики имеет   сходство       со     стандартными   
протоколами РПКС [17]. Начальная реабилитация 

направлена на восстановление пассивного диапазона 
движений большеберцово-бедренной и пателло-
бедренной костей, восстановление активации 
четырехглавой мышцы, а также контроль и устранение 
любого выпота из сустава. Никаких ограничений 
на диапазон их движений не накладывается, 
и пациентам разрешалось переносить вес на 
пораженную ногу с помощью костылей [17]. Может 
быть проведена физиотерапия с укреплением мышц 
и проприоцептивной тренировкой. Улучшенная 
мышечная сила может быть решающим фактором; 
однако также важно учитывать изменения в 
функциональных моделях движений после 
интенсивной физиотерапии [41].

Обсуждение 
В немногих исследованиях сообщается о 

результатах только двухэтапного пересмотра РПКС. 
Текущие исследования сообщают о средне-низкой 
частоте отказов в 3,6% (широкий диапазон 0-8,1%) при 
использовании двухступенчатого пересмотра РПКС 
[11, 33, 34, 42, 43] ( Таблица 2).

Thomas и соавт. [11] сообщили о результатах 49 
последовательных двухэтапных ревизионных РПКС, в 
ходе которых был пересажен большеберцовый туннель 
(костный трансплантат был взят из ипсилатерального 
гребня подвздошной кости) на первом этапе, за 
которым последовала РПКС с использованием 
различных трансплантатов и методов фиксации 
на втором этапе. Результаты этой группы были 
сопоставлены с результатами аналогичной группы 
пациентов с первичной РПКС. В двухэтапной группе 
было значительно больше пациентов с патологией 
менисков и хондрий по сравнению с первичной 
группой РПКС. При среднем сроке наблюдения 6 лет 
показатели слабости, достигнутые при двухэтапном 
пересмотре РПКС, могут быть аналогичны показателям, 
достигнутым после первичной РПКС, хотя оценка IKDC 
ниже.

Franceschi и соавт. [33] оценили 30 пациентов, 
которые прошли двухэтапную процедуру ревизии 
РПКС после травматического повторного разрыва ПКС. 
Всем пациентам, участвовавшим в исследовании, было 
выполнено удаление винта и заполнение туннелей 
аутотрансплантатом, собранным из переднего 
метафиза большеберцовой кости. Второй этап 
ревизионной РПКС был выполнен минимум через 3 
месяца, после получения компьютерной томографии, 
демонстрирующей адекватное заполнение 
туннелей с использованием аутотрансплантата 
подколенного сухожилия с использованием техники 
транстибиального сверления. Новая связка была 
прикреплена к большеберцовой кости металлическим 
винтом, а к бедренной кости - биоабсорбируемым 
винтом. При среднем наблюдении через 6,7 лет 
после операции 66,7% пациентов вернулись к своему 
дооперационному уровню спортивной активности, 
23,3% перешли на более низкие виды спорта, не 
оказывающие воздействия, и 10% отказались от какой-
либо спортивной активности. Также наблюдалось 
значительное улучшение показателя Лизхолма при 
сравнении предоперационных и послеоперационных 
значений.

Uchida и соавт. [34] оценили 10 последовательных 
пациентов, которым была проведена поэтапная 
ревизия РПКС с использованием аутогенной костной 
пластики, и сообщили, что у всех пациентов был 
полный диапазон движений в коленях, отрицательный 
знак Лахмана и отрицательный тест на сдвиг поворота. 
Средний балл Лайсхольма через 2 года после операции 
составил 96,6 балла ± 2,1 (91-100 баллов).

В одном сравнительном когортном 
исследовании сообщалось, что объективные 
результаты и субъективные оценки пациентов и 
удовлетворенность существенно не различались 
между одноэтапными и двухэтапными ревизионными 
РПКС, и обе группы значительно улучшили 
объективные результаты и субъективные результаты 
пациентов без заметных различий в частоте неудач 
[42]. Они отметили, что частота отказов составила 
10,3% в группе одноэтапного пересмотра и 6,1% в 
группе двухэтапного. В дополнительных анализах у 
24% (12/49) пациентов были впервые обнаружены 
сопутствующие повреждения колена (например, 
дефекты хряща, повреждения мениска) во время 
операции второго этапа.

Diermeier и соавт. [43] сообщили о результатах 
54 пациентов, перенесших костную пластику из-за 
рецидивирующего симптоматического дефицита ПКС 
после РПКС. Только 44 пациентам была проведена 
поэтапная ревизия РПКС после костной пластики, и 
10 пациентов отказались от проведения ревизионной 
ACLR. В среднем за 33,9 месяца наблюдалось улучшение 
показателей по шкале Лайсхольма (77,2 ± 15,5 против 
72,9 ± 18,7), по шкале IKDC (69,0 ± 13,4 против 69,3 ± 
13,4) и по шкале активности Тегнера (4,1 ± 1,5 против 
4,6 ± 1,2) в обеих группах. Но никакой существенной 
разницы между этими двумя группами не наблюдалось. 
Показатели расслабленности колена были повышены в 
группе без ревизии, но разница не была существенной. В 
послеоперационном периоде не сообщалось ни о каких 
осложнениях, и ни у одного из включенных пациентов 
не было дефицита сгибания или разгибания. Однако 
небольшое число включенных пациентов, особенно в 
группе пациентов без пересмотра РПКС, ограничено.
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 Выводы
У активных молодых пациентов неудачная 

первичная РПКС может потребовать повторной РПКС. 
Двухэтапную ревизию РПКС следует рассматривать 
в случаях лизиса туннеля, инфекции, неправильного 
выравнивания, недостаточности мениска или 
хондральных поражений. Двухэтапная процедура 
технически более сложна, чем первичная или 
одноэтапная процедура, и результаты потенциально 

хуже, особенно для активных пациентов, которые 
предъявляют высокие требования к своему организму. 
Однако при наличии точных показаний, надлежащего 
предоперационного планирования и выбора 
оперативной техники двухэтапная ревизионная РПКС 
может обеспечить благоприятные результаты.

Литература
1. Ohly N.E., Murray I.R., Keating J.F Revision anterior cruciate ligament reconstruction: timing of surgery and the 

incidence of meniscal tears and degenerative change. J Bone Joint Surg Br, 2007; 89: 1051–1054. [Crossref].
2. van Eck C.F., Schkrohowsky J.G., Working Z.M., Irrgang J.J., Fu F.H. Prospective analysis of failure rate and predictors of 

failure after anatomic anterior cruciate ligament reconstruction with allograft. Am J Sports Med, 2012; 40: 800–807. [Crossref].
3. Group M., Ding D.Y., Zhang A.L., Allen C.R., et al. Subsequent surgery after revision anterior cruciate ligament 

reconstruction: rates and risk factors from a multicenter cohort. Am J Sports Med, 2017;  45: 2068–2076. [Crossref].
4.  Erickson B.J., Cvetanovich G., Waliullah K., Khair M., et al. Two-stage revision anterior cruciate ligament reconstruction. 

Orthopedics, 2016;  39: e456–e464. [Crossref].
5. Noyes F.R., Barber-Westin S.D. Anterior cruciate ligament revision reconstruction: results using a quadriceps tendon-

patellar bone autograft. Am J Sports Med , 2006; 34: 553–564. [Crossref].
6. MARS Group. Descriptive epidemiology of the Multicenter ACL Revision Study (MARS) cohort. Am J Sports Med, 2010;  

38: 1979–1986.  [Crossref].
7. Dye S.F. The future of anterior cruciate ligament restoration. Clin Orthop Relat Res, 1996;  325: 130–139. [Google 

Scholar].
8.  Andernord D., Desai N., Bjornsson H., Ylander M., et al. Patient predictors of early revision surgery after anterior 

cruciate ligament reconstruction: a cohort study of 16,930 patients with 2-year follow-up. Am J Sports Med, 2015;  43: 121–127. 
[Crossref].

9. Carson E.W., Anisko E.M., Restrepo C., Panariello R.A., et al. Revision anterior cruciate ligament reconstruction: 
etiology of failures and clinical results. J Knee Surg, 2004; 17: 127–132. [Crossref].

10.  Mayr R., Rosenberger R., Agraharam D., Smekal V., El Attal R. Revision anterior cruciate ligament reconstruction: an 
update. Arch Orthop Trauma Surg, 2012; 132: 1299–1313. [Crossref].

11. Thomas N.P., Kankate R., Wandless F., Pandit H. Revision anterior cruciate ligament reconstruction using a 2-stage 
technique with bone grafting of the tibial tunnel. Am J Sports Med, 2005; 33: 1701–1709. [Crossref].

12. Battaglia T.C., Miller M.D. Management of bony deficiency in revision anterior cruciate ligament reconstruction 
using allograft bone dowels: surgical technique. Arthroscopy, 2005;  21: 767. [Crossref].

13.  Wilson T.C., Kantaras A., Atay A., Johnson D.L. Tunnel enlargement after anterior cruciate ligament surgery. Am J 
Sports Med, 2004; 32: 543–549 [Crossref].

14.  Groves C., Chandramohan M., Chew C., Subedi N. Use of CT in the management of anterior cruciate ligament revision 
surgery. Clin Radiol, 2013; 68: e552–e559. [Crossref].

15. Marchant M.H. Jr., Willimon S.C., Vinson E., Pietrobon R., et al. Comparison of plain radiography, computed 
tomography, and magnetic resonance imaging in the evaluation of bone tunnel widening after anterior cruciate ligament 
reconstruction. Knee Surg Sports Traumatol Arthrosc, 2010;  18: 1059–1064. [Crossref].

16. Bhatia S., Korth K., Van Thiel G.S., Frank R.M., et al. Effect of tibial tunnel diameter on femoral tunnel placement in 
transtibial single bundle ACL reconstruction. Knee Surg Sports Traumatol Arthrosc, 2016; 24: 51–57.  [Crossref].

17.  Chahla J., Dean C.S., Cram T.R., Civitarese D., et al. Two-stage revision anterior cruciate ligament reconstruction: 
bone grafting technique using an allograft bone matrix. Arthrosc Tech, 2016;  5: e189–e195.  [Crossref].

18.  Hofbauer M., Muller B., Murawski C.D., Baraga M., et al. Strategies for revision surgery after primary double-bundle 
anterior cruciate ligament (ACL) reconstruction. Knee Surg Sports Traumatol Arthrosc, 2013; 21: 2072–2080.  [Crossref].

19. Magnussen R.A., Debieux P., Benjamin B., Lustig S., et al. A CT-based classification of prior ACL femoral tunnel location 
for planning revision ACL surgery. Knee Surg Sports Traumatol Arthrosc, 2012;  20: 1298–1306. [Crossref].

20.  Brown C.H .Jr., Carson E.W. Revision anterior cruciate ligament surgery. Clin Sports Med, 1999; 18: 109–171. 
[Crossref].

21. Yoon K.H., Kim J.S., Park S.Y., Park S.E. One-stage revision anterior cruciate ligament reconstruction: results according 
to preoperative bone tunnel diameter: five to fifteen-year follow-up. J Bone Joint Surg Am, 2018; 100: 993–1000. [Crossref].

22. Banwart J.C., Asher M.A., Hassanein R.S. Iliac crest bone graft harvest donor site morbidity. a statistical evaluation. 
Spine (Phila Pa 1976), 1995;  20: 1055–1060. [Google Scholar].

23. Campbell D.G., Li P. Sterilization of HIV with irradiation: relevance to infected bone allografts. Aust N Z J Surg, 1999; 
69: 517–521. [Crossref].

24. Eagan M.J., McAllister D.R. Biology of allograft incorporation. Clin Sports Med, 2009; 28:203–214. [Crossref].
25. Islam A., Chapin K., Moore E., Ford J., et al. Gamma radiation sterilization reduces the high-cycle fatigue life of 

allograft bone. Clin Orthop Relat Res, 2016;  474: 827–835 [Crossref].
26. Van de Pol G.J., Bonar F., Salmon L.J., et al.  Supercritical carbon dioxide-sterilized bone allograft in the treatment 

of tunnel defects in 2-stage revision anterior cruciate ligament reconstruction: a histologic evaluation. Arthroscopy, 2018; 34: 
706–713. [Crossref].

 https://doi.org/10.1302/0301-620X.89B8.19000 
https://doi.org/10.1177/0363546511432545
https://doi.org/10.1177/0363546517707207
https://doi.org/10.3928/01477447-20160324-01
https://doi.org/10.1177/0363546505281812
https://doi.org/10.1177/0363546510378645
https://journals.lww.com/corr/Abstract/1996/04000/The_Future_of_Anterior_Cruciate_Ligament.14.aspx
https://journals.lww.com/corr/Abstract/1996/04000/The_Future_of_Anterior_Cruciate_Ligament.14.aspx
https://doi.org/10.1177/0363546514552788
https://doi.org/10.1055/s-0030-1248210
https://doi.org/10.1007/s00402-012-1552-1
https://doi.org/10.1177/0363546505276759
https://doi.org/10.1016/j.arthro.2005.03.029
https://doi.org/10.1177/0363546504263151
https://doi.org/10.1016/j.crad.2013.06.001
https://doi.org/10.1007/s00167-009-0952-4
https://doi.org/10.1007/s00167-014-3307-8
https://doi.org/10.1016/j.eats.2015.10.021
https://doi.org/10.1007/s00167-013-2470-7
https://doi.org/10.1007/s00167-011-1814-4
https://doi.org/10.1016/S0278-5919(05)70133-2
https://doi.org/10.2106/JBJS.17.01044
https://journals.lww.com/spinejournal/Abstract/1995/05000/Iliac_Crest_Bone_Graft_Harvest_Donor_Site.12.aspx%E5%AF%86
 https://doi.org/10.1046/j.1440-1622.1999.01615.x
https://doi.org/10.1016/j.csm.2008.10.009
https://doi.org/10.1007/s11999-015-4589-y
https://doi.org/10.1016/j.arthro.2017.08.311


48

Traumatology and Orthopаedics of Kazakhstan, Volume 65. Number 4 (2022)

27. Hing K.A., Revell P.A., Smith N., Buckland T. Effect of silicon level on rate, quality and progression of bone healing 
within silicate-substituted porous hydroxyapatite scaffolds. Biomaterials, 2006;  27: 5014–5026.  [Crossref].

28. Hing K.A., Wilson L.F., Buckland T. Comparative performance of three ceramic bone graft substitutes. Spine J, 2007;  
7: 475–490.   [Crossref].

29. Jenis L.G., Banco R J. Efficacy of silicate-substituted calcium phosphate ceramic in posterolateral instrumented 
lumbar fusion. Spine (Phila Pa 1976), 2010; 35: E1058–E1063. [Crossref].

30. Lerner T., Liljenqvist U. Silicate-substituted calcium phosphate as a bone graft substitute in surgery for adolescent 
idiopathic scoliosis. Eur Spine J, 2013;  22(Suppl 2): S185–S194. [Crossref].

31. von Recum J., Schwaab J., Guehring T., Grutzner P.A., Schnetzke M. Bone incorporation of silicate-substituted calcium 
phosphate in 2-stage revision anterior cruciate ligament reconstruction: a histologic and radiographic study. Arthroscopy, 
2017;  33: 819–827. [Crossref].

32. Diamantopoulos A.P., Lorbach O., Paessler H.H. Anterior cruciate ligament revision reconstruction: results in 107 
patients. Am J Sports Med, 2008;  36: 851–860. [Crossref].

33. Franceschi F., Papalia R., Del Buono A., Zampogna B., et al. Two-stage procedure in anterior cruciate ligament 
revision surgery: a five-year follow-up prospective study. Int Orthop, 2013; 37: 1369–1374. [Crossref].

34. Uchida R., Toritsuka Y., Mae T., Kusano M., Ohzono K. Healing of tibial bone tunnels after bone grafting for staged 
revision anterior cruciate ligament surgery: a prospective computed tomography analysis. Knee, 2016; 23: 830–836. [Crossref].

35. MARS Group. Effect of graft choice on the outcome of revision anterior cruciate ligament reconstruction in the 
Multicenter ACL Revision Study (MARS) Cohort. Am J Sports Med, 2014; 42: 2301–2310. [Crossref].

36. Noyes F.R., Barber-Westin S.D., Roberts C.S. Use of allografts after failed treatment of rupture of the anterior cruciate 
ligament. J Bone Joint Surg Am, 1994; 76: 1019–1031. [Google Scholar].

37. Richter D.L., Werner B.C., Miller M.D. Surgical pearls in revision anterior cruciate ligament surgery: when must I 
stage? Clin Sports Med, 2017;  36: 173–187. [Crossref].

38. Trojani C., Beaufils P., Burdin G., Bussiere C., et al. Revision ACL reconstruction: influence of a lateral tenodesis. Knee 
Surg Sports Traumatol Arthrosc, 2012; 20:1565–1570. [Crossref].

39. Louis M.L., D'Ingrado P., Ehkirch F.P., Bertiaux S., et al. Combined intra- and extra-articular grafting for revision ACL 
reconstruction: a multicentre study by the French Arthroscopy Society (SFA). Orthop Traumatol Surg Res, 2017;  103: S223–
S2S9. [Crossref].

40. Lee D.W., Kim JG., Cho S.I., Kim D.H. Clinical outcomes of isolated revision anterior cruciate ligament reconstruction or 
in combination with anatomic anterolateral ligament reconstruction. Am J Sports Med, 2019;  47: 324–333. [Crossref].

41. Chmielewski T.L., Hurd W.J., Rudolph K.S., Axe M.J., Snyder-Mackler L.  Perturbation training improves knee kinematics 
and reduces muscle cocontraction after complete unilateral anterior cruciate ligament rupture. Phys Ther, 2005;  85: 740–749. 
[Crossref].

42. Mitchell J.J., Chahla J., Dean C.S., Cinque M.,  et al. Outcomes after 1-stage versus 2-stage revision anterior cruciate 
ligament reconstruction. Am J Sports Med, 2017; 45: 1790–1798. [Crossref].

43. Diermeier T., Herbst E., Braun S., Saracuz E., et al. Outcomes after bone grafting in patients with and without ACL 
revision surgery: a retrospective study. BMC Musculoskelet Disord, 2018; 19: 246. [Crossref].

Алдыңғы крест тәрізді байламды екі сатылы қайта құру

Раймағамбетов Е.К. 1, Қорғанбекова Г.С .2, Ахметов С.Б. 3, Муминов А.А. 4, Махметова М.Н. 5

1 №5 ортопедия бөлімінің меңгерушісі, Академик Н.Ж. Батпенов атындағы Ұлттық ғылыми травматология және 
ортопедия орталығы, Астана, Қазақстан. E-mail: 9992259@mail.ru.

2 №5 ортопедия бөлімінің травматолог-ортопеді, Академик Н.Ж. Батпенов атындағы Ұлттық ғылыми травматология 
және ортопедия орталығы, Астана, Қазақстан. E-mail: Gsk28@mail.ru.

3 №5 ортопедия бөлімінің травматолог-ортопеді, Академик Н.Ж. Батпенов атындағы Ұлттық ғылыми травматология 
және ортопедия орталығы,

Астана, Қазақстан. E-mail: Sanat_akhmetov83@mail.ru
4 №5 ортопедия бөлімінің травматолог-ортопеді, Академик Н.Ж. Батпенов атындағы Ұлттық ғылыми травматология 

және ортопедия орталығы,
Астана, Қазақстан. E-mail: dr_azizbek89@mail.ru

5 Академик Н.Ж. Батпенов атындағы Ұлттық ғылыми травматология және ортопедия орталығының дәрігер-резиденті, 
Астана, Қазақстан. E-mail: meruert1995@mail.ru

Түйіндеме
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Abstract 
With the rising number of anterior cruciate ligament (ACL) reconstructions, revision ACL reconstructions are becoming increasingly 

common. A revision procedure may be performed to improved knee function, correct instability, and facilitate a return to normal activities. 
When performing a revision reconstruction, the surgeon decides between a single-stage or a two-stage revision. Two-stage revisions are rarely 
performed, but are particularly useful when addressing substantial tunnel-widening, active infection, and concomitant knee pathology (e.g., 
malalignment, other ligamentous injuries, meniscal or chondral lesions). 

Among these potential scenarios requiring a two-stage revision, tunnel-widening is the most common cause; the first stage involves 
graft removal, tunnel curettage, and bone grafting, followed by revision ACL reconstruction in the second stage. The purpose of this article 
is to review the preoperative planning, surgical considerations, rehabilitation, and outcomes of two-stage revision ACL reconstructions and 
summarize the recent literature outlining treatment results. 

Keywords: knee, anterior cruciate ligament, reconstruction, revision.
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