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Постоянство частоты гнойных осложнений ран в тече- 
ние текущего столетия показало, что раневой процесс нахо-
дится под генетическим контролем, но полиморфные гены, 
контролирующие процесс заживления, локализуются на мно-
гих хромосомах ядерного аппарата и включаются (или же не 
включаются) в контроль раневого процесса в зависимости о ' 
характера ранения -  травматического или же огнестрельнох 
He исключено, что эта наблюдаемая смена активности генныхyj Г '-j Т i > !•' \ \ • / , •  ̂ Jlffi
локусов в раневом процессе косвенно отражает состояние 
хромосомного аппарата в зависимости от характера ранения, 
вернее -  в зависимости от величины энергетического воздей-

г _ствия, которым сопровождается ранение. Естественно пред-
положить, что такое воздействие должно быть много болеи,
мощным при огнестрельном ранении, нежели при раневой 
травме.

Вопрос состоит в том, можно ли рассматривать это 
энергетическое воздействие как мутагенное, потенциально
представляющее тем большую генетическую опасность, чем
с- „ г, А ■1.цдз1ДПЛ<большее число людей подвергается такому воздействию при
военных конфликтах и в других ситуациях широкого приме-
нения огнестрельного оружия? Может ли энергия ранящего 
снаряда, трансформируясь в энергию так называемых радика-
лов поражения, иметь такое же мутагенное последствие, как 
радиационная энергия и энергия химических радикалов, вы-
зываемых попаданием в организм разнообразных веществ - 
химических мутагенов? В нашей работе мы пытались пред-
ставить результаты прямого определения сопутствующих ог-
нестрельному ранению генетических изменений в соматиче-
ских клетках человека и экспериментальных животных.

ЗШ



У животных с огнестрельным ранением задней конечно-
сти изучались хромосомные аберрации типа хроматидных 
мостов (ХМ). У лиц, пострадавших от огнестрельных ран, по-
лученных в военных конфликтах или при бандитских нападе-
ниях, изучались хромосомные повреждения типа сестринских 
хроматидных обменов (СХО) Хромосомные аберрации типа 
ХМ возникают в результате соединения хроматид негомоло-
гичных хромосом в случае разрывов последних СХО счита-
ются результатом снижения активности или дефекта процесса 
репарации ДНК, который в норме удаляет повреждения, спо-
собные вызвать хроматидные обмены. Наблюдения как ХМ, 
так и СХО относятся к способам прямого определения гене-
тических изменений в соматических клетках, при этом счита-
ется, что два метода, даже, если дают параллельные результа-
ты, все же отражают состояние различных генетических про-
цессов, происходящих в клетке.

Хромосомные аберрации, индуцированные огнестрель-
ным ранением изучались в эксперименте с нелинейными кры- 
сами-самцами (300 шт.) массой около 250 г. После нанесения 
животному огнестрельной раны в область правого бедра про-
изводилась частичная гепатоэктомия, стимулировавшая мито-
тическое деление i enai оцитов. Это позволяло в анотелофазе 
митотического цикла наблюдать состояние хромосомного ап-
парата и регистрировать случаи хромосомных мостов. Кон-
трольная частота ХМ в гепатоцитах определялась на живот-
ных с частичной гепатоэктомией, но без огнестрельного ра-
нения задней конечности.

Сестринские хроматидные обмены в ядерном аппарате 
лимфоцитов человека изучались в культуре крови. Образцы 
крови взяты у раненых в ходе военных событий в Абхазии 
(1992, 1993 гг.), Чечне (1995 г.) и в Москве (октябрь 1993 г.), а 
также у пациентов отделения огнестрельной раны ЦИТО 
(1995-1996 гг.) При постановке культуры крови, по стандарт-
ной методике и с теми же реагентами, что и в исследуемой 
группе, определялось контрольное среднее значение частоты 
СХО в норме, т.е. у здоровых лиц без огнестрельных ранений.
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Итак, два параллельных проявления повреждения гено 
ма, вызываемого огнестрельным ранением, - хромосомные 
аберрации и сестринские хроматидные обмены - удалось на-
блюдать не одновременно и лишь на разных организмах, что, 
однако, не затрагивает сути наблюдений и не искажает смыс-
ла полученных результатов. Изложим эти наблюдения в по-
рядке их проведения.

Хромосомные аберрации. Хромосомные перестройки 
типа хроматидных мостов (ХМ) наблюдались при игне- 
стрельных ранениях животных.

Обратим внимание на разительные отличия между зна-
чениями частот ХМ в контроле и в эксперименте, разница 
достигает 5-7 - кратных величин и не оставляет сомнений в 
том, что огнестрельная рана индуцирует хромосомные абер 
рации, то есть служит фактором повреждения генома живот-
ных. То, что таким фактором является именно огнестрельная 
рана видно из сравнения с частотой ХМ при колото-резаных 
ранах. Таким образом, не рана вообще, но именно огне-
стрельная рана вызывает столь сильные повреждения генома 
соматических. н клеток, что это проявляется в 30-40 
процентном подъеме уровня ХМ в сравнении с контролем.

Итак, имеем следующие результаты: 1) уровень нару-
шений генома при колото-резанных ранах не отличается дос-,, 
товерно от спонтанного; 2) огнестрельное ранение задней ко-
нечности вызывает 5-7-кратный рост (по сравнению с контро-
лем) числа хромосомных перестроек в клетках печени, не 
подвергавшихся прямому воздействию ранения; 3)огне- 
сгрельное ранение вызывает 5-кратный рост числа 
хромосомных перестроек в соматических клетках по сравне-
нию с колото-резанными ранами.

Обнаруженная с достаточной достоверностью зависи-
мость повреждений генома соматических клеток от энергии 
ранящего снаряда означает, что эта энергия является мутаген-
ной в не меньшей степени, чем радиационная и химическая. В 
справедливости этого заключения необходимо было убедить-_ *• - I' - ■' ’Ч/с я, перенеся наблюдения с экспериментальных животных на 
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человека, тем более, что в период наших исследований огне-
стрельные ранения перестали быть редкостью.

Сестринские хроматидные обмены. Сводные данные 
по ряду групп и лет о сестринских хроматидных обменах 
(СХО) в культуре лимфоцитов человека до лечения, направ-
ленного на снижение уровня СХО, и после лечения представ-
лены в Таб.2. В первую очередь отметим наиболее важный 
факт достоверно большей средней частоты СХО во всей со-
вокупности данных об огнестрельных ранах от контроля; ве-
роятность того, что это увеличение уровня СХО представляет 
случайный выборочный вариант нормального состояния 
чрезвычайно мала Р = 4.5Е-18 (17 нулей после запятой до 
первой значащей цифры). Это дает твердое основание для вы-
вода о том, что огнестрельные ранения индуцируют СХО в 
хромосомном аппарате соматических клеток.

В отличие от рассмотренных выше экспериментальных 
данных по животным, где был известен тип ранящего огне-
стрельного оружия, что позволяло косвенно судить об энер-
гии ранящего снаряда, в представленных здесь материалах 
военно-полевой хирургии тип ранящего оружия остается не-
известен. Соответственно, невозможен и анализ СХО в связи 
с величиной огнестрельного энергетического воздействия на 
организм. В какой-то мере такой анализ может быть заменен 
сопоставлением величины СХО с клинической оценкой тяже-
сти огнестрельного ранения (Таб. 3). При малой п средней 
тяжести ранения средний уровень СХО (9.504 ± 0.411) оказы-
вается почти на 2 единицы ниже, чем при тяжелых ранениях 
(11.226 ± 0.630), эта разница статистически существенна, по-
скольку вероятность ее случайности менее 5% (Р =0.0282). 
Если считать, что большей тяжести ранения соответствует 
большее энергетическое воздействие ранящего снаряда, то 
можно заключить, что у человека уровень СХО, индуциро-
ванных огнестрельным ранением, находится качественно в 
такой же зависимости от величины энергетического воздейст-
вия на организм, как и уровень ХМ, индуцированных огне-
стрельным ранением животных.
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Таблица 3.
СХО (%) при различной тяжести огнестрельного ранения

ТЯЖЕСТЬ ОГНЕСТРЕЛЬНОГО РАНЕНИЯ

МАЛАЯ СРЕДНЯЯ БОЛЬШАЯ

7.800 7.800 8.084 10.260

8.084 8.200 8.200 11.300

8.900 8.395 8.498 11.400

8.913 8.498 / Л . * ' 8.705 12.700

9.200 8.700 9.016 13.300

12.680 9.100 9.100 13.500

12.700 9.400 9.120 13.800

12.840 9.900 9.200 14.900

10.467 9.742 15.900
Ч • Ш-

10.100 17.700

9.504 ± 0.411 11.226 ± 0.630

t  -  2.29 d,f. ~ 35 Р -0.0282
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Таким образом, сестринские хроматидные обмены, как и 
хромосомные аберрации типа ХМ  могут индуцироваться ог-
нестрельным ранением, которое, как свидетельствуют пред-
ставленные результаты анализа, способно вызывать повреж-
дения генома. А собственно генотоксический эффект огне-
стрельного ранения связан с трансформацией кинетической 
энергии ранящего снаряда в энергию свободных радикалов - 
так называемых радикалов поражения.

Итоги  исследования  представляют последователь-
ность, в которой не обнаруживается внутренних противоре-
чий в отношении к общей теории, объединяющей элементы 
этой последовательности в звенья цепи. Эти звенья таковы:

огнестрельные ранения сопровождаются большим и ста-
тистически существенным ростом числа хромосомных 
перестроек в ядрах соматических клеток тех тканей,



рестроек в ядрах соматических клеток тех тканей, которые 
напрямую  никак не затронуты ранением и топографически 
далеких от зоны поражения; это существенное поврежде-
ние хромосомного аппарата клетки специфично именно 
для огнестрельной раны;

• степень повреждения хромосомного аппарата клетки ока-
зывается в сильнейшей зависимости от таких баллистиче-
ских характеристик ранящего снаряда, сочетание которых 
указывает на энергетическую природу повреждающего 
воздействия ранения на г еном;

• огнестрельное ранение вызывает также сестринские хро-
матидные обмены - явление, стоящее не в одном, но в па-
раллельном ряду с хромосомными аберрациями и рас-
сматривающееся как свидетельство нарушений в системах 
репарации ДНК; эти нарушения, индуцируемые огне-
стрельным ранением, оказываются долго живущими, со-
храняющимися по крайней мере на протяжении несколь-
ких месяцев после ранения, действительный срок их со-
хранения предстоит выяснить;

• степень нарушения систем репарации ДНК оказывается в 
статистически существенной зависимости от тяжести ог-
нестрельного ранения, за которой можно предполагать ве-
личину энергетического импульса, переданного ранящим 
снарядом.
Изложенные результаты позволяют утверждать, что ог-

нестрельное ранение является источником такого энергетиче-
ского воздействия на организм, которое сопровождается ру-
ководящими признаками мутагенности, такими как хромо-
сомные аберрации и сестринские хроматидные обмены. На-
блюдавшиеся до сих пор лишь в экспериментальных исследо-
ваниях по мутагенезу и при тестировании на мутагенность 
различных соединений в окружающей человека среде, эти 
индикаторы повреждения генома обнаруживаются (и в экспе-
рименте, и в военно-полевых условиях) с полной отчетливо-
стью, как последствия огнестрельных ранений. Огнестрель-
ное ранение обладает, следовательно, генотоксическим эф-
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фектом. Генетическое последействие огнестрельного ранения 
представляет, таким образом, новую проблему не только для 
военно-полевой медицины, но для общества и государства.
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За последние два десятилетия исследования полимор-
физма митохондриальной ДНК (мтДНК) в популяциях чело-
века показали успешность и высокую информативность ис-
пользования этого инструмента в решении популяционно-
генетических, этногенетических и даже исторических вопро-
сов. Этому способствуют уникальные особенности мтДНК: 
во-первых, высокая скорость изменчивости митохондриаль-
ной ДНК приводит к высокому уровню полиморфизма 
мтДНК в популяциях такого молодого вида как человек. Во- 
вторых, отсутствие рекомбинаций и наследование мтДНК ис-
ключительно гаплотипами способствует простоте реконст-
рукции предковых форм -  i аплотипов-основателей -  наблю-
даемого генетического разнообразия. Наследование от одного 
родителя определяет мтДНК как нейтральный маркер мате-
ринской лштии, и, наконец, многокопийность мтДНК обу-
славливает длительную ее сохранность в ископаемых костных 
останках. Последнее обстоятельство позволяет исследовать 
древнее население, след которого фиксируется ныне лишь в 
археологических памятниках, в палеоантропологических ос-
танках.

Кавказ, учитывая его геополитическое положение на 
стыкс Европы и Азии, сложный многоуровневый ландшафт и 
многообразие этнического состава его населения, представ-
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