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В последние годы политравмы привлекают вни-
мание отечественных и зарубежных специалистов. 
Рост травматизма в мире невозможно не заметить. 
Возросла тяжесть повреждений в целом, изменилась 
их структура в сторону увеличения удельного веса 
множественных и сочетанных травм, политравм [18, 
25, 37]. 

В категории травматизма доминирует травматизм 
в дорожно-транспортных происшествиях (ДТП). По 
данным ВОЗ, ежегодно в мире в ДТП погибает поч-
ти 1,2 млн. человек. Но смерти на дорогах – только 

«вершина айсберга» в общем числе потерь челове-
ческих и социальных ресурсов из-за дорожно-транс-
портного травматизма. Ежегодно в ДТП получают 
травмы и инвалидность около 50 млн. человек, что по 
численности соответствует 5 крупным городам [76, 
90]. Настало время, когда для цивилизованного со-
общества травма стала «убийцей № 1», поскольку по-
гибает преимущественно молодое и трудоспособное 
население. По количеству непрожитых лет ущерб от 
травм значительно превышает таковой от сердечно-
сосудистых, онкологических и инфекционных забо-
леваний, вместе взятых [4]. Это послужило мощным 
толчком для развития травматологии, хирургии, ней-
рохирургии реаниматологии и других разделов, изу-
чающих проблему травмы. В 80-х годах прошлого ве-
ка в СССР эти обстоятельства привели к формиро-
ванию новой отрасли медицины – хирургии повреж-
дений. Сегодня проблема тяжелой сочетанной трав-
мы (ТСТ) и политравмы остается наиболее сложной 
проблемой хирургии и в методическом, и в практи-
ческом отношениях [2, 11, 31]. 

Несмотря на столь пристальное внимание иссле-
дователей к проблеме тяжелых травм, вопросы терми-
нологии и классификации ТСТ до настоящего вре-
мени нельзя считать окончательно решенными. Раз-
личная трактовка целого ряда терминов и понятий в 
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хирургии повреждений, в том числе и самого поня-
тия «политравма», тормозит разработку и принятие 
единых стандартов оказания медицинской помощи и 
лечения. Доказательством нерешенности обозначен-
ной проблемы являются неудовлетворительные ре-
зультаты лечения пострадавших – высокая леталь-
ность, достигающая при сочетанных травмах 50% [5, 
6, 17, 36, 81], и высокий уровень инвалидизации – от 
25% до 74% [35, 41]. Максимум разногласий вызы-
вает определение сочетанности травмы. Сочетанными 
называют травмы, при которых одновременно возни-
кают несколько повреждений в различных областях 
тела (голова, шея, грудь, живот, таз, конечности, поз-
воночник) [15]. Сложнее с оценкой тяжести повреж-
дений, объективизацией процессов медицинской 
сортировки пострадавших и оценкой их состояния в 
процессе лечения. В России до сих пор отсутствует 
единая система объективной оценки тяжести повреж-
дений и тяжести состояния [10, 14, 31]. Для исполь-
зования в мирное и военное время в лечебных уч-
реждениях Вооруженных сил Российской Федерации 
Е.К. Гуманенко с соавторами была разработана, а за-
тем апробирована система объективной оценки тя-
жести травмы «ВПХ» [11]. При разработке этой сис-
темы оценок был осуществлен детальный анализ не-
достатков всех ранее существовавших методик оцен-
ки и реализован принципиально новый подход к 
оценке тяжести травм, суть которого состояла в оцен-
ке тяжести повреждений – шкалы «ВПХ-П(МТ)», 
«ВПХ-П(ОР)», «ВПХ-П(Р)» и тяжести состояния – 
шкалы «ВПХ-СП», «ВПХ-СГ», «ВПХ-СС» [8, 11]. 
Одной из основных задач, решаемой «системой 
оценок ВПХ», явилась оценка не только изолирован-
ных, но и множественных, сочетанных травм и поли-
травм [34]. Тяжесть травм оценивается по двум приз-
накам – тяжести повреждений и тяжести состояния. 
Травма считается тяжелой, если хотя бы один из ин-
дексов оценивается как «тяжелый» («ВПХ-П>1 бал-
ла», «ВПХ-СП>20 баллов»). 

Внедрение понятия «политравма» в терминоло-
гию и лексикон отечественной хирургии поврежде-
ний происходило непросто – от полного отрицания 
до избыточной и необоснованной распространеннос-
ти. Впервые в нашей стране представление о поли-
травме, как большой научной проблеме, прозвучало 
на III Всероссийском съезде травматологов-ортопе-
дов в 1976 году. С тех пор используемое просто как 
синоним любых множественных и сочетанных травм, 
понятие «политравма» долгое время считалось из-
лишней понятийной и терминологической надстрой-
кой над сформировавшимся хирургическим и ис-
следовательским лексиконом. Однако с развитием 
страховой медицины появилась необходимость в ем-
ком и лаконичном понятии, которым можно было бы 
обозначить именно тот контингент с тяжелыми трав-
мами, который в процессе лечения требует особых ус-
ловий, определенной специализации и многопро-
фильности оказываемой помощи, высоких техноло-

гий для спасения жизни и, самое главное, огромных 
финансовых расходов. 

В настоящее время понятие «политравма» заняло 
достойное место в классификации тяжелых травм. 
Политравмой сегодня обозначают тяжелые либо 
крайне тяжелые сочетанные или множественные 
травмы, сопровождающиеся нарушением жизненно 
важных функций и требующие реанимационных и 
хирургических мероприятий интенсивной терапии в 
специализированном многопрофильном стационаре. 
Термин «политравма», прежде всего, используется 
для обозначения контингента пострадавших, нужда-
ющихся в неотложной интенсивной специализиро-
ванной многопрофильной высокотехнологичной и 
дорогостоящей медицинской помощи в травматоло-
гических центрах 1-го уровня [10, 29, 31, 64].

В структуре травматизма последних десятилетий 
увеличилась доля тяжелых повреждений, множест-
венных и сочетанных травм, политравм. Несмотря на 
разногласия в тактике лечения, мнения различных 
авторов сходятся в том, что доля этого вида травм 
в общей структуре травматизма возросла с 25% до 
80% [18, 25, 37, 90]. По данным ВОЗ, во всем мире в 
ДТП ежегодно получают травмы и инвалидность до 
50 млн. человек [62] А в России только в первом по-
лугодии 2005 года в ДТП погибли 15990 человек и 
получили увечья 138319. Поэтому в своем ежегодном 
обращении к Федеральному собранию Российской 
Федерации в ноябре 2005 года Президент РФ назвал 
происходящее на дорогах угрозой национальной бе-
зопасности. Уже нет сомнений, что сегодня для всего 
цивилизованного общества тяжелая травма являет-
ся «убийцей № 1», поскольку погибает преимущест-
венно молодая и трудоспособная часть населения. В 
возрастной группе от 1 года до 34 лет травма сегодня 
оказалась основной причиной смерти, а среди под-
ростков и юношей этот показатель достигает 80% [4, 
43]. Среди причин первичной инвалидности и смерт-
ности травмы занимают третье место, а у лиц трудо-
способного возраста – первое место среди причин 
смерти [32]. Эти данные позволяют с высокой долей 
вероятности ожидать к 2010 году катастрофическую 
динамику травматизма, причем за счет возрастной 
группы от 14 до 34 лет [63]. Среди пожилого населе-
ния уровень травматизма ниже, но высока (почти в 
5 раз) вероятность летального исхода и значительно 
выше (около $ 1000 на человека в сутки) затраты на 
лечение [73].

По данным ряда авторов, каждый пострадавший 
в среднем находится на излечении в отделении реа-
нимации и интенсивной терапии (ОРИТ) в течение 
22,5 суток, и стоимость его лечения в среднем состав-
ляет около $70000. Следовательно, травмы наносят 
обществу огромный экономический ущерб [19, 28, 
51, 73, 88, 90]. В США за последние 30 лет прямые и 
косвенные расходы, связанные с травмами мирного 
времени, ежегодно выливались в значительную сумму, 
которая выросла от $61000000000 до $100000000000. 
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В 1982 году эти расходы составили 2,3% националь-
ного дохода этого государства и имеют устойчивую 
тенденцию роста [75].

Уникальность социальной значимости проблемы 
травматизма заключается в том, что травма, в отли-
чие от онкологических и сердечно-сосудистых забо-
леваний, теоретически является более разрешимой 
проблемой. Общество имеет большие возможности 
как в профилактике травм, так и в их последствиях. 
Поэтому в настоящее время усилия экономически 
развитых стран по разрешению проблемы травматиз-
ма являются обязательным элементом их государст-
венной политики. Это иллюстрируется и теми объ-
емами, которые финансируются на научные исследо-
вания по проблеме травматизма. Еще в 1984 году 
такие объемы финансирования составили: в Канаде 
1%, в США – 1,8%, а в ФРГ и Японии – 2,6% валово-
го национального продукта этих государств [74]. 

В России, кроме проблем терминологии и объек-
тивной оценки тяжести травм, нерешенными остают-
ся вопросы организации медицинской помощи по-
страдавшим с тяжелыми травмами, отсутствует еди-
ный концептуальный подход к лечению этой катего-
рии пациентов. 

В 70-е годы ХХ века произошла смена статиче-
ских концепций гиповолемического и травматиче-
ского шока на динамические – полиорганной недос-
таточности (дисфункции) за рубежом и травматиче-
ской болезни – в СССР. В отличие от единого кон-
цептуального подхода к лечению политравм в США 
и развитых европейских странах в СССР и России, 
несмотря на 30 лет дискуссий, можно констатировать 
отсутствие такового. Даже сторонники концепции 
травматической болезни ряд вопросов трактуют по-
разному [9, 30, 31]. 

Проблема организации медицинской помощи по-
страдавшим с политравмой в нашей стране, по боль-
шей части из-за нерешенности вышеперечисленных 
вопросов, также находится в стадии разработки. Не-
смотря на доказанную в многочисленных условиях 
эффективность американской системы Emergency 
Medical Service System (EMSS), даже в ведущих уч-
реждениях нашей страны, десятилетиями изучаю-
щих политравму, сохраняются разные подходы к ря-
ду вопросов этой проблемы. Дискутируется роль 
каждого специалиста в процессе оказания медицин-
ской помощи, профессиональной специализации ру-
ководителя дежурной бригады и т.д. [24, 26, 39, 84]. 
Отсутствует система подготовки специалистов по 
сочетанной травме. Нет однозначных рекомендаций 
по объемам и срокам выполнения оперативных вме-
шательств на различных областях тела [20, 22, 23, 
38]. Диалектика проблемы такова, что получение 
полноценных ответов на эти вопросы невозможно без 
выработки единой методологии по толкованию ос-
новных понятий в хирургии повреждений и иден-
тификации травм, а также без разработки единой 
объективной методологии оценки тяжести травм на 

всех этапах оказания медицинской помощи и по-
следующего лечения. Только на этой основе должна 
быть создана единая система оказания медицинской 
помощи пострадавшим с травмами, разработаны и 
реализованы оптимальные способы сортировки и 
эвакуации пострадавших на догоспитальном этапе, 
объективно определена рациональная тактика лече-
ния [10, 11, 29, 31].

Прогресс, достигнутый в медицине критических 
состояний к 70-м годам ХХ века, положил начало 
принципиально новому подходу в трактовке тяжес-
ти патологического процесса – концепции единого 
патогенеза и взаимно обусловленного прогрессиро-
вания органной несостоятельности. Появилась но-
вая тенденция, сформировавшаяся далее в направ-
ление: объединить все процессы, возникающие после 
тяжелых механических травм и развивающиеся пос-
ле нее, рассматривать их во взамоствязи и взаимо-
преемлемости, обозначив единым понятием, что 
вполне согласовывалось с канонами общей патоло-
гии [29]. Так и возникла, сформировалась и пришла 
на смену концепции травматического шока концеп-
ция травматической болезни (ТБ), основоположника-
ми которой по праву считаются патофизиолог С.А. Се-
лезнев и военно-полевой хирург И.И. Дерябин. Ими 
впервые были даны определения и сформулировано 
содержание понятия ТБ [12, 13, 30]. За рубежом в 
это же время также произошел переход от статиче-
ской концепции гиповолемического шока к динами-
ческим лечебным концепциям полиорганной недо-
статочности и полиорганной дисфункции [66, 71]. 

К настоящему времени большинством исследова-
телей ТБ рассматривается в качестве концепции ле-
чения тяжелых травм, которая продолжает изучать-
ся. Однако по прошествии многолетних дискуссий 
не удалось прийти к единому мнению о периодиза-
ции ТБ, ее месте в классификации болезней и травм 
[10]. К сожалению, и сегодня не сформулировано 
общепринятое определение ТБ.

Одним из наиболее известных и широко приме-
няемых является уточненное определение С.А. Се-
лезнева: ТБ – нарушение жизнедеятельности орга-
низма (его взаимоотношения с окружающей средой), 
возникающее и развивающееся при механических 
повреждениях органов и тканей, приводящих к воз-
никновению патологических процессов, определяю-
щих ее динамику (фазное течение). Для этой болезни 
характерны патологические и адаптивные реакции, по-
следние из которых направлены на сохранение жизни 
индивида и восстановление нарушенных функций и 
структур [29]. 

Большинство исследователей конца ХХ века счи-
тали ТБ самостоятельной нозологической единицей 
[7, 10, 33]. Противоположная точка зрения основана 
на той позиции, что по аналогии с постреанимацион-
ной болезнью патогномоничным признаком ТБ явля-
ется острое нарушение жизненно важных функций, 
проявляющееся после тяжелой травмы как травма-



122

ОБЗОРЫ И ЛЕКЦИИ

тическим шоком, так и травматической комой, ост-
рой дыхательной и сердечной недостаточностью, раз-
личными стадиями терминального состояния. Это 
является сутью ТБ, и с этих клинических проявле-
ний она начинается. В практическом контексте та-
кое понятие, как ТБ, должно объяснить цепь пато-
логических и адаптивных процессов, запускаемых 
именно в остром периоде травмы и вызванных тя-
желыми нарушениями жизненно важных функций. 
С этой точки зрения, ТБ – не нозологическая фор-
ма, а совокупность представлений, объединенных в 
научно-практическую концепцию, которую следует 
использовать для характеристики только тяжелых 
травм [7, 10, 12, 29, 30].

ТБ – динамическая лечебно-тактическая концеп-
ция, то есть методология лечения тяжелых травм от 
момента травмы до окончания исхода. Теоретиче-
ский смысл концепции ТБ состоит в логичном по-
строении причинно-следственных отношений между 
патологическими процессами в динамике, соотноше-
ний патологических и защитно-приспособительных 
процессов в каждом конкретном интервале – и на 
этой основе моделирования течения болезни в каж-
дом конкретном случае. Практический смысл ее за-
ключается в прогнозировании и своевременном вы-
явлении этих процессов, управлении защитно-при-
способительными факторами и устранении патоло-
гических процессов, своевременной профилактике 
и опережающем лечении осложнений [10]. Поэтому 
концепция ТБ приемлема только в случаях тяжелых 
травм [10, 12, 15, 29]. Характер течения ТБ опреде-
ляется соотношением патологических и адаптивных 
реакций, формирующих типовые патологические 
процессы, и динамикой их развития. Поэтому в тече-
нии ТБ выделяются периоды. Каждому периоду со-
ответствуют характерные патологические и защит-
но-приспособительные процессы. К настоящему вре-
мени достигнуто единство мнений в выделении 4 пе-
риодов, однако их длительность и содержание до сих 
пор остаются предметом дискуссий.

Селезнев С.А. с соавторами [29, 30] выделяют:
1. Период острой реакции на травму, который 

длится до двух суток.
2. Ранний период – до 14 суток от момента трав-

мы. В этом периоде при осложненном течении ТБ на 
первое место выходят легочные осложнения, пече-
ночно-почечная недостаточность, осложнения со 
стороны центральной нервной системы.

3. Период поздних проявлений, который в зави-
симости от тяжести травмы может длиться дни, 
недели и даже месяцы, он характеризуется постепен-
ным развитием восстановительных процессов, осо-
бенно в зонах повреждения, изменениями в характе-
ре адаптивных реакций – их совершенствованием и 
увеличением возможностей приспособления.

4. Период реабилитации также продолжителен – 
до двух лет.

Рассматривая ТБ как динамическую научно-прак-

тическую концепцию, применяемую для тяжелых 
травм, Е.К. Гуманенко в ее течении выделяет 4 перио-
да. Их выделение патогенетически и статистически 
обосновано и несет существенную лечебно-тактиче-
скую нагрузку.

1. Первый – период острых нарушений жизненно 
важных функций. Он начинается с момента травмы 
и продолжается в среднем 12 часов, включает догос-
питальный и реанимационный госпитальный этапы 
лечения. В первом периоде с помощью реанимаци-
онных и хирургических мероприятий устраняются 
острые нарушения жизненно важных функций и 
осуществляется их стабилизация на уровне, доста-
точном для выполнения отсроченных хирургических 
вмешательств. 

2. Второй – период относительной стабилизации 
жизненно важных функций. Он начинается в сред-
нем спустя 12 часов после травмы и продолжается 
до 48 часов, соответствует этапу интенсивной тера-
пии. Весь смысл концепции ТБ состоит в своевре-
менном выявлении второго периода для сосредото-
чения всех реанимационных и хирургических уси-
лий на быстрейшем достижении относительной ста-
билизации жизненно важных функций. Это обуслов-
лено тем, что именно в этот период, до развития 
осложнений, нужно успеть зафиксировать хирурги-
ческим путем переломы длинных костей, таза и поз-
воночника, что является самым надежным способом 
профилактики развития полиорганной недостаточнос-
ти и диссеминированного внутрисосудистого свер-
тывания и, следовательно, улучшения исходов. Свое-
временное выявление второго периода ТБ является 
базой концепции хирургической реанимации, заклю-
чающейся в перманентной подготовке пострадав-
ших к выполнению сначала неотложных, затем сроч-
ных, а затем отсроченных оперативных вмешательств 
в течение первых двух суток.

3. Третий – период максимальной вероятности 
осложнений травм. Он начинается с 3-х суток, ког-
да максимально выражена органная дисфункция и 
развиваются инфекционные и неинфекционные ос-
ложнения, также соответствует этапу интенсивной 
терапии, а завершается после 10-х суток при отсут-
ствии осложнений или позднее после их излечения. 
В предвидении развития осложнений ограничивает-
ся инфузионно-трансфузионная терапия в режиме 
оптимизации, рационально используются антибак-
териальная терапия и противовоспалительные бло-
кады, своевременно и адекватно применяются ИВЛ, 
остеосинтез, методы детоксикации. В третьем перио-
де оперативные вмешательства проводить опасно в 
силу высокой вероятности развития осложнений. 

4. Четвертый – период полной стабилизации жиз-
ненно важных функций. Он не имеет временных гра-
ниц, начало его определяется тяжестью состояния 
пациентов на уровне компенсации и соответствует 
этапам специализированного лечения и реабилита-
ции. Этот период, в силу полной стабилизации жиз-
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ненно важных функций, является оптимальным вре-
менем для выполнения всех плановых реконструк-
тивно-восстановительных операций [7, 10].

Таким образом, в нашей стране ТБ, как лечебно-
тактическая концепция, является оптимальной 
моделью оказания медицинской помощи и лечения 
пострадавших с политравмами. Она научно обоснова-
на и базируется на большом опыте работы автори-
тетных научных и лечебных учреждений страны.

Впервые термин «полиорганная недостаточность» 
(ПОН) вошел в клиническую практику после публи-
кации N. Tylney с соавт. в 1973 году статьи о систем-
ной недостаточности после разрыва аневризмы брюш-
ной аорты, где обсуждались проблемы послеопера-
ционного лечения [91]. Через 2 года A. Baue [45], 
несколько позже B. Eisman [61] и D. Fry [66] оконча-
тельно сформулировали особенности этой патологии. 

Сегодня ПОН трактуется как неспецифическая 
стресс-реакция организма, недостаточность двух и 
более функциональных систем, универсальное пора-
жение всех органов и тканей организма агрессивны-
ми медиаторами критического состояния с времен-
ными преобладаниями симптомов той или иной ор-
ганной недостаточности – почечной, легочной, сер-
дечной и др. Основной особенностью ПОН является 
неудержимость развития повреждения органа жиз-
необеспечения или системы до такой глубины, после 
достижения которой приходится констатировать не-
способность органа функционировать в интересах 
поддержания жизненно важных функций вообще и 
сохранение своей структуры в частности. Непосред-
ственными факторами, определяющими выражен-
ность полиорганной дисфункции (ПОД), являются 
различная способность органов противостоять ги-
поксии и снижению кровотока, тяжесть травматиче-
ского шока и исходное функциональное состояние 
самого органа [46, 62, 66, 67].

ПОН является качественно новым патологиче-
ским состоянием организма. До его развития в тече-
ние определенного времени возникают и прогресси-
руют дисфункции органов и систем в различных ва-
риантах [45, 58, 66]. Принципиальная разница меж-
ду недостаточностью и дисфункцией состоит в том, 
что при недостаточности требуется «протезирова-
ние» функции организма, а при дисфункции интен-
сивная коррекция. По данным американских иссле-
дователей, ПОН уже более 25 лет остается основной 
причиной смерти среди пациентов палат интенсив-
ной терапии и реанимации хирургических стацио-
наров и составляет около 75-80% причин общей ле-
тальности. Средняя продолжительность пребывания 
пациента с ПОН в палатах интенсивной терапии хи-
рургического профиля составляет 21 день, а затраты 
на лечение – около $ 85000. Общие финансовые зат-
раты у выживших и прошедших реабилитацию па-
циентов приближаются к сумме $ 300000 на каждо-
го [85].

ПОН часто приводит к смерти, при этом прогноз 

зависит от количества пораженных органов. Патоге-
нез ПОН до конца неясен, но считается, что он опре-
деленно связан с высоким уровнем циркулирующих 
цитокинов или эйкосаноидов [44, 55]. Среди причин 
возникновения ПОН 1-е место (50%) занимает мас-
сивная кровопотеря, составляющая более 75% ОЦК 
[72, 87]. Острая кровопотеря приводит к гиповоле-
мии и несоответствию сниженного объема циркули-
рующей крови исходной емкости сосудистого русла, 
что сопровождается нарушением кровоснабжений 
органов и тканей [42]. Структурно-функциональный 
подход к проблеме геморрагического шока опреде-
ляет шок не как артериальную гипотензию или гипо-
перфузию, а как состояние неадекватной оксигена-
ции тканей [89]. Нарушение окислительных процес-
сов при различных патологических состояниях яв-
ляется основным синдромом, формирующим много-
численные морфо-функциональные изменения. Кис-
лородный метаболизм напрямую связан с адапта-
ционной реакцией организма, лимитирование или 
чрезмерный стресс-ответ которой вызывает дисфунк-
цию многих систем организма. При этом причина, 
вызвавшая данные изменения (операция, кровотече-
ния, инфекция, травма и др.) отступает на второй 
план по отношению к развившемуся критическому 
состоянию. Поддержание адекватного системного 
и регионарного транспорта кислорода при критиче-
ских состояниях является важнейшей задачей со-
временных хирургических и терапевтических меро-
приятий [21].

Прогрессирующее нарушение микроциркуляции 
и тканевая гипоксия, лежащие в основе развития 
ПОН, ведут к избыточной активации иммунной сис-
темы, что обусловливает дальнейшее прогрессиро-
вание патологического состояния. Кислородный долг 
на периферии в течение от 3 до 12 часов приводит 
к развитию синдрома системного воспалительного 
ответа (ССВО), характеризующегося гиперпродук-
цией эндогенных вазоактивных медиаторов воспале-
ния (гистамин, кинины, интерлейкины, продукты де-
градации арахидоновой кислоты и др.). Каскадные 
реакции острой фазы воспаления приводят к резко-
му увеличению дефицита кислорода, нарастанию 
уровня лактата, ацидоза и прогрессированию ПОД/
ПОН. Проблема тканевой гипоксии напрямую связа-
на с проблемой микротромбообразования и тромбо-
генных осложнений (микротромбозы в артериолах и 
на уровне микроциркуляции, тромбозы глубоких 
вен голени и таза, тромбоэмболия легочной артерии и 
ее ветвей), являющихся на фоне нарушений сверты-
вающей системы крови одной из основных причин 
гибели пациентов. Тромбозы микроциркуляторного 
русла различных органов, способствующие разви-
тию ишемических некрозов, – основное проявление 
ДВС-синдрома [3]. Микроэмболы попадают в орга-
ны либо по венозным сосудам – в этих случаях часто 
поражаются легкие, либо по артериям, что приводит 
к поражению почек, сердца, органов желудочно-ки-
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шечного тракта. По мнению В.Е. Багдатьева с соавт. 
[1], именно развитие ДВС-синдрома в артериальной 
крови в сочетании с артериальной гипоксемией яв-
ляется основным фактором, обусловливающим на-
рушение функции органов и возникновение ПОН. 

Остро формирующаяся ПОД является исходом 
реализации патологических процессов первого пе-
риода ТБ, в частности травматического шока [45, 49, 
62, 65].

Немедленная и ранняя смерть при травме обус-
ловлена тяжелым повреждением головного мозга 
или значительной кровопотерей, в то время как бо-
лее поздняя летальность вызывается вторичными 
повреждениями жизненно важных органов и систем, 
а также глубокой дисфункцией иммунной системы. 
Первичные воздействия (гипоксия, гипотензия, по-
вреждения органов и тканей, переломы костей), так 
же как и последующие процессы (ишемические ре-
перфузионные системные нарушения, компартмент-
синдром, оперативные вмешательства, инфекция и 
др.), вызывают последовательную стадийную реали-
зацию иммунного ответа [47, 48, 71]. 

В результате этого происходит местный и сис-
темный выброс в кровоток противовоспалительных 
цитокинов, метаболитов арахидоновой кислоты, бел-
ков свертывающей системы, факторов комплемента 
и острофазовых белков и гормональных медиаторов. 
Этот каскад неспецифических реакций есть систем-
ный воспалительный ответ (СВО). Однако в проти-
вовес ему вырабатываются и противовоспалитель-
ные медиаторы – идет компенсаторный противовос-
палительный ответ. Дисбаланс этих двух иммунных 
ответов, по мнению большинства исследователей, 
приводит к органной дисфункции и увеличивает вос-
приимчивость пациентов к инфекции. Изначально 
СВО формируется и затем неуклонно нарастает как 
системная реакция организма на экстраординарное 
воздействие, которым является политравма. Повреж-
дение эндотелиальных клеток, аккумуляция лейко-
цитов, ДВС-синдром и расстройства микроциркуля-
ции в итоге приводят к апоптозу и некрозу паренхи-
матозных клеток с развитием синдрома ПОД или 
ПОН [71].

Первичным нарушением при всех критических 
состояниях является дисрегуляция кислородного об-
мена между кровью и тканями. Состояние длитель-
ной гипоксии органов становится фактором прогрес-
сивного торможения всех энергозависимых процес-
сов, которые ответственны за структурное обеспече-
ние внутриклеточных реакций [56, 60, 78, 79, 80]. 
Формирующаяся гипоксия тканей приводит к уве-
личению содержания в них молочной кислоты и тем 
самым к лактатному ацидозу [69, 89]. Дальнейшие 
изменения происходят на уровне клеток пропорцио-
нально нарушениям микроциркуляции и кровообра-
щения в целом, а последние определяются прогрес-
сированием и регрессом травматического шока [16, 
80, 82].

Посттравматическая дисфункция дыхательной 
системы обязательно предшествует сердечной, пече-
ночной и почечной недостаточности. Тяжесть дис-
функции практически всех органов напрямую связа-
на с дисфункцией респираторной системы. Респи-
раторная недостаточность появляется первой у 
большинства пациентов с полиорганной недостаточ-
ностью. При этом летальность составляет 4,3% при 
недостаточности одной системы, 32% – при недос-
таточности двух, 67% – при недостаточности трех 
и более 90% – при недостаточности четырех систем 
[59]. По данным Ciesla D.J., Moore E.E. et. al., дис-
функция легких наблюдается у 94% пациентов с од-
ной или более органной дисфункций и 99% – у па-
циентов с дисфункцией двух и более органов. Дис-
функция легких предшествует сердечной, печеночной 
и почечной дисфункции в среднем на 0,6±0,2 дня, 
4,8±0,2 дня и 5,5±0,5 дней, соответственно [52]. 

Некоторые исследователи считают, что ПОД в 
течение 48 часов после травмы является обратимым 
физиологическим ответом на множественные по-
вреждения и реанимацию, по данным Ciesla D.J. и 
Moore E.E., посттравматическая ПОД и ПОН встре-
чаются в этих ситуациях у 16% и 23% пострадавших 
соответственно. У пациентов с развившейся ПОД в 
64% случаев развивается ПОН, в то время как у 36% 
ПОД разрешилась в течение 48 часов [53]. Cryer H.G. 
et. al. утверждают, что ПОН формируется в течение 
нескольких первых 24 часов после травмы. По их 
мнению, ПОН всегда развивается до того времени, 
когда ее еще только пытаются предсказать по боль-
шинству существующих методик [57]. 

В основе концепции недостаточности функции 
жизненно важных органов – ПОН у тяжелопостра-
давших лежит неспецифичность механизмов ее воз-
никновения и тесная взаимосвязь с тяжестью трав-
мы, сроком и качеством оказания специализирован-
ной помощи [77]. Именно поэтому разработка теоре-
тических основ развития ПОН и патогенетически 
оправданной ее профилактики и лечения остается в 
центре внимания исследователей [69, 70, 83]. ПОН 
является наиболее тяжелой фазой развития СВО и 
представляет собой последствия неспецифической 
стресс-реакции организма высокой степени выра-
женности. Эти явления обусловлены прогрессирую-
щим нарушением метаболизма в органах, системах и 
тканях с развитием синдрома их гиперметаболиче-
ской гипоксии [27, 54, 86].

ПОН проявляется определенной клинической 
симптоматикой, характерной для нарушения функ-
ции различных органов, возникающей вслед за та-
кими острыми повреждениями, как травма, кровопо-
теря, ожоги, острый панкреатит, инфекция, и др. Ее 
патогенетические механизмы формируются на кле-
точном уровне и обусловлены дефицитом кровоснаб-
жения и нарушениями микроциркуляции в самих 
органах. Они последовательно ведут к нарушению 
транспортной функции клеточных мембран, повы-
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шению их проницаемости и возрастанию энергети-
ческих потребностей клетки. Эти изменения могут 
быть обратимыми, если интенсивные мероприятия 
своевременно разорвут порочный круг. Поэтому цель 
проводимой терапии – быстрая коррекция и восста-
новление органных функций за счет оптимизации 
доставки и потребления кислорода, обеспечения 
адекватного кровоснабжения органов и транспорта 
необходимых энергетических субстратов [68, 72]. 

Таким образом, чрезмерная и избыточная воспа-
лительная реакция, развивающаяся в результате ак-
тивации цитокиновых систем и системы микрососу-
дистого эндотелия, приводит к системным наруше-
ниям микроциркуляции и системному микротром-
бообразованию, ДВС, что является морфо-функцио-
нальной основой и патогенетическим механизмом 
формирования ПОН/ПОД [40]. В свете современ-
ных представлений о системной воспалительной 
реакции различаются два основных пути развития 
ПОН. Первичная ПОН является результатом воз-
действия определенного повреждающего фактора 
любой этиологии. При этом признаки органных дис-
функций проявляются рано. Примером такого вида 
органных дисфункций и недостаточности является 
ПОД/ПОН при политравме. Вторичная ПОН воз-
никает в результате развития инфекционных (сеп-
тических) процессов [40]. 
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PATHOPHYSIOLOGY AND MODERN 

PRINCIPLES OF SERIOUS MULTISYSTEM 

INJURIES TREATMENT (PART 1)
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SUMMARY

This analytical review concerns with social, ex-
pert, methodological, pathophysiologic and organi-
zational aspects of complex and integrated study of 
problem of serious mechanical injuries treatment.  

Key words:  polytrauma, severe combined trauma, 
invalidization, polyorgan insufficiency, polyorgan dys-
function, traumatic shock, traumatic disease, damage 
control surgery, orthopaedic damage control.
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