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выбор стратегии адаПтации как механизм оПтимизации лечебного Процесса

М.Л. Лебедь, С.Н. Бочаров
(Научный центр реконструктивной и восстановительной хирургии СО РАМН, г. Иркутск,  

директор — член-корр. РАМН Е.Г. Григорьев)

Резюме. Патологический процесс в организме человека сопровождается неспецифической нейрогуморальной 
реакцией, которую Г. Селье назвал общим адаптационным синдромом (синонимы: стресс, резистентность). Реали-
зация стратегии резистентности позволяет достичь адаптации ценой максимализации функции основных систем 
и мобилизации всех энергетических ресурсов. Перегрузка основных витальных систем реализуется в развитии так 
называемых болезней адаптации. Возможность направленной реализации стратегии адаптации и контроля выра-
женности метаболических изменений в рамках реализуемой стратегии открывают новые возможности для опти-
мизации лечебного процесса.
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Summary. Pathological process in human organism is accompanied with nonspecific neurohumoral reaction which G. 
Selye named general adaptation syndrome (synonyms: stress, resistance). Realization of adaptation strategy allows to achieve 
adaptation at the expense of maximalization of main systems function and mobilization of all energetic resources. Overload 
of main vital systems is realized in development of so called diseases of adaptation. Possibility of directed realization of 
adaptation strategy and control of expressiveness of metabolic changes within the borders of realized strategy recovers new 
possibilities for optimization of treatment.
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Адаптация (от лат. adapto — приспособляю) — про-
цесс приспособления строения и функций организма 
к условиям среды [1]. Любой патологический процесс 
представляет собой новое неблагоприятное условие 
существования, при котором организму приходится 
функционировать. Для этого включаются эндогенные 
механизмы приспособления, направленные на поддер-
жание гомеостаза, несмотря на имеющий место функ-
циональный (а часто и анатомический) дефект. Одним 
из таких механизмов в организме человека является 
неспецифическая нейрогуморальная реакция, которую 
Г. Селье назвал общим адаптационным синдромом (си-
нонимы: стресс, резистентность). Включение стресс-
реализующих систем, прежде всего симпатоадрена-
ловой и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой, 
приводит к увеличению неспецифической устойчиво-
сти (резистентности) к неблагоприятному условию и 
адаптации организма ценой максимализации функции 
основных систем и мобилизации всех энергетических 
ресурсов. Выраженность гиперметаболической ре-
акции, необходимой для обеспечения нового уровня 
функционирования организма, зависит от степени ди-
задаптации, хотя эта зависимость носит нелинейный 
характер и в большей степени определяется реактивно-
стью организма [8, 10, 12, 14, 17, 21]. Важно отметить, 
что гиперфункция органов и гиперметаболизм раз-
виваются непараллельно. Энергетический дисбаланс, 
вызванный несоответствием возможностей организма 
резко возросшим метаболическим потребностям, реа-
лизуется в тканевую гипоксию и вторичную органную 
дисфункцию. Тканевая оксигенация является важным 
прогностическим критерием как вторичных системных 
нарушений (РДС, печеночной недостаточности, нару-
шения барьерной функции кишечника, СПОН), так и 
активности репаративных процессов в месте поврежде-
ния [7, 11, 16, 18, 19, 21, 25]. При этом нормальные ве-
личины показателей адекватности тканевой перфузии 
(артериальное давление, диурез, артериальная рН, кон-
центрация лактата крови, доставка кислорода) отнюдь 
не свидетельствуют об отсутствии тканевой гипоксии, 
что затрудняет своевременную диагностику гипок-
сии [7, 17, 23]. Одним из ведущих звеньев патогенеза 
гипоксии является повреждение клеточных мембран 
вследствие гиперпродукции активных форм кислорода. 
При тяжелой гипоксии в эксперименте около 51% обще-

го количества вдыхаемого кислорода используется для 
синтеза супероксидного радикала [13]. В условиях хро-
нического дефицита энергии шансы на выздоровление 
повышаются либо при увеличении доставки кислорода 
за счет гиперактивации сердечно-сосудистой системы, 
либо при коррекции гипоксических нарушений экзо-
генным введением антиоксидантов [7, 9, 15, 20]. Эф-
фективность резистентной стратегии, рассматриваемая 
через расход энергии, необходимой для выполнения 
основных витальных функций, очень низка. 

Таким образом, реализация стратегии резистентно-
сти позволяет достичь адаптации очень высокой ценой. 
Перегрузка основных витальных систем не проходит 
бесследно и со временем (а иногда и в остром периоде) 
реализуется в развитии так называемых болезней адап-
тации, к которым относятся гипертоническая болезнь, 
атеросклероз, язвенная болезнь желудка и двенадцати-
перстной кишки и др. Проведенные нами исследования 
показали, что изменения структуры внутренних орга-
нов наступают даже после нетяжелой костной травмы, 
специфическое лечение которой практически никогда 
не подкрепляется адаптогенной терапией [4].

Как же быть? Ведь общеизвестно, что стресс (стра-
тегия резистентности) является универсальным стере-
отипным ответом на любое предъявляемое организму 
человека требование. 

У низших животных и у зимнеспящих млекопитаю-
щих хорошо известна качественно иная стратегия адап-
тации, в основе которой лежит минимизация функции 
органов и систем. За счет снижения активности мета-
болизма стратегия толерантности (синонимы: гибер-
нация, гипобиоз) позволяет пережить крайне неблаго-
приятные условия, сохранив при этом энергетические 
и пластические ресурсы. В условиях, когда активные 
действия организма невозможны или неэффективны, 
толерантность дает выигрыш во времени.

В 1992 г. В.И. Кулинским и И.А. Ольховским была 
выдвинута и доказана концепция о возможности реа-
лизации энергосберегающей толерантной стратегии 
адаптации у невпадающих в спячку млекопитающих, в 
том числе и у человека [2]. Эта концепция получила под-
тверждение и развитие в экспериментальных и клиниче-
ских трудах по патофизиологии и иммунологии [3, 5, 6].

Детерминированность реализации адаптационной 
стратегии на уровне рецепторов позволяет осущест-
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влять направленный выбор стратегии. Значимость 
именно направленной реализации той или иной страте-
гии адаптации следует из наибольшей эффективности 
стратегий в различных ситуациях (рис. 1). 

 
 

 
 

 

  

  

Рис. 1. Выбор оптимальной стратегии адаптации.

Если неблагоприятные условия являются непрео-
долимыми для организма, активное противодействие 
этим условиям, метаболически основанное на реали-
зации резистентной стратегии адаптации, не прине-
сет положительного результата и будет сопряжено с 
энергетическими и пластическими потерями. Кроме 
того, в настоящее время значительно снизилась ак-
туальность решения некоторых задач, стоящих перед 
больным человеком. Так, социальная поддержка боль-
ного человека избавляет последнего от необходимо-
сти решения во время болезни задач жизнеобеспече-
ния (добывания пищи, защиты). Соответственно, уже 
не требуется энергетических затрат для обеспечения 
решения этих задач. С другой стороны, суть лечебных 
мероприятий заключается в модуляции или проте-
зировании функций органов и систем организма. По 
своему характеру лечебное воздействие повторяет 
или дополняет механизмы эндогенной адаптации, и 
таким образом также уменьшает энергетические за-
траты организма, необходимые для достижения адап-
тации. Например, искусственная вентиляция легких 
протезирует функцию внешнего дыхания и делает 
ненужной работу дыхательных мышц. Поэтому в 
данной ситуации более предпочтительной представ-
ляется реализация стратегии толерантности, которая 
позволит пережить крайне неблагоприятный период 
с минимальными потерями и, таким образом, обе-
спечит лучшую адаптацию. Экспериментально под-

тверждено, что снижение метаболической активности 
организма при повреждении тканей уменьшает про-
явления такового повреждения [24]. 

В случае, когда неблагоприятные условия являют-
ся преодолимыми (в том числе в период реабилитации 
после непреодолимых условий), требуют кратковре-
менных усилий, контролируемая реализация стратегии 
резистентности позволит быстрее восстановить полно-
ценную функцию органов и систем и достичь устойчи-
вой адаптации. 

Проблема заключается в том, что в организме чело-
века нет механизма оценки, ответственного за прогно-
зирование преодолимости неблагоприятной ситуации. 
А поскольку менее значимые преодолимые неблагопри-
ятные условия встречаются чаще, то генетически за-
крепленной стандартной реакцией является активное 
противодействие, метаболически подкрепленное реа-
лизацией резистентной стратегии адаптации. 

Так как ключевым отличием двух стратегий адап-
тации является активность метаболизма, то критери-
ем выраженности адаптационной реакции мы считаем 
потребность в кислороде, а условной границей между 
стратегиями — основной обмен (рис. 2).
 

 

 
 

Рис. 2. Метаболические критерии адаптационных стратегий.

Возможность направленной реализации опти-
мальной для каждой ситуации стратегии адаптации 
в сочетании с возможностью контроля выраженно-
сти метаболических изменений в рамках реализуемой 
стратегии открывают новые возможности для оптими-
зации лечебного процесса. Достижение оптимального 
уровня адаптации на протяжении всего периода за-
болевания путем управляемой реализации двух стра-
тегий адаптации позволит оптимизировать процесс 
реабилитации.
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раневой Процесс: современные асПекты Патогенеза

В.И. Миронов, И.И. Гилёва 
(Иркутский государственный медицинский университет, Иркутск, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов,  

кафедра общей хирургии с курсом урологии, зав. — д.м.н., проф. С.Б. Пинский)

Резюме. Раны являются одним из самых распространенных видов повреждения, как в мирное, так и военное 
время. Независимо от причин и механизмов возникновения, раневой процесс подчиняется единому патогенезу. В 
данной статье представлены современные взгляды на патогенез раневого процесса.

ключевые слова: рана, раневой процесс, патогенез.

wound process: modern aspects oF pathogenesis

V.I. Mironov I.I. Giljova
(Irkutsk State Medical University, Irkutsk)

Summary. Wounds are the most common damages in the world in peaceful time and in wartime. Pathogenesis of wound 
process is the same independently causes and mechanisms. This article is devoted to up-to-day views at pathogenesis of 
wound process.

Key words: wound, wound process, pathogenesis.

Раны занимают одно из основных мест среди хирур-
гических болезней, а по встречаемости, количеству по-
терянного рабочего времени, материальным затратам 
на лечение и числу неблагоприятных исходов остаются 
значимой социальной медицинской проблемой несмо-
тря на все достижения современной науки [5, 9, 13]. В 
мирное время рана остается распространенным ви-
дом повреждения, встречающимся в быту и на произ-
водстве, а пациенты с раневой патологией составляют 
35—45% в общей структуре хирургических больных. 
Особую актуальность проблема лечения ран приобрела 
в связи с ростом техногенных и природных катастроф, 
военных конфликтов и террористических актов [9]. 

Несмотря на разнообразные, и нередко противоречи-
вые определения, встречающиеся в литературе, в широ-
ком смысле раной принято считать всякое повреждение 
мягких тканей, сопровождающееся нарушением целост-
ности покровов (кожи, слизистых оболочек) [5, 13].

Причины возникновения ран многообразны, но не-
зависимо от механизмов возникновения, раневой про-
цесс подчиняется единым законам патогенеза, знание 
которых, безусловно, необходимо для успешного лече-
ния данной группы пациентов [13].

Изначально рана представляет собой очаг повреж-
дения, уже содержащий патологические ингредиенты, 
образовавшиеся непосредственно в результате травмы. 
К таковым относятся первично некротизированные и 
частично утратившие жизнеспособность ткани, экстра-
целлюлярные структуры с разрушенными капиллярами 
и продолжа ющимся кровотечением, гематомы, элемен-
ты первичного загрязнения и т.п. Именно эти субстра-
ты инициируют раневой процесс, биологический смысл 
которого со стоит в отграничении очага травматической 
деструкции, уда лении патологических продуктов, и, в 
конечном итоге, — в ликвидации последствий повреж-
дения [2, 3, 6, 11, 14, 16, 18]. 
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