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Определение (терминология) тяжелой 

сочетанной травмы (ТСТ) и полиорганной 

недостаточности (ПОН) 

В литературе встречается несколько терминов, 

определяющих множественные повреждения 

различных областей тела при тяжелой травме. В 

отечественной литературе наиболее часто при-

меняется термин тяжелая сочетанная травма 

(ТСТ). Однако в большой медицинской энцикло-

педии (1983) имеется следующее определение: 

политравма – одновременное повреждение не-

скольких анатомических областей у одного по-

страдавшего. 

Сочетанными повреждениями являются одно-

временные повреждения нескольких различных 

систем или органов [137]. ТСТ как модель экс-

тремального состояния – это повреждение двух и 

более анатомических областей тела. По заключе-

нию В. Е. Розанова (1999), «Сочетанная травма, 

под которой мы понимаем одновременное по-

вреждение двух и более из семи анатомических 

областей тела, является сложной многофактор-

ной и тяжелой формой травматического повреж-

дения, …проявляется многочисленными патоло-

гическими синдромами, сопровождается частой 

сменой доминирующего фактора, большим чис-

лом осложнений и высокой летальностью». В ди-

агнозе автор рекомендует указывать ведущее по-

вреждение [148]. Отличительной особенностью 

ТСТ является феномен взаимного отягощения 

повреждений. Каждое из местных повреждений 

не связано с угрозой жизни, но их совокупность 

реально создает такую угрозу. Роль каждого фак-

тора определяется не столько суммарным коли-

чеством повреждений, сколько одновременным 

сосуществованием нескольких очагов поврежде-

ния, т.е. на первый план выступает функцио-

нальный компонент, взаимодействие, реализую-

щееся в функциональном ущербе [71, 75, 148]. 

В литературе дано понятие полиорганной 

дисфункции, несостоятельности органов [199]. 

Полиорганная недостаточность (ПОН) чаще рас-

сматривается как одновременное или последова-

тельное поражение жизненно важных систем ор-

ганизма. С точки зрения А.П. Зильбера (1995), 

ПОН – это универсальное поражение всех орга-

нов и тканей агрессивными медиаторами крити-

ческого состояния с временным преобладанием 

симптомов той или иной органной недостаточно-

сти – легочной, сердечной, печеночной и т.д. 

[80]. 

Для определения тяжести ПОН у больных и 

пострадавших предложено множество шкал, в 

которых используются различные показатели, 

отражающие функциональное состояние органов. 

В этих шкалах используются индекс оксигена-

ции, креатинин, билирубин, шкала комы Глазго 

(ШКГ), различные индексы, отражающие со-

стояние кровообращение. Как правило, градация 

показателей разделена от 0 до 4 баллов. А.П. 

Зильбер (1995) и в этом же году J.C. Marshall et 

al. [81] предложили таблицу определения тяже-

сти ПОН (табл. 1). При этом они дают прогноз 

вероятной летальности в процентах в зависимо-

сти от величины баллов ПОН: 1-8 баллов – не-

большая, 9-12 баллов – до 20%, 13-16 баллов – до 

50%, 17-20 баллов – до 90%, 21-24 балла – более 

95%. Некоторые авторы отмечают недостатки 

шкал АРАСНЕ-II, АРАСНЕ-III, LODS для оцен-

ки ПОН, так как они отражают состояние паци-

ента только при полном объеме исследований, 

указанных в этих шкалах [106]. 
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Таблица 1 

Таблица определения тяжести ПОН 

Система 

органов 
Показатели 

Баллы 

0 1 2 3 4 

Дыхание РаО2 /FiO 2, 

мм рт. ст. 

>300 226-300 151-225 76-150 < 75 

Почки Креатинин сыв., 

мкмоль/л 

< 100 101-200 201-350 351-500 > 500 

Печень Билирубин, 

мкмоль/л 

< 20 21-60 61-120 121-240 > 240 

Сердечно-

сосудистая  

ЧССхЦВД/САД, 

мм рт. ст. 

< 10,0 10,1-15 15,1-20 20,1-30 > 30,0 

Гематология Гемоглобин, г/л > 120 81-120 51-80 21-50 < 20 

Неврология Шкала Глазго 15 13-14 10-12 7-9 < 6 

 

Статистические данные тяжелой сочетанной 

травмы и полиорганной недостаточности 

По данным ВОЗ, травматизм на сегодняшний 

день занимает третье место в ряду причин общей 

смертности населения, а в группе лиц моложе 45 

лет стойко удерживает первое место. ТСТ – это 

большая проблема не только анестезиолого-

реанимационная, но и социальная [27]. В США 

травма стоит на первом месте как причина смер-

ти в возрастной группе до 35 лет и составляет 

50%, является третьей по частоте причиной гос-

питализации в лечебные учреждения США [209].  

В 2006 году с травмами в лечебные учрежде-

ния ВС РФ поступили более 16 000 военнослу-

жащих. Из них 59,7% поступали по экстренным 

показаниям, а 27,1% лечились в ОРИТ. Основ-

ными причинами смерти при травмах в равной 

степени были полиорганная недостаточность и 

травма мозга. В структуре травм на долю травмы 

головы пришлось 25,8%, конечностей – 47,8%. 

Наиболее частой причиной получения травм бы-

ла личная неосторожность – 61,9%. Увольняе-

мость по этому классу болезней составила 22,1%. 

Тяжелая сочетанная травма составляет 26,6-80% 

от всех видов травм [148]. У 82% пострадавших 

она явилась следствием ДТП, у 9% – падения с 

высоты, у 6% была производственной и у 3% - 

бытовая травма [5]. Сочетанные травмы груди и 

живота всегда сопровождаются шоком, причем в 

64,4% – тяжелой степени [111]. Доминирующей 

травмой среди них является ЧМТ – 72,2%; трав-

ма нижних конечностей составляет 67,8%, травма 

живота – 43,9%, травма груди – 39,4%, верхних 

конечностей – 32,1%, таза – 26,6%.  

Летальность от травмы имеет следующую 

структуру: в половине случаев смерть наступает 

немедленно, в 30% случаев – в течение несколь-

ких часов после травмы [276]. При этом 80% по-

страдавших погибает на догоспитальном этапе 

[144]. Летальность при некоторых травмах дос-

тигает 70-80% [144, 155, 148]. Летальность по-

страдавших с сочетанием ЧМТ, травмы легких и 

ушиба сердца достигает 100% [75]. По данным 

ЦИТО, из всех пострадавших с травмами, нахо-

дящихся на стационарном лечении, политравма 

зафиксирована в 9-15% случаев, в том числе в 70-

75% у лиц молодого и среднего возраста. По 

данным В.Е. Розанова (1999), сочетанные травмы 

составляют 40-60% от всех травм. У 75% постра-

давших наблюдались множественные поврежде-

ния опорно-двигательного аппарата, у остальных 

– различные повреждения внутренних органов, 

чаще головного мозга, сочетающиеся с перело-

мами костей конечностей.  

Повреждения, составляющие политравму, ча-

ще всего отягощают друг друга. При множест-

венных переломах шок встречается у 21%, при 

сочетанных повреждениях – у 57% пострадавших 

[БМЭ, том 20, 1983].  

После выведения из шока пациенты с полит-

равмой нередко длительно остаются в тяжелом 

состоянии, обусловленном массивной кровопоте-
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рей и нарушением деятельности органов и сис-

тем [28]. Основные причины смерти при травмах: 

ЧМТ – 34,2%, шок – 24%, сочетание этих причин 

– 10,1%, жировая эмболия – 5,1%, острый респи-

раторный дистресс-синдром (ОРДС) – 2,6% [55]. 

По утверждению Ф.С. Глумчера с соавт. (2002), 

травматический шок, вызванный массивной 

травмой органов и тканей, даже без большой 

кровопотери может приводить к тяжелым нару-

шениям перфузии органов и тканей, синдрому 

системного воспалительного ответа и полиорган-

ной недостаточности. Летальность при массив-

ном повреждении тканей – 47,6% [56], а при 

множественных повреждениях – 64% [155]. Сре-

ди выживших после травмы 35,5-40,9% становят-

ся инвалидами [148]. 

Патогенез, клиника ПОН при травмах  

и критических состояниях 

Состояние пострадавших с ТСТ характеризу-

ется комплексом патологических синдромов и, 

как правило, не ограничивается развитием изо-

лированного синдрома – у пострадавшего обыч-

но выявляются признаки несостоятельности не-

скольких органов и систем. Так как в литературе 

недостаточно данных о развитии ПОН при ТСТ, 

мы постарались обобщить данные о патогенезе, 

клинике и лечении органной недостаточности 

изолированных, но тяжелых травм, а также травм 

у больных, находящихся в критических состоя-

ниях. В отдельных сообщениях мы встретили ха-

рактеристики некоторых видов органной недос-

таточности. 

В течении ТСТ И.И. Дерябин, О.С. Насонкин 

(1987), И.А. Ерюхин (1992) отмечают определен-

ные этапы посттравматического периода. В пер-

вые 12-24 часа основные причины гибели людей 

– шок, кровопотеря, тяжелые повреждения жиз-

ненно важных органов. В последующие 4-6 дней 

(ранний постшоковый период) – полиорганная 

недостаточность. Для этого периода характерны 

ДВС-синдром, ОРДС, жировая эмболия, острая 

почечно-печеночная недостаточность и другие. С 

7-го дня начинается период поздних осложнений, 

тяжелых форм местной или генерализованной 

инфекции. Тяжелые нарушения метаболизма и 

вторичный иммунодефицит становятся благодат-

ной почвой, на которой развиваются гнойные ос-

ложнения. В первые дни это происходит за счет 

внешнего микробного загрязнения, а затем акти-

визируется аутогенная микрофлора с преоблада-

нием факультативных неклостридиальных ана-

эробов. Ключевая роль в патогенезе принадлежит 

раннему постшоковому периоду. Именно в нѐм 

проявляются масштабы функционального ущер-

ба, обозначается цена срочной адаптации. Во 

взаимодействии систем наступает хаос, нарастает 

несогласованность, неупорядоченность [71, 232, 

236]. 

По мнению большинства исследователей, 

ПОН начинает формироваться через 4-6 дней по-

сле травмы. При заболеваниях в патогенезе ПОН 

основную роль играют гуморальные факторы: 

ФНО, ИЛ-1, ИЛ-6, эндотелины, простагландины, 

фибронектин, эндогенные опиоиды, нейропепти-

ды и т.д., а также кинины, гистамин, катехолами-

ны, серотонин, продукты перекисного окисления 

липидов (ПОЛ), кортикостероиды. Существенное 

значение имеют также изменения клеточного ме-

таболизма [102, 232, 233, 236]. Клиническая кар-

тина ПОН у больных на первом этапе определя-

ется тем органом, который «уступил» под давле-

нием факторов первичной агрессии и структурно 

поврежден в наибольшей степени. Для легких эти 

воздействия проявляются предельной гипоксе-

мией, для миокарда – снижением производитель-

ности сердца, для почек – олигурией, повышени-

ем азотистых шлаков в крови, для печени – ги-

пербилирубинемией и гиперферментемией, для 

церебрального синдрома – энцефалопатией, ко-

мой [102].  

Патогенез и последовательность возникнове-

ния ПОН при тяжелой сочетанной травме изуче-

ны недостаточно полно. Имеются данные о раз-

витии отдельных видов недостаточности при 

изолированных травмах, таких как черепно-

мозговая. В последние годы большую роль в 

поддержании бессознательного состояния отво-

дят веществам, накапливающимся в ликворе и 

оказывающим токсическое воздействие на цен-

тральную нервную систему (ЦНС). В результате 

деструкции мозговой ткани и кровоизлияния в 

субарахноидальное пространство в ликворе по-

являются метаболиты, среднемолекулярные оли-

гопептиды, оксигемоглобин, билирубин, серото-
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нин. Они вызывают нарушение тонуса мозговых 

сосудов и поддерживают ишемию головного 

мозга [108]. 

В эксперименте на собаках показан [26] меха-

низм патофизиологических изменений при ком-

бинированной травме. Резко повышалась общая 

протеолитическая активность крови, которая 

увеличивалась от 2,5 до 30,8 ммоль/ч*л. Повы-

шалась проницаемость капилляров для белка и 

жидкости. Резко замедлялось кровообращение в 

системе микроциркуляции, функционировало 

только 20% капилляров. Транскутанное напря-

жение кислорода снижалось с 60 до 10 мм рт. ст. 

Дисбаланс гемостаза характеризовался гиперкоа-

гуляцией с ранней коагулопатией потребления. 

При этом доказано, что ранняя ИТ повышала 

выживаемость в 3-4 раза. 

При сочетанных травмах повреждение легких 

приводит к нарушениям кислотно-основного со-

стояния (КОС) и газов крови, но удовлетвори-

тельно переносится при интактном мозге. По-

вреждение головного мозга ведет к раннему раз-

витию синдрома гиперметаболизма и снижению 

переносимости гипоксемии. Гемодинамически 

значимый ушиб сердца усугубляет те и другие 

нарушения [75]. 

У пострадавших с травмой отмечается опре-

деленная направленность показателей централь-

ной гемодинамики (ЦГД). В первые сутки после 

политравмы установлено уменьшение ударного 

объема (УО) до 65 мл (при норме 70 мл и более), 

и снижение компенсаторной реакции артериаль-

ного и венозного компонентов сосудистого рус-

ла. По мере стабилизации состояния в первую 

очередь улучшался сердечный индекс (СИ) при 

сохранении повышенного общего перифериче-

ского сосудистого сопротивления (ОПСС) [153]. 

Для оценки состояния больных, вероятного 

выживания и летальности предложено много 

шкал. В оценке прогноза шкалами SAPS-II и 

APACHE-III фактическая летальность при легких 

повреждениях оказывалась ниже расчетной, а 

при тяжелых – значительно выше [75]. Шкала 

TRISS рассматривается как международный 

стандарт для оценки «вероятности выживания». 

Применение шкалы АРАСНЕ-II позволяет про-

вести оценку «вероятной летальности» и отсле-

живать динамику общего состояния [33, 81, 206]. 

В развитии ПОН выделяют три стадии патологи-

ческого процесса: органной дисфункции, орган-

ной недостаточности, органной несостоятельно-

сти [33]. Эти положения развил далее А.Л. Левит 

с соавт. (2000) и предложил свои градации сис-

тем: норма, компенсация, субкомпенсация и де-

компенсация. 

Тяжелая ЧМТ сопровождается гипоксией го-

ловного мозга, ведущей к синдрому системного 

воспалительного ответа (ССВО), ПОН и разви-

тию метаболической дисфункции в виде гипер-

метаболизма и гиперкатаболизма [8, 38]. При 

ЧМТ в ликворе образуется высоко токсичный 

пероксинитрит, что вызывает повреждение кле-

точных структур, апоптоз, мутации ДНК. При 

этом расширяется очаг некроза и увеличивается 

вторичное повреждение прилежащих структур 

[127]. Большинство клеток нашего организма 

имеет эндогенную защитную систему от крити-

ческой ишемии. Этот защитный механизм назы-

вается прекондиционированием [281]. Такая за-

щита может быть осуществлена летучими ане-

стетиками, в том числе и ксеноном. 

В соответствии с решением Американо-

Европейской согласительной конференции по 

острому респираторному дистресс-синдрому 

(ОРДС) (1994), ОРДС и острое повреждение лег-

ких (ОПЛ) являются формами (и до определен-

ной степени стадиями) одного патологического 

процесса – острого поражения легких паренхи-

матозного типа. ОРДС является крайним прояв-

лением ОПЛ [81]. Основные диагностические 

критерии ОРДС (The American-European consen-

sus conference of ARDS, 1994): острое начало, 

двухсторонняя инфильтрация на фронтальной 

рентгенограмме легких, нарушение оксигенации 

крови в легких PaO2/FiO2 <300 мм рт. ст. для 

ОПЛ и < 200 мм рт. ст. для ОРДС, ДЗЛК < 18 мм 

рт. ст. 

По данным Ф.С. Глумчера с соавт. (2002), 

ОРДС, основным критерием которого было сни-

жение РaO2/FiO2 < 200 мм рт. ст., развился у 

36,4% больных с ТСТ. Причинами острой дыха-

тельной недостаточности (ОДН) были нарушение 

вентиляционного компонента дыхания и следст-

вие тяжелых сочетанных повреждений. По дан-
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ным А.В. Власенко (2003), факторы риска для 

ОПЛ могут быть прямые (следствие травмы гру-

ди) и непрямые (воздействие метаболитов, про-

дуктов воспаления, поврежденных клеток, белков 

и др.). Все патологические метаболиты по веноз-

ной системе обязательно попадают в легкие, где 

на альвеолокапиллярной мембране реализуется 

их специфическая патологическая активность.  

При ЧМТ возможно развитие и нейрогенного 

отека легких. Механизм его развития следую-

щий: активация симпатической нервной системы 

– гиперкатехолемия – рост давления в системе 

легочного кровообращения – повреждение эндо-

телия сосудов, повышенная их проницаемость – 

накопление внесосудистой жидкости в легких. 

Конечно, свой вклад в патогенез вносит и микро-

эмболизация сосудов легких. Кроме этого, ги-

перкатехоламинемия на 3-5 сутки сопровождает-

ся гиперметаболизмом (от 40 до 100% выше нор-

мы) [38]. 

Система пищеварения является одной из ми-

шеней постагрессивной реакции при критических 

состояниях вследствие воздействия первичных и 

вторичных факторов. Наиболее существенное 

влияние среди них оказывают: централизация 

кровообращения, интенсификация симпатиче-

ских влияний, парез кишечника, бактериемия, 

потеря барьерных свойств кишечной стенки, воз-

действие факторов посттравматического токси-

коза. Эрозивно-язвенные поражения желудка и 

12-перстной кишки выявляют у 40-100% больных 

в первые часы пребывания в ОРИТ [50, 301, 216 , 

250]. Чем выше секреция кислоты в желудке, тем 

ниже его двигательная активность. Последова-

тельно происходят повреждение и отек слизистой 

оболочки, нарушение моторики желудочно-

кишечного тракта (ЖКТ). Частота желудочно-

кишечных кровотечений у больных реанимаци-

онных отделений составляет 14%, а летальность 

при них – 64% [210, 193]. Самым значимым фак-

тором развития желудочно-кишечных кровотече-

ний является ОДН, менее значимыми – коагуло-

патии, гипотония, сепсис, глюкокортикоиды и 

т.д. [301]. Применение омепразола более оправ-

дано для профилактики и лечения язв и желудоч-

но-кишечных кровотечений, так как на фоне его 

применения рН в желудке становится 6,4, а рани-

тидин повышает его только до 3,7 [50, 301].  

В патогенезе критических состояний в по-

следние годы отводят важную роль окислитель-

ному стрессу [1, 268]. Для него характерна не-

контролируемая генерация активных форм ки-

слорода (АФК), которые способны повреждать 

целостность клеточных структур. Их продуци-

руют лейкоциты, макрофаги. При критических 

состояниях на образование АФК может расходо-

ваться 20-30% кислорода, поступающего в клет-

ки. В норме на это расходуется 1-2%. Основное 

количество АФК в критических состояниях обра-

зуется при реперфузии ишемизированных тка-

ней. Установлено, что окислительный стресс мо-

жет возникать при обычном количестве АФК, но 

на фоне выраженной депрессии антиоксидантной 

системы [136, 203, 204, 244]. Кислородные ради-

калы, повреждающие ткани, образуются при ре-

перфузии, когда ксантиноксидаза в присутствии 

О2 преобразует гипоксантин в ураты. Для умень-

шения оксидативного стресса применяются «га-

сители» – препараты, уменьшающие разрушаю-

щее действие свободных радикалов. Одним из 

таких препаратов является цитофлавин. Он обла-

дает антиишемическим действием, улучшает ко-

ронарный и мозговой кровоток, ограничивает зо-

ну некроза и улучшает метаболические процессы 

в ЦНС, восстанавливая сознание и расстройства 

чувствительности [1]. 

После тяжелой ЧМТ концентрация продуктов 

ПОЛ в ликворе более чем в 20 раз превышает 

нормальный уровень. К 7-м суткам их концен-

трация достоверно не изменяется. Параллельно 

нарастает концентрация супероксиддисмутазы – 

ключевого фермента антирадикальной защиты. 

Ее активность в 3,9-5,0 раз превышает нормаль-

ный уровень, что свидетельствует о высокой ак-

тивности окислительного стресса [79]. Это тре-

бует специфической метаболической защиты 

ЦНС. По чувствительности к ишемическому по-

вреждению ферментных систем органы распола-

гаются так: чувствительнее всего мозг, затем 

следует печень, почки, миокард, мышцы, эндок-

ринные железы, кожа [80]. В своей практике мы 

неоднократно замечали, что этот механизм по-

вреждения тканей порой бывает более выражен, 
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чем первичная травма. Тромбоз глубоких вен 

нижних конечностей развивается у 30-40% боль-

ных с ЧМТ, но только у 15% эта патология про-

является клинически. Фатальная эмболия легоч-

ной артерии встречается у 2-3% больных. 

Часто у пострадавших с ЧМТ даже на ИВЛ 

отмечается гипервентиляция. Причинами ее яв-

ляются увеличение внутричерепного давления, 

ишемия и сдавление ствола ГМ, повышение кон-

центрации ионов водорода в спинномозговой 

жидкости, гиперметаболизм. Депрессия дыхания 

и гиповентиляция обычно наблюдаются в терми-

нальной стадии [38]. Более низкие адаптивные 

возможности отмечены у мужчин и людей стар-

ше 65 лет [46]. 

Лечение полиорганной недостаточности  

при критических состояниях больных  

и пострадавших с травмами 

Остановить «вращающееся колесо» критиче-

ского состояния можно только комплексной ин-

тенсивной терапией [20, 74, 276, 278]. Организа-

ция медицинской помощи пострадавшим с ТСТ 

должна предусматривать возможность маневра 

силами и средствами медицинской службы, а 

также объемом хирургической помощи примени-

тельно к существующей конкретной обстановке 

[172], особенно в очагах массовых потерь. В ста-

ционаре ориентировочная диагностика в прием-

ном отделении должна быть не более 10 минут. 

Контроль за пострадавшим и участие анестезио-

лога в ИТ на всех этапах диагностики и лечения с 

момента поступления снижают летальность при 

политравме до 7% [7]. Высокая эффективность от 

участия анестезиологов-реаниматологов в лече-

нии отмечена также при оказании помощи ране-

ным в локальных войнах и пострадавшим от зем-

летрясения в Армении (Чиж И.М., 1995).  

Каждый исследователь в лечении пострадав-

ших с ТСТ «должен быстро отыскать свою 

«жемчужину» [71], пусковой механизм ПОН 

[102, 156], чтобы добиться оптимальных резуль-

татов лечения. При нарушении функций жизнен-

но важных органов до обследования надо выпол-

нить неотложные мероприятия – интубацию тра-

хеи, ИВЛ, введение вазопрессоров. Диагностиче-

ский алгоритм при политравме представляется 

следующим: установление опасных для жизни 

осложнений, определение тяжести общего со-

стояния, выявление доминирующего поврежде-

ния и диагностика повреждений, отягощающих 

течение доминирующей травмы [15, 69, 82]. На 

первом этапе проводится искусственная под-

держка или замещение тех систем, без воздейст-

вия на которые наступит быстрый летальный ис-

ход. Это чаще всего дыхание и кровообращение. 

Полученная «передышка» должна использовать-

ся для полной диагностики состояния других ор-

ганов и систем. При критических состояниях не-

обходимо корригировать физиологические меха-

низмы, поражающие все системы, например, 

проводить антимедиаторную терапию, коррек-

цию метаболизма и др. [80].  

Последовательность диагностических и ле-

чебных мероприятий у пострадавших с полит-

равмой определяется совместно реаниматологом, 

хирургом, травматологом и нейрохирургом [5]. 

Без четкой организации взаимодействия врачей 

при оказании помощи пострадавшим с ТСТ ле-

чебно-диагностический процесс становится хао-

тичным [59]. В.В. Кичин и М.Ю.Ханин (2006) 

предлагают максимально быстро размещать по-

страдавших в операционной и весь диагностиче-

ский процесс проводить в операционной парал-

лельно с неотложными вмешательствами. Другие 

авторы предлагают при нарушении функций 

жизненно важных органов до обследования вы-

полнить неотложные мероприятия в ОРИТ – ин-

тубацию трахеи, ИВЛ, введение вазопрессоров и 

затем подавать в операционную [67, 195].  

Эффективность профилактических и лечеб-

ных мероприятий при боевой травме зависит от 

раннего начала ИТ, воспроизведения искусствен-

ного гипобиоза и сохранения энергии [71]. Для 

обезболивания на месте травмы предлагают при-

менять кеторол, при сильных болях промедол, а 

для анестезии фентанил, кетамин, тиопентал на-

трия или пропофол [141]. Для профилактики и 

лечения ПОН при ТСТ в разные сроки предлага-

ют применять мембранные технологии эффе-

рентной терапии, перфторан эндобронхиально 

при РДСВ и электронейростимуляцию при энце-

фалопатии [105]. 

Ключевыми моментами в лечении пострадав-

ших с ТСТ являются ранние операции, направ-
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ленные на стабилизацию переломов, устранение 

сдавлений головного мозга, асфиксии и кровоте-

чений [20, 21, 137, 148]. Большинство больных 

оперируются в экстренном порядке, что диктует-

ся экономическими соображениями (уменьшение 

койко-дня) и профилактикой ряда осложнений. 

Для обезболивания пострадавшим с переломами 

бедренной кости выполняют блокаду пояснично-

го сплетения «3 в 1», а затем в операционной до-

полнительно блокируют седалищный нерв. 

Предпочтение отдается передним и боковым дос-

тупам к седалищному нерву (Загреков В.И. с со-

авт., 2000, Руденко М.И. с соавт. 2004). В экс-

тренной травматологии при изолированных 

травмах применяют различные виды анестезии 

[181, 191]. При операциях на нижних конечно-

стях выполняют спинномозговую анестезию 

[328], применяя при этом местные анестетики 

различной плотности [328, 181, 277]. На верхних 

конечностях выполняют блокаду плечевого спле-

тения от межлестничного промежутка до аксил-

лярного доступа. Части больным проводят ата-

ралгезию [6]. Отдельные авторы указывают на 

возможность выполнения у больных плановых 

операций на верхнем этаже брюшной полости 

под комбинированной спинально-эпидуральной 

анестезией на спонтанном дыхании [160]. Однако 

рекомендаций по выбору методов анестезии у 

пострадавших с ТСТ при операциях на разных 

областях тела мы не встретили. 

Регионарное обезболивание доступно для вы-

полнения бригаде скорой медицинской помощи и 

может явиться альтернативой обезболиванию 

промедолом у пострадавших с сочетанной трав-

мой [16, 222]. Результаты, полученные при мно-

гочасовых операциях с сохраненным сознанием, 

показали, что морфин эпидурально не продлевает 

обезболивающий эффект местных анестетиков, 

но в послеоперационном периоде снижает в 5-10 

раз потребность в обезболивании [31]. При изо-

лированных травмах на верхней конечности 

применяют блокады плечевого сплетения над-

ключичным доступом по Куленкампфу и под-

мышечным доступом; оперируя на нижней ко-

нечности – продленную блокаду бедренного нер-

ва. Отмечают высокую эффективность блокад и 

считают их методом выбора [45, 214].  

Для общей анестезии применяются различные 

методики [283, 287]. Некоторые авторы отдают 

предпочтение ингаляционным анестетикам [93], 

другие – регионарным методам анестезии и ней-

ролептаналгезии [107]. До сих пор нет единого 

мнения по применению обезболивания при соче-

танной травме. Ненаркотические анальгетики 

применяются для обезболивания в основном по-

сле небольших операций. Эффективность приме-

нения кетонала после гинекологических опера-

ций составляет 80%, общехирургических – 89% и 

травматологических – 95%. Он эффективен у 

больных пожилого и старческого возраста [143, 

228]. Наркотические анальгетики традиционно 

назначаются после обширных операций. Однако 

есть данные, что опиоидные анальгетики, вве-

денные в системный кровоток, не обеспечивают 

достаточной блокады опиатных рецепторов зад-

них рогов спинного мозга, не могут полностью 

прервать ноцицептивную импульсацию, вызыва-

ют запоры, тошноту и рвоту [180, 291].  

При определенных условиях острый болевой 

синдром может трансформироваться в хрониче-

ский [262, 263]. Чтобы предотвратить его, реко-

мендуется применять продленные виды анесте-

зии плечевого сплетения, бедренного нерва, со-

четание разных групп анальгетиков [214, 326]. 

Эпидуральная анестезия при операциях снижает 

риск развития периоперационного инфаркта 

миокарда, дыхательной и почечной недостаточ-

ности, инсульта и снижает смертность у хирур-

гических больных [201, 327]. Болевой синдром 

при ТСТ более выражен, чем после многих опе-

ративных вмешательств, однако единого мнения 

в вопросе полноценного обезболивания, как при 

операциях, так и в послеоперационном периоде 

нет. 

Инфузионно-трансфузионная терапия занима-

ет одно из ведущих мест в лечении пострадав-

ших. При шоке инфузия должна осуществляться 

через несколько катетеров в периферические или 

центральные вены. Большинство растворов бы-

стро покидает сосудистое русло и вызывает отек 

интерстициального пространства. Это требует 

применения диуретиков на фоне восполнения 

объема циркулирующей крови (ОЦК) и восста-

новления кровообращения, а также антагонистов 
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кальция [240]. Инфузия, несомненно, важна при 

шоке, кровопотере. Большой популярностью 

пользуются препараты на основе гидроксиэтил-

крахмала [19] в связи с их способностью привле-

кать жидкость в сосудистое русло и длительно ее 

там удерживать. У пациентов, находящихся в 

критическом состоянии, даже при нормальных 

цифрах артериального давления (АД), но при яв-

лениях гиповолемии происходит мобилизация 

жидкости из интерстициального пространства и 

клеток, возникает их относительная дегидрата-

ция, среда обитания клеток организма нарушает-

ся по гипертоническому типу. Это может усугу-

бить гибель клеток [107], поэтому опасно начи-

нать ИТ у раненых и пострадавших коллоидными 

растворами. Вместе с тем, отдельные авторы ре-

комендуют применять гипертонические растворы 

для поддержания гемодинамики [276, 250, 193]. 

Для достижения гемодинамического эффекта, 

схожего с коллоидами, кристаллоидов требуется 

в 6 раз больше [185]. 

Для лечения гиповолемии и шока [149, 150, 

251] применяют инфукол с гипертоническим 

7,5% раствором хлорида натрия. Для лечения 

ДВС-синдрома применяют свежезамороженную 

плазму, ингибиторы протеаз и гепарин [171]. Для 

достижения оптимальных показателей кровооб-

ращения используют вазоактивные препараты, 

кортикостероиды [300, 302, 306].  

Трансфузия эритромассы показана при сни-

жении гемоглобина ниже 80-100 г/л [317, 333]. 

Переносимость анемии различна. По данным не-

которых авторов, критический уровень гемогло-

бина составляет 20-30 г/л. Главное обеспечить 

доставку кислорода [241]. 

О положительном воздействии перфторана 

при травмах грудной клетки на ЦГД, легочное 

кровообращение, уровни билирубина и белка от-

мечают Е.Н. Клигуненко с соавт. [94]. При изо-

лированной закрытой травме грудной клетки в 

ряде случаев неинвазивная масочная вентиляция 

легких позволяет избежать интубации трахеи и 

ИВЛ [117]. 

По данным исследований В.А. Белякова с со-

авт. [133], у пострадавших в шоке во время ане-

стезии латентный период действия анестетиков в 

2-3 раза больше, а потребность в них в 2 раза 

меньше. Натрия и лития оксибутират при шоке и 

кровопотере повышают АД в среднем на 30-40%, 

а при более низком АД еще больше. Кетамин при 

шоке I-II степени незначительно повышает АД, 

вызывает тахикардию. При шоке первым должен 

вводиться препарат, повышающий АД. Поэтому 

предпочтение следует отдавать оксибутирату и 

кетамину [133]. В РНЦХ у наиболее тяжелых хи-

рургических пациентов при операциях традици-

онно применяют атаралгезию. 

Для купирования судорожного синдрома, се-

дации, обезболивания в протокол лечения вклю-

чают дормикум, тиопентал натрия, стадол, нар-

котические анальгетики, клофелин, β-блокаторы, 

актовегин. Применение барбитуратов по 30 мг/кг 

у пациентов, перенесших клиническую смерть, 

снижает неврологический дефицит. Чем раньше 

применены барбитураты, тем выше их эффект. 

Защитный эффект их обусловлен снижением по-

требления кислорода в очагах ишемии. При этом 

удаляются свободные радикалы и предупрежда-

ется деструкция мембран [139, 252, 297].  

Сочетанное применение милдроната и Реафе-

рона-ЕС-липинта при ЧМТ улучшает метаболи-

ческие процессы, способствует перераспределе-

нию кровотока в ишемизированные зоны, регу-

лирует клеточный иммунитет, уменьшает психи-

ческое напряжение и улучшает результаты лече-

ния; уменьшает частоту осложнений на 62%, 

средний койко-день нахождения в ОРИТ – на 4 

дня и летальность – на 26% [128]. 

Для профилактики инфекции рекомендуют 

использовать цефалоспорины 3-го поколения, 

аминогликозиды, метрогил. Для защиты слизи-

стой желудочно-кишечного тракта назначают Н2-

блокаторы. Целями инфузионно-трансфузионной 

терапии называют: нормоволемию, изоосмоляр-

ность, уровень Hb крови не ниже 110 г/л. Вос-

полнение энергии должно достигаться за счет 

раннего энтерального питания [21]. 

Проведение ИВЛ достоверно улучшает ре-

зультаты лечения при травме груди и спинного 

мозга [120]. Пока неизвестны результаты газово-

го анализа крови, ИВЛ следует проводить 100% 

О2. При ЧМТ может возникнуть необходимость 

проведения гипервентиляции, что позволяет 

уменьшить внутричерепное давление (ВЧД). На-
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рушение вентиляции может быть обусловлено 

пневмотораксом, «окончатым» переломом ребер, 

обтурацией эндотрахеальной трубки, а также 

прямым повреждением легкого [276]. 

Для ИВЛ пострадавших с ТСТ имеется доста-

точно объективных оснований. Показаниями к 

ИВЛ у хирургических больных разные авторы 

считают кому, гипо- и гипервентиляцию, нару-

шение ритма дыхания, проведение лечебного 

наркоза, травматический шок 2-3 ст., кровопоте-

рю более 30 мл/кг, коагулопатию, артериальную 

гипотонию более 30 минут, повторные операции 

по поводу остановки кровотечения, сочетание с 

шоком другого типа [67, 121, 131, 220]. При кро-

вопотере более 30 мл/кг не следует планировать 

прекращение ИВЛ в течение первых суток. ИВЛ 

рекомендуют проводить малыми дыхательными 

объемами (5-6 мл/кг массы тела) с соотношением 

вдоха:выдоха 1:2, 1:3 [52, 84, 121, 252]. Однако 

имеются сообщения о негативных эффектах ИВЛ 

как малыми, так и большими дыхательными объ-

емами [28]. В условиях ограниченного выбора 

терапии гипервентиляция является эффективным 

способом борьбы с внутричерепной гипертензи-

ей. Ее можно применять кратковременно в тече-

ние 2 часов [72, 220]. Отдельные авторы отдают 

предпочтение назотрахеальной интубации [67]; 

другие считают, что она чаще вызывает синуси-

ты, и предпочитают раннее формирование тра-

хеостомы [261, 154]. Имеются рекомендации 

проводить ИВЛ в положении пострадавшего на 

животе [147, 287, 290]. 

При паренхиматозных поражениях легких ре-

комендуют ИВЛ со следующими параметрами: 

нисходящая форма кривой потока, инверсия вдо-

ха:выдоха до 2:1, положительное давление в кон-

це выдоха (ПДКВ) до 10 см вод. ст., пиковое дав-

ление на вдохе до 25 см вод. ст., малые дыха-

тельные объемы – до 6 мл/кг [59, 131, 159, 234]. 

Однако в последние годы к инвертированному 

соотношению вдоха и выдоха сдержанное отно-

шение. По нашим данным (2000), при РДСВ об-

щее потребление О2 составило 451 мл/мин, из них 

на долю легких приходилось 40% (175 мл/мин). 

Этот факт не учитывают. Чтобы избежать реци-

дива гипоксии при переводе на спонтанное ды-

хание, требуется всесторонняя оценка состояния 

пострадавшего и его дыхательных возможностей.  

При изолированной закрытой травме грудной 

клетки в ряде случаев неинвазивная масочная 

вентиляция легких позволяет избежать интуба-

ции трахеи и ИВЛ [117]. Данных об использова-

нии ее при ТСТ нет. 

Для устранения стрессовых реакций при ИВЛ 

наиболее оптимальным способом защиты орга-

низма является седоаналгезия на основе пропо-

фола и морфина [MacLaren R., Plamondon J.M., 

Pamsay K.B. et al, 2000; Кичин В.В., Куликов 

А.С., 2002]. Вместе с тем длительное применение 

пропофола может привести к нежелательным из-

менениям в организме. Он включает в себя ги-

перкалиемию, гепатомегалию, липемию, метабо-

лический ацидоз, миокардиальную недостаточ-

ность и рабдомиолиз. Требует внимания исполь-

зование высоких доз (более 5 мг/кг/час) и дли-

тельной (более 48 часов) инфузии пропофола у 

взрослых в критических состояниях [259].  

Оксибутират натрия (2-4 г) или лития (30-40 

мг/кг) улучшают легочную вентиляцию и газо-

обмен, повышают скорость кровотока в микросо-

судах легких, вызывают дезагрегационный эф-

фект, приостанавливают процесс дегрануляции 

больших альвеолярных клеток, сохраняют сур-

фактант [114]. 

Перевод пострадавших на самостоятельное 

дыхание, по мнению отдельных авторов, может 

быть осуществлен тогда, когда индекс оксигена-

ции более 200 мм рт. ст., ПДКВ меньше 10 см 

вод. ст., ВЧД <15 мм рт. ст., достигнута стабили-

зация по основному заболеванию и используются 

минимальные дозы катехоламинов, спонтанный 

дыхательный объем более 5 мл/кг [24, 83, 220]. 

В.В. Кичин (2002) считает, что дыхательные ре-

зервы должны быть большими. Он указывает на 

то, что перевод на спонтанное дыхание можно 

выполнять при величине баллов по шкале Мюр-

рей менее 1,3 [89]. 

В США один день ИВЛ обходится больному 

(или больнице) в 3200 долларов. Разумеется, 

предпринимаются попытки сократить срок ИВЛ. 

В основном применяются синхронизированная 

перемежающаяся принудительная вентиляция 
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(СППВ) легких и вентиляция поддержкой давле-

нием (ВПД) [84, 271]. 

Одной из основных проблем у пострадавших с 

тяжелой травмой остается проблема обезболива-

ния. Продолжительные ноцицептивные реакции 

у больных способствуют переходу приспособи-

тельной болевой реакции в патологическое со-

стояние «боли-страдания», нарушающее меха-

низмы функциональной регуляции, обеспечи-

вающие гомеостаз. Глубокие, необратимые изме-

нения функции, структуры клеток – причина 

смерти при всех видах шока. Эти нарушения воз-

никают в основном из-за расстройства микро-

циркуляции. Применение блокад у раненых в до-

операционном периоде способствует купирова-

нию острой микроциркуляторной недостаточно-

сти, стимулирует диурез, нормализует внешнее 

дыхание. В этой группе статистически значимо 

уменьшилось количество таких посттравматиче-

ских осложнений, как жировая эмболия, ДВС-

синдром, острая почечная и печеночная недоста-

точность [Белов В.А., Пасько В.Г., 1991].  

О необходимости обезболивания пострадав-

ших в коме известно давно. В настоящее время 

есть сообщения о применении для этих целей ке-

тамина, который отдельные авторы считают пре-

паратом выбора. При этом они не подтверждают 

данные, что кетамин повышает ВЧД [154]. А.И. 

Левшанков и В.Ю. Шанин (1989) показали, что в 

интраоперационном периоде у раненых нужно 

стремиться к регионарным методам анестезии, а 

проводниковая блокада обеспечивает возмож-

ность проведения операций при самостоятельном 

дыхании, что весьма перспективно для медицины 

катастроф и вооруженных конфликтов. О воз-

можности применения региональной анестезии в 

экстренных ситуациях, когда больной не ослож-

нен острой гиповолемией, операция не требует 

миорелаксации и ИВЛ, указывают Э.В. Недаш-

ковский, И.Н. Грибина [125]. Многие преимуще-

ства регионарных методов анестезии у постра-

давших подтверждаются исследованиями других 

авторов [Акулов М.С., 2000; Кичин В.В., 2006; 

Овечкин А.М., 2000; Пейчева Е.И., 2002; Casati 

A. et al. 2004; Beatty W.S., 2001 и др.]. Вероятно, 

регионарные методы анестезии приемлемы и для 

пострадавших с тяжелыми сочетанными повреж-

дениями.  

Основные направления купирования после-

операционной боли определены уже давно – ис-

пользование опиоидов, кетамина, ненаркотиче-

ских анальгетиков, в том числе нестероидные 

противовоспалительные препараты (НПВП), 

применение регионарных блокад [96, 92, 118, 4, 

227, 229]. Тем не менее, по данным мультицен-

трового исследования [267], адекватность после-

операционного обезболивания, по оценкам паци-

ентов, не превышала 50%. Одним из патогенети-

ческих средств защиты периферических ноци-

цепторов являются нестероидные противовоспа-

лительные препараты, действие которых обу-

словлено ингибированием простагландинов, ко-

торые сенсибилизируют периферические боле-

вые рецепторы. Диклофенак, кеторолак, кето-

профен подавляют противовоспалительные фак-

торы, снижают агрегацию тромбоцитов, умень-

шают проницаемость капилляров, стабилизируют 

лизосомные мембраны, тормозят синтез или 

инактивируют медиаторы воспаления (простаг-

ландины, гистамин, брадикинины, лимфокины, 

факторы комплемента и другие повреждающие 

факторы), восстанавливают микроциркуляцию и 

снижают болевую чувствительность в очаге вос-

паления. Кетопрофен, вероятно, обладает и цен-

тральным действием, влияя на таламические цен-

тры болевой чувствительности. Наибольшая сте-

пень аналгезии у кетопрофена, затем у кеторола-

ка и наименьшая у диклофенака – это данные по-

слеоперационного обезболивания после лапаро-

томий [220]. Аналогичные данные представлены 

другими авторами [142, 118, 267]. 

Базисную терапию больных с ЧМТ некоторые 

авторы [67, 131, 159] представляют как поддер-

жание на уровне нормы основных показателей 

гомеостаза: РаО2 >70 мм рт. ст., SpO2 >92%, Ра-

СО2 – 35-40 мм рт. ст., АДc – 100-160 мм рт. ст., 

натрий крови 135-145 ммоль/л, осмоляльность 

плазмы 280-295 мосмоль/л, Нb> 100 г/л, Нt – 30-

35%. Обязательно придать положение с припод-

нятым головным концом (30-40
о
). Следует пом-

нить, что если больной получает нимотоп, β-

блокаторы не назначают. В схему лечения реко-

мендуют включать сульфат магния по 20 мл 25% 
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раствора внутривенно в течение 15-20 минут и 

далее со скоростью 1-2 г/ч в течение двух суток. 

Его использование противопоказано при ОПН 

[67]. ИТ ЧМТ в настоящее время проводится по 

протоколам [67, 131, 217], с поддержанием цереб-

рального перфузионного давления (ЦПД=АДcр – 

ВЧД) выше 60-70 мм рт. ст. Некоторые авторы 

придерживаются мнения, что лечение ЧМТ 

должно быть всесторонним и необходим кон-

троль за отеком головного мозга. Однако в боль-

шинстве крупных центров считают необходимым 

и полезным мониторирование ВЧД, параметров, 

характеризующих мозговой кровоток. Парал-

лельно необходимо обеспечить поддержание ге-

модинамики, доставку кислорода. Для нейропро-

текции применяют барбитураты, кетамин [252, 

297]. 

Коматозные состояния требуют разработки 

новых подходов и схем лечения, основанных на 

восстановлении кровообращения, газообмена, 

метаболизма [74]. Г.Г. Жданов, А.В. Кулигин 

(2003) рекомендуют использовать глиатилин, ин-

стенон, цитофлавин [74, 166]. Глиатилин – со-

единение, содержащее 40,5% холина, который 

способен проникать через гематоэнцефалический 

барьер и служить донором для биосинтеза аце-

тилхолина в пресинаптических мембранах. Это 

ведет к снижению неврологического дефицита. 

Кроме того, глиатилин является предшественни-

ком фосфолипидов мембран, поэтому восстанав-

ливает мембраны клеток, органелл. Его исполь-

зуют в дозе 1-2 г 1-2 раза в сутки внутривенно 

медленно или внутримышечно 6-9 дней. Инсте-

нон состоит из этамивана, гексабендина и это-

филлина. Эти три препарата действуют на раз-

личные звенья патогенеза ишемического и ги-

поксического поражения головного мозга (ГМ). 

Инстенон имеет высокую клиническую эффек-

тивность. Его следует назначать после купирова-

ния отека ГМ. Применение этих препаратов вос-

станавливает альфа-ритм, уменьшает свободно-

радикальную агрессию, активизирует антиокси-

дантную систему, что позволяет существенно 

улучшить результаты лечения [74]. Удаление из 

цереброспинальной жидкости токсических для 

ЦНС метаболитов путем фильтрации вызывает 

быстрый терапевтический эффект [108]. 

Применение антиоксиданта цитофлавина при-

водит к уменьшению очагов поражения, более 

быстрому восстановлению и регрессу очаговых 

расстройств. Наиболее эффективным является 

его введение в первые 2-24 часа от начала забо-

левания по 10-20 мл капельно в 200 мл 5% глю-

козы курсом до 10 дней [166]. 

В последние десятилетия в медицинской 

практике появились препараты, активно влияю-

щие на процессы окисления. Их рекомендуют 

применять при различных патологических про-

цессах [44, 67, 102, 136, 267]. Один из таких пре-

паратов мексидол. Он является ингибитором сво-

боднорадикальных процессов, перекисного окис-

ления липидов, активирует супероксиддисмута-

зу, изменяет физико-химические свойства мем-

браны, уменьшает вязкость липидного слоя мем-

браны, активирует функции митохондрий, улуч-

шает обмен в клетке, защищает аппарат клеток и 

структуру мембран. По нашим данным (2002), 

мексидол обладает выраженным гиполипидеми-

ческим действием, уменьшает уровень общего 

холестерина, липопротеидов низкой плотности 

(ЛПНП) и увеличивает содержание липопротеи-

дов высокой плотности (ЛПВП). Мексидол, та-

ким образом, активирует функции митохондрий, 

улучшает синаптическую передачу и взаимосвязь 

структур мозга, модулирует работу рецепторов. 

Он повышает резистентность организма, облада-

ет транквилизирующим, антидепрессорным, про-

тивосудорожным, антигипоксическим и проти-

воишемическим эффектами [44]. Мексидол 

улучшает результаты лечения больных, оказыва-

ет положительное инотропное, антигипоксиче-

ское, антиоксидантное и мембраностабилизи-

рующее действие, положительно влияя на тече-

ние и исход заболевания [168]. 

Одним из способов доставки лекарств к го-

ловному мозгу может быть постоянная инфузия 

через катетер, установленный через височную 

артерию к бифуркации сонной артерии. Э.И. Ге-

расютенко с соавт. (1991) отмечают выраженный 

положительный эффект при тяжелой ЧМТ [54]. 

Применение высоких доз метилпреднизолона 

улучшает неврологический прогноз после трав-

мы спинного мозга [276], при вазогенном отеке 

головного мозга [220]. А.А. Старченко (2002) ре-
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комендует применять глюкокортикоиды при ди-

энцефальном синдроме, гипоталамо-гипофизар-

но-надпочечниковой недостаточности. Другие 

авторы считают оправданным применение не-

больших доз глюкокортикоидов [67, 159], однако 

А.А. Потапов с соавт. не рекомендуют их приме-

нение [131]. 

Дегидратационная терапия патогенетически 

оправдана у большинства пациентов, находящих-

ся в коме с отеком мозга. Существуют разные 

способы лечения отека мозга: диуретики [131], 

гипервентиляция [134], положение с приподня-

тым головным концом кровати [67, 139, 131], от-

ведение ликвора и т.д. По мнению большинства 

авторов, маннитол показан при вклинении голов-

ного мозга, подъеме ВЧД, не реагирующем на 

гипервентиляцию и усиленную седацию. Инфу-

зия маннитола снижает вязкость крови за 10 ми-

нут. Рекомендуют применять его в дозе от 0,25 

до 1 г/кг и вводить быстро [139, 131, 220]. 

ТСТ сопровождается выраженным катаболиз-

мом [335]. Нутритивная поддержка относится к 

методам терапии с доказанной эффективностью 

при заболеваниях, сопровождающихся ССВО [8, 

41, 80, 110, 200, 273]. Потери белка при ЧМТ со-

ставляют 125-250 г/сут, т.е. в 2-4 раза больше, 

чем у здорового человека. Если не восполнять 

белковые потери, то за 1 г азота (6,25 г белка) ор-

ганизм больного расплачивается 25 г собствен-

ной мышечной массы. Это сопровождается сни-

жением иммунитета, истощением висцерального 

пула белка, полиорганной дисфункцией и недос-

таточностью [110, 153]. Восполнение энергии 

предпочтительно проводить энтеральным путем 

[162]. Этот путь имеет более широкие возможно-

сти. Длительное отсутствие пищевого химуса в 

кишке вызывает дистрофию и атрофию слизи-

стой оболочки, снижает выработку слизи и сек-

реторного иммуноглобулина А. Это приводит к 

активной контаминации условно патогенных 

микробов из дистальных в проксимальные отде-

лы кишечника и создают благоприятные условия 

для транслокации микробов в кровь. В конечном 

итоге формируется ССВО [110].  

ССВО рассматривается как принципиальная 

патогенетическая основа формирования и про-

грессирования критического состояния любой 

этиологии [50, 51, 205]. В частности, ССВО спо-

собствует быстрому нарастанию эндогенной ин-

токсикации, генерализации инфекции, возникно-

вению полиорганной недостаточности. ПОН – 

основная причина смерти больных в ОРИТ, 

представляет наиболее тяжелую степень ССВО 

[87, 102, 174, 175, 205]. Синдром гиперметабо-

лизма-гиперкатаболизма, прогрессирующая бел-

ково-энергетическая и питательная недостаточ-

ность являются проявлениями метаболических 

нарушений, характерными для ССВО и ПОН 

[182, 211]. 

Сложнейшие метаболические расстройства и 

белково-энергетическая недостаточность, свя-

занные с ними осложнения и летальные исходы – 

важнейшая составляющая травматического по-

вреждения. 

Современные представления об интенсивной 

терапии критических состояний любой этиоло-

гии, прежде всего, основываются на необходимо-

сти проведения направленной коррекции остро 

возникающих в результате агрессии (травма, ра-

нение, ишемия, кровопотеря, ожоги и т.д.) мета-

болических расстройств и адекватного обеспече-

ния энергопластических потребностей организма. 

Нарушение обмена веществ в постагрессивном 

периоде – это сочетание резкого повышения по-

требностей организма в белково-энергетических 

субстратах с толерантностью тканей к их усвое-

нию. Такой характер суммарной ответной реак-

ции организма на агрессию объединяют в единый 

синдром гиперметаболизма – гиперкатаболизма.  

Факторы агрессии, независимо от характера, 

переводят высокодифференцированные клетки 

(нейтрофилы, базофилы, гранулоциты) и эндоте-

лиоциты в состояние «кислородного взрыва». В 

результате происходит мощный выброс этими 

клетками в кровоток медиаторов полиорганной 

недостаточности (цитокины, эйкосаноиды, оксид 

азота, фибронектин, кислородные радикалы, 

продукты ПОЛ, энзимы и др.). Активация ком-

племента, каскадов каликреин-кининовой систе-

мы, выброс медиаторов инициируют развитие 

неспецифических, характерных для критического 

состояния любой этиологии, реакций гипермета-

болизма с комплексным нарушением обмена 

белков, углеводов, липидов, усиленным расходом 
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углеводно-липидных резервов и распадом ткане-

вых белков. 

Метаболический ответ на стрессовый фактор 

проходит две последовательные фазы: фаза отто-

ка – снижение потребления кислорода и темпера-

туры тела, вазоконстрикция; фаза притока – ак-

тивация симпатоадреналовой системы, увеличе-

ние катаболизма и метаболизма, гипертермия, 

повышение потребления кислорода, быстрая по-

теря азота (отрицательный баланс азота). Отри-

цательный азотистый баланс обусловлен нару-

шением питания больного и прямой потерей бел-

ка (кровопотеря, протеинурия, экссудация из ран, 

некрозы, ожоги и т.д.).  

Нарушения гормонального обмена проявля-

ются увеличением в крови уровня адреналина, 

норадреналина, глюкагона и кортикостероидов. С 

уровнями адреналина и норадреналина отрица-

тельно коррелирует показатель азотистого балан-

са – отрицательный азотистый баланс более 30 

грамм в сутки длится в течение 7-10 дней после 

травмы. В противовес увеличению резистентно-

сти к инсулину его уровень в крови повышается. 

Резко возрастает утилизация энергоисточников – 

основной обмен повышается на 30–70% 

[106,261].  

Синдрому гиперметаболизма отводится веду-

щая роль в патогенезе критических состояний и 

органной дисфункции. Течение синдрома гипер-

метаболизма, его коррекция или прогрессирова-

ние определяют исходы как критического со-

стояния, так и ПОН. Принципиально важную 

роль в патогенезе гиперметаболизма и органных 

расстройств при критических состояниях играют 

постагрессивные нарушения функций ЖКТ. СКН 

возникает как при первичном поражении ЖКТ 

(перитонит, панкреатит и др.), так и с вторичным, 

без органической патологии желудочно-

кишечного тракта (ожоги, черепно-мозговая 

травма, пневмония, гнойно-воспалительные по-

ражения мягких тканей и др.). Независимо от то-

го, первична или вторична остро развивающаяся 

недостаточность функций кишечника, к моменту 

замыкания «порочного круга» местные симпто-

мы выражаются клиническими проявлениями па-

ралитической кишечной непроходимости, а об-

щие – нарастающей интоксикацией, глубокими 

нарушениями основных параметров гемодинами-

ки, дыхания и метаболизма, возникновением 

неврологической симптоматики. Кроме того, 

важную роль в развитии и прогрессировании 

критического состояния при ТСТ играет феномен 

повышенной кишечной проницаемости с транс-

локацией бактерий и эндотоксинов. Купирование 

СКН является кардинальным вопросом интен-

сивной терапии критических состояний, без ре-

шения которого невозможно разорвать порочный 

круг формирования гиперметаболизма, обеспе-

чить полноценную нутритивную поддержку и 

вывести больного из критического состояния.  

Наряду с нарушениями в белковом и энерге-

тическом обмене происходят существенные из-

менения в системе кислородного транспорта, ор-

ганной энергетики и перфузии, меняется направ-

ленность и выраженность целого ряда важней-

ших биохимических процессов, развивается ре-

зистентная к терапии белково-энергетическая и 

питательная недостаточность [102, 110].  

Одновременные и глубокие поражения систе-

мы метаболического гомеостаза определяют 

многокомпонентность программы метаболиче-

ской коррекции в составе интенсивной терапии. 

С учетом функциональной недостаточности ЖКТ 

особое значение в комплексе лечебных меро-

приятий приобретает искусственное лечебное 

питание (ИЛП). С этих позиций ИЛП можно рас-

сматривать как фармакотерапию метаболических 

нарушений и единственный путь обеспечения 

энергопластических потребностей организма в 

постагрессивном периоде.  

Ранняя и адекватная современная нутритивная 

поддержка является на настоящем этапе развития 

медицины наиболее эффективным методом кор-

рекции расстройств белкового и энергетического 

обмена при критических состояниях. Качествен-

ная ранняя нутритивная поддержка при критиче-

ских состояниях позволяет добиться сокращения 

частоты нозокомиальных и раневых инфекций, 

уменьшения сроков пребывания больных в ОРИТ 

хирургического профиля и в стационаре, 

cнижения показателей послеоперационной и реа-

нимационной летальности [102, 110].  

Вместе с тем крайне мало данных о возмож-

ных методах коррекции расстройств белкового и 
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энергетического обмена у пострадавших с ТСТ и 

ПОН. В отечественной и зарубежной литературе 

практически не обсуждаются вопросы метаболи-

ческой направленности методов нутритивной те-

рапии, их роли в комплексной интенсивной тера-

пии сложных патофизиологических и обменных 

нарушений, характерных для ТСТ. Проводимые 

методы ИТ должны предотвратить вторичные 

повреждения ГМ [9]. Питание из пищеблока не 

обеспечивает энергетических потребностей. Тре-

буется питание лечебными питательными смеся-

ми. Адренокортикотропный гормон (АКТГ) в 

первые сутки после травмы повышался в 5-8 раз 

и к норме возвращался через 7 дней, а при лечеб-

ном питании – через 3-5 дней. Кортизол возрас-

тал в 3-5 раз, восстанавливался, соответственно, 

через 21 и 7 дней [48]. 

Гипербарическая оксигенация (ГБО) в ком-

плексной терапии раненых в грудь увеличивает 

ударный объем (УО), минутный объем кровооб-

ращения (МОК). После 5-го сеанса уменьшалась 

частота дыханий (ЧД), увеличивался дыхатель-

ный объем (ДО), а резервные объемы дыхания 

почти удваивались [29]. В лечении пострадавших 

с ТСТ при ОРДС гемофильтрация является мето-

дом выбора. При ПОН необходимо ее использо-

вать с плазмаферезом, гемодиализом и гемосорб-

цией [69]. Контроль за ходом ИТ должен прово-

диться с использованием мониторов со многими 

функциональными возможностями. Кроме кон-

троля гемодинамики и дыхания, требуется мно-

гофункциональный церебральный монитор [278]. 

Некоторые авторы предлагают программы ИТ 

ПОН любой этиологии. Они включают коррек-

цию КОС, применение антигипоксантов и анти-

оксидантов, протекторов клеточных мембран, де-

зинтоксикационную терапию, ликвидацию нару-

шений микроциркуляции и др. Применение дан-

ных программ улучшает результаты лечения [73]. 

Таким образом, в лечении ПОН можно выде-

лить ряд важных направлений. Первоначально 

следует устранить факторы токсемии. Затем не-

обходимо поддержать кислородный баланс, сис-

темную гемодинамику. При этом оправдано при-

менение антигипоксантов и средств, связываю-

щих свободные радикалы (унитиол, аскорбино-

вая кислота, токоферол, аллопуринол, олифен, 

мексидол). В дальнейшем важным направлением 

ИТ ПОН является замещение или поддержание 

несостоятельной функции органов и систем 

[102]. Поддержание или искусственное замеще-

ние функций по мере их восстановления снижа-

ется и прекращается. Ключевыми звеньями лече-

ния пострадавших в этот период являются обез-

боливание и обеспечение достаточной энергией. 

Чтобы избежать целого ряда осложнений, ИТ 

должна быть опережающей.  

Осложнения у пострадавших с ТСТ  

и их профилактика 

При политравме посттравматические осложне-

ния развиваются у 50-65% пострадавших [148]. В 

раннем посттравматическом периоде часто разви-

ваются жировая эмболия, отек легких, тромбоэм-

болия легочной артерии (ТЭЛА), острая почечная 

недостаточность (ОПН). Для позднего периода 

характерны гнойные осложнения [28], которые 

часто обусловлены длительной ИВЛ. Чтобы сни-

зить частоту их возникновения, рекомендуют ис-

пользовать эндотрахеальные трубки с низким дав-

лением, бактериальные фильтры, стерильные «за-

крытые» одноразовые системы, небулайзеры, 

смену положения пациента с поворотом на бок 

или живот, а также ранний перевод на самостоя-

тельное дыхание [70]. Пневмония при ИВЛ разви-

вается в 19,1% случаев. Некоторые авторы реко-

мендуют для профилактики пневмоний при тяже-

лой ЧМТ, не дожидаясь ее развития, применять 

антибиотики с максимально высокой активностью 

против всех вероятных возбудителей [164]. 

У 60% пострадавших с политравмой выявля-

ются эрозии слизистой желудка, а у 10% – ост-

рые, глубокие язвы с повреждением мышечного 

слоя [116, 301]. Гнойно-септические осложнения 

развиваются у 21,5% пациентов [45]. Одной из 

причин их развития является транслокация бак-

терий из кишечника [216, 273]. При изолирован-

ных тяжелых ЧМТ легочные осложнения возни-

кают на 2-3-е сутки, хотя их патогенез запускает-

ся с момента получения травмы. Вторичные ле-

гочные осложнения при ЧМТ возникают у 67,8-

81,8% пациентов, из них пневмонии – у 46,4-

50,0%, ОПЛ – у 21,4-27,3% и деструктивные 

пневмонии – у 4,5% [119]. 
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Существенным фактором, ухудшающим тече-

ние септических процессов, является нарушения 

микроциркуляции, в патогенезе которой опреде-

ленное значение имеет ДВС-синдром. В качестве 

базисной терапии ДВС-синдрома положительный 

эффект при лечении получают используя лекарст-

венные препараты, предложенные З.С. Баркага-

ном (1997): свежезамороженную плазму, ингиби-

торы протеаз и гепарин. Применение этих препа-

ратов способствовало деблокированию микроцир-

куляции в очагах поражения с повышением дос-

тупности антибиотиков [171]. Такая тактика по-

вышала и эффективность лечения ДВС-синдрома. 

В.Ф. Лебедев (2000) выявил три варианта синдро-

ма системного воспалительного ответа: 

1. Гиперреакция организма – с 1-2-х суток 

лейкоцитоз более 17,6•10
9 

/л, температура тела 

более 38,4
о
С, ЧСС более 120 в минуту. Генерали-

зованные инфекции развились у 73% больных.  

2. Нормальная реакция организма. Генерали-

зованные инфекции развились в 57% случаев.  

3. Гипореакция организма – с 4-х суток лейко-

цитоз менее 4·10
9 

/л, ЧСС 90-100 в минуту, тем-

пература тела не более 37,6
о
С, ЧД не более 25 в 

минуту. Генерализованные инфекции развились в 

100% случаев [104].  

По мнению А.И. Левшанкова и В.Ю. Шанина 

(1989), механизм угнетения иммунитета при со-

временной боевой травме запускается патологи-

ческой реакцией нервной системы на травму и 

кровопотерю, приводящей к гиперсекреции кор-

тикостероидов, катехоламинов, эндорфинов и 

соматомедина [107]. Инфекционные осложнения 

тяжелой сочетанной травмы в чрезвычайных си-

туациях диагностированы у 40,5% пострадавших, 

при этом ранние осложнения составили 68,9%, а 

поздние – 31,9%[103]. 

Оценка тяжести повреждений и прогноз  

при травмах 

Для оценки тяжести повреждений и прогноза 

имеет значение не только количество повреж-

денных областей, их тяжесть, т.е. анатомический 

дефицит, но и степень нарушения функций орга-

нов и систем, время и качество оказания меди-

цинской помощи. При недостаточности более 

двух систем прогноз более чем серьезен [197]. 

Оценка тяжести пациентов, находящихся в кри-

тических состояниях, в условиях догоспитально-

го этапа и приемного отделения многопрофильно-

го стационара имеет важное значение. Гиперди-

намический тип кровообращения, повышение по-

требления кислорода – благоприятные признаки 

для прогноза. Неблагоприятные признаки прогно-

за – гиподинамический тип кровообращения, воз-

растание индекса Альговера, уменьшение баллов 

по шкале Глазго, увеличение ЧД более 20 в мину-

ту. Нарастание дыхательной недостаточности уве-

личивает летальность до 50% и более [101]. 

У многих пострадавших с обширными повре-

ждениями, при которых раньше не выживали, в 

настоящее время после выведения из шока раз-

виваются тяжелые, часто смертельные осложне-

ния. После ликвидации шока они наблюдаются 

сейчас чаще и протекают значительно тяжелее, 

намного удлиняя пребывание больных в стацио-

наре [137]. Сочетание трех и более поврежден-

ных областей характеризуется высокой летально-

стью. Оценка тяжести пострадавшего начинается 

с его осмотра. Оценивают уровень сознания и 

выявляют неврологические расстройства, осмат-

ривают грудную клетку, чтобы выявить перело-

мы ребер, грудины, «окончатые» переломы ребер 

с образованием реберного клапана. Ослабленное 

дыхание может быть признаком пневмоторакса, а 

глухие тоны и набухшие шейные вены могут 

свидетельствовать о тампонаде сердца. Триада 

Бека (набухание шейных вен, гипотония, глухие 

тоны сердца) и парадоксальный пульс (снижение 

АД более чем на 10 мм рт. ст. при самостоятель-

ном вдохе) – симптомы тампонады сердца.  

В большинстве случаев уровень АД и его ди-

намика дают правильное представление о со-

стоянии кровообращения и степени тяжести шо-

ка и повреждений. Уровень АД 70-80 мм рт. ст. 

является грозным симптомом и указывает на 

глубокие расстройства кровообращения [149]. 

Диагностический перитонеальный лаваж менее 

чем в 90% случаев позволяет выявить внутри-

брюшное кровотечение [276], именно лаваж, а не 

простой лапароцентез, которым часто заканчива-

ется исследование. Без введения в брюшную по-

лость стерильного изотонического раствора сни-

жается диагностическая ценность исследования. 

Исследование конечностей позволяет выявить 
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переломы костей, вывихи, повреждение магист-

ральных артерий [276].  

Самое неблагодарное дело – это прогноз. 

Имеются данные, что чем ниже АД при поступ-

лении больного в приемное отделение, тем выше 

летальность. Оценить возможности человеческо-

го организма после перенесенной ТСТ чрезвы-

чайно трудно. А.А. Антонов [14] теоретически 

обосновал, что с выживаемостью отчетливо кор-

релируют два показателя – индекс доставки ки-

слорода (DO2I) и пульсовой индекс работы лево-

го желудочка (ПИРЛЖ) сердца. Л.М. Попова 

[139] неблагоприятными признаками для прогноза 

у пострадавших с комой считает отсутствие реак-

ции зрачков, двигательных реакций, атонию 

мышц. При таких признаках возможность полного 

или частичного выздоровления имеют только 32% 

больных. Если спустя 6 часов после возникнове-

ния комы угасают вышеуказанные реакции, воз-

можность выздоровления имеют только 8% [290]. 

С момента поступления пострадавшего в лечебное 

учреждение необходимо знать, какие есть шансы 

на выздоровление. Прогнозируемая вероятность 

летального исхода велика при оценке по шкале 

SAPS II, но отсутствует корреляция с длительно-

стью госпитализации [77], что тоже очень важно 

знать с экономической точки зрения. 

Оказание догоспитальной помощи позволило 

уменьшить выраженность органных дисфункций 

и снизить риск неблагоприятного исхода у по-

страдавших (49). Прогностически неблагоприят-

ными факторами являются АДс < 90 мм рт. ст., 

РаО2 < 60 мм рт. ст., рСО2 < 25 мм рт. ст. [131], 

SO2 < 70%, прогрессирующая внутричерепная 

гипертензия, кровопотеря более 1,5 л [177], а 

также выявляемые в плазме крови капли жира, 

которые были у пострадавших с шоком II-III сте-

пени, и у них же диагностировали ОРДС [145]. 

Наиболее значимые в порядке убывания факторы 

для исхода: повторные эпизоды нарушения газо-

обмена, снижение АД, гипертермия, нарушение 

вводно-электролитного обмена, гипокапния [9].  

Причины неудач при переводе больных с дли-

тельной ИВЛ на самостоятельное дыхание: не-

достаточность дыхательной мускулатуры, арте-

риальная гипоксемия вследствие высокого ле-

гочного шунта и выраженной бронхообструкции, 

психический стресс [151]. Статистически значи-

мыми прогностическими критериями у постра-

давших с ЧМТ считают: в первые сутки – воз-

раст, тяжесть, уровни прогестерона и лактата в 

венозной крови, тирозина, гистамина, серотонина 

в суточной моче, на 3-и, 5-7-е сутки – рСО2, ВЕ, 

количество тромбоцитов, уровни мет- и оксиге-

моглобина [63]. При пульмоните торакальная 

жидкость увеличивается в 1,5 раза. Ее увеличе-

ние может быть ранним признаком ОПЛ [123]. 

Профилактика ПОН 

Использование эндотрахеальных трубок с 

низким давлением, бактериальных фильтров, 

стерильных «закрытых» одноразовых систем, не-

булайзеров, положений на боку и животе, а также 

раннее отлучение от респиратора позволяет из-

бежать тяжелых гнойно-септических осложнений 

со стороны дыхательной системы [70]. А.П. 

Зильбер (1995) для профилактики ПОН рекомен-

дует применять искусственное замещение функ-

ций до того, как цитокиновые каскады уже успе-

ли «испакостить» функции организма в безна-

дежных попытках справиться с заведомо непре-

одолимой агрессией [80]. Профилактика ПОН за-

ключается в нормализации кровообращения, ды-

хания, метаболизма, обеспечении энерготрат, 

раннем лечении травмы, воспаления, некроза, а 

также функциональной оценке систем и монито-

ринге основных жизненно важных функций ор-

ганизма [80, 71]. Применение неинвазивной ма-

сочной вентиляции легких на ранних этапах ле-

чения ОДН может позволить избежать интубации 

трахеи и ИВЛ [117]. 

Ранняя профилактика орофарингеальной ко-

лонизации достигается тампонированием ротог-

лотки 0,05% раствором хлоргексидина биглюко-

ната [37], что снижает риск бронхолегочных ос-

ложнений на 40-50%. При паренхиматозной ды-

хательной недостаточности эффективно исполь-

зование высокочастотной ИВЛ (ВЧ ИВЛ), а при 

критической гипоксемии эффективно примене-

ние объемной ИВЛ с инверсией дыхательного 

цикла в сочетании с ВЧ ИВЛ [169]. Высокая эф-

фективность в лечении ОРДС отмечается при 

распылении в трахею перфторана и раннем при-

менении сурфактанта [173]. 
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Для нормализации кровообращения необхо-

димо стремиться, чтобы СИ был 4,5 л/мин/м
2
, а 

доставка кислорода тканям должна быть около 

600 мл/мин/м
2 

[14, 80]. Для профилактики 

ОПЛ/ОРДС необходимо устранение факторов 

риска, своевременная коррекция ОЦК, микро-

фильтрация всех инфузионных препаратов, кор-

рекция метаболизма, стимуляция кашля, который 

не только дренирует мокроту, но и оказывает 

противоишемическое действие на легочную 

ткань [81]. Установлена эффективность низкомо-

лекулярных гепаринов (НМГ) в профилактиче-

ском лечении больных с критическими состоя-

ниями, однако отмечают их неэффективность при 

состоявшемся тромбозе [82]. 

Применение антибиотиков широкого спектра 

может спровоцировать эндотоксемию, развитие 

инфекционно-токсического шока. Однако при 

тяжелых ЧМТ для профилактики менингитов не-

обходимо назначение антибиотиков, отказ от 

оротрахеальной интубации, селективный доступ 

к сонной артерии и раннее назначение иммуно-

стимулирующей терапии [35]. 

Для быстрого купирования шока и профилак-

тики его последствий, сокращения кровопотери 

рекомендуют назначение трансамина, ингибито-

ра протеаз в дозе 14-17 мг/кг [163]. 

Профилактическое использование антиокси-

дантов и антигипоксантов наиболее оптимально 

для профилактики и лечения повреждения кле-

точных мембран, т.е. ПОН [11]. 

Некоторые авторы отмечают, что ПОН – зако-

номерный исход критических состояний, что 

первые признаки печеночной недостаточности, 

ОРДС, острые язвы ЖКТ появляются к 3-м сут-

кам, а раннее протезирование нарушенных функ-

ций предупреждает развитие необратимых ор-

ганных нарушений [10]. 

При восполнении энергетических затрат 

предпочтение следует отдать раннему энтераль-

ному питанию с достаточным количеством вита-

минов. Суточная потребность белка должна быть 

около 2 г/кг. В питательные смеси необходимо 

добавлять глютамин и аргинин. Эти препараты 

восстанавливают иммунореактивную и улучша-

ют антиоксидантную систему [80, 174, 175].  

В конце непреодолимой патологии человеку 

следовало умереть, но наша задача противосто-

ять смерти. Как говорил Ф. Бэкон, «Хромой, иду-

щий по правильному пути, достигнет цели бы-

стрее, чем скороход, сбившийся с пути [80]. 

Главный принцип клинической физиологии 

критических состояний – взять на себя управле-

ние жизненными функциями организма до тех 

пор, пока не восстановится ауторегуляция функ-

ций, и при этом всячески способствовать такому 

восстановлению. 

Антимедиаторное воздействие заключается в 

использовании рецепторных антагонистов. Для 

эндотелиальных клеток таковыми являются 

ICAM – 1ra и ELAM – 1ra, для интерлейкина -1 

(IL-1) – IL-1ra, а для фактора некроза опухоли 

(TNFальфа) – TNFaльфа ra и моноклональное ан-

титело. Таким образом, антимедиаторная терапия 

предотвращает гибель организма от самого ком-

плекса защитных реакций. Не следует забывать о 

полезных функциях медиаторов, чтобы, борясь с 

медиаторами в целом, «не выплеснуть с водой 

младенца». Медиаторы стимулируют энергопро-

дукцию и детоксикацию, которые являются важ-

нейшими компонентами защиты организма от 

агрессии (Зильбер А.П., 1995). 
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