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ПАТОГЕНЕЗ И ПРОГНОЗ КРИТИЧЕСКИХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ ПОЛИТРАВМЫ С ПОЗИЦИИ 
ОБЩЕПАТОЛОГИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ
PATHOGENESIS AND PREDICTION OF CRITICAL COMPLICATIONS OF POLYTRAUMA FROM THE POSITION  
OF COMMON PATHOLOGICAL PROCESSES

Политравму можно определить как опасную для жизни мультитравму, 

требующую использование интенсивной терапии. При этом большая часть 

пациентов погибают в первые 4 часа после политравмы. В более поздний 

период основной причиной смерти является развитие системного воспа-

ления (СВ), которое надо отличать от в целом протективных системных 

проявлений посттравматического классического воспаления – адаптивно-

го варианта системного воспалительного ответа (СВО).

Целью обзора стало описание патогенеза СВ как общепатологического 

процесса и его роли в развитии критических осложнений при политравме.

Методы. Аналитический (деконструкционный) обзор литературы с ис-

пользованием результатов и собственных исследований.

Результаты. Ядром патогенеза СВ как общепатологического процесса 

выступают микроциркуляторные расстройства. Клиническим отражением 

СВ являются рефрактерный шок, быстро нарастающие признаки поли-

органной дисфункции, синдром дессиминированного внутрисосудистого 

свертывания (ДВС), вторичный острый респираторный дистресс-синдром, 

но не малоспецифичные к развитию критических осложнений критерии 

синдрома СВО. Для верификации и мониторинга СВ целесообразно фик-

сировать определенные качественные уровни СВО по нескольким моле-

кулярным критериям СВО, например, цитокинам плазмы крови. Кроме 

того, необходимо систематизировать определенный репертуар и других 

признаков СВ, включая: ДВС, внутрисосудистую активацию фагоцитов и 

системы комплемента, выраженность системного тканевого повреждения 

и органной дисфункции, дистресс-реакции нейроэндокринной системы, 

признаки нарушения тканевой перфузии.

Выводы. Патогенез политравмы объединяет различные типы воспале-

ния: классическое, определяющее адаптацию организма к повреждению; 

системное, сущностью которого являются критичные для жизни микро-

циркуляторные расстройства; и хроническое воспаление низкой интенсив-

ности (паравоспаление), лежащее в основе многих хронических заболева-

ний пожилого возраста и рассматриваемое как фактор риска критических 

осложнений политравмы.

Ключевые слова: политравма; системное воспаление; общепатологиче-

ские процессы; цитокины; микроциркуляторные расстройства.

Polytrauma can be determined as a life-threatening multi-trauma, which 

requires for intensive care. Most patients die within the first 4 hours af-

ter polytrauma. In the later period, the main cause of death is systemic 

inflammation (SI), which should be distinguished from protective mani-

festations of posttraumatic classic inflammation − the adaptive variant of 

systemic inflammatory response (SIR).

Objective – to describe the pathogenesis of SI as the general pathologic 

process and its role in development of critical complications in polytrauma.

Methods. The analytic (deconstruction) review of literature with use of 

results and own studies.

Results. The core of SI pathogenesis as the general pathologic process is 

microcirculatory disorders. Clinical manifestation of SI is refractory shock, 

ongoing signs of multiple organ dysfunction, disseminated intravascular 

clotting (DIC), secondary acute respiratory distress syndrome, but not the 

criteria of SIR which are low specific to development of critical complica-

tions. For verification and monitoring of SI, it is appropriately to fix some 

qualitative levels of SIR with several molecular criteria of SIR, for ex-

ample, blood plasma cytokines. Moreover, it is necessary to systematize 

some range and other signs of SI, including DIC, intravascular activation 

of phagocytes and complement system, intensity of systemic tissue inju-

ry and organ dysfunction, distress response of neuroendocrine system, 

signs of tissue perfusion disorders.

Conclusion. Pathogenesis of polytrauma combines various types of in-

flammation: classic one, which determines adaptation of the body to an 

injury; systemic inflammation, which is characterized by life-threaten-

ing microcirculatory disorders and chronic inflammation of low intensity 

(parainflammation) which is the basis of many chronic disease of older 

age and is considered as the risk factor of critical complications of pol-

ytrauma.

Key words: polytrauma; systemic inflammation; general pathologic 

symptoms; cytokines; microcirculatory disorders.

Травмы являются основной при-
чиной смерти взрослых людей 

в возрасте до 45 лет (10 % от об-

щей смертности в мире), влекут 
за собой значительную инвалид-
ность (16 % во всем мире) и высо-

кие финансовые затраты [29, 34]. 
На исходы травмы влияют много-
численные факторы, включая воз-
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раст, пол, степень и локализацию 
повреждения, объем и скорость 
кровопотери, а также особенности 
патофизиологических реакций ор-
ганизма на повреждение [29, 39].

Политравма характеризуется по-
вреждением нескольких областей 
тела. Между тем, в настоящее вре-
мя нет единой точки зрения отно-
сительно трактовки этого понятия. 
Так, ряд авторов предлагают диф-
ференцировать политравму от бо-
лее общего понятия – «множествен-
ная травма» (мультитравма) [32]. 
В этом случае под политравмой по-
нимают повреждение не менее двух 
областей тела с AIS ≥ 3 (Abbreviated 
Index Severity — сокращенная 
шкала повреждений) и наличием 
одного или нескольких дополни-
тельных критериев тяжести состоя-
ния, таких как гипотония (систоли-
ческое АД ≤ 90 мм рт. ст.), потеря 
сознания (шкала Глазго ≤ 8), аци-
доз (BE ≤ -6,0 ммоль/л), наличие 
коагулопатии, наличие критери-
ев синдрома системной воспали-
тельной реакции (СВР), возраст 
≥ 70 лет [32]. Данный подход бли-
зок к современной трактовке сепси-
са (редакция Сепсис-3, 2016 г.) как 
критического состояния, связан-
ного с полиорганной дисфункцией 
[42]. В настоящем обзоре поли-
травма будет рассмотрена в более 
конкретном смысле – как опасное 
для жизни критическое состояние. 
Патогенез политравмы будет оха-
рактеризован с позиции общепато-
логических процессов, связанных 
с воспалением, модели которых 
отражают наиболее универсальные 
законы патологии, а также общие 
методологические принципы пато-
генетической терапии, диагностики 
и прогноза критических осложне-
ний, которые являются злободнев-
ной проблемой течения травматиче-
ского процесса.

ОСНОВНЫЕ ПРИЧИНЫ 
ЛЕТАЛЬНЫХ ИСХОДОВ 
ПРИ ПОЛИТРАВМЕ
Динамику посттравматического 

процесса можно условно разделить 
на несколько периодов [37, 39, 49], 
включая: первые сутки (отдельно – 
до 1 часа и 3-4 часа после травмы), 
5 часов – 4-е сутки, 5-8-е сутки, 
9-14-е сутки, > 14 суток. Число не-
медленной смерти (первые 60 мин) 

может составлять в отдельных на-
блюдениях до 45 %, а ранней смер-
ти (1-4-й час) – до 34 % [36]. При 
этом основной причиной смерти в 
ранний период является массивная 
кровопотеря и черепно-мозговая 
травма [23]. В свою очередь, основ-
ной причиной смерти в результате 
кровопотери является развитие 
гиповолемического шока, особен-
но на фоне снижения концентра-
ции гемоглобина в крови < 8 г/дл 
[39]. В целом насыщение артери-
ального гемоглобина кислородом, 
pCO

2 в конце выдоха (ETCO2), 
диастолическое АД, уровень лакта-
та, протромбиновое время, шкала 
Глазго, дефицит оснований, объем 
инфузированных кристаллоидов и 
наличие черепно-мозговой травмы 
можно рассматривать в качестве 
самостоятельных предикторов ран-
ней смертности [9, 23, 39, 40, 44].

Эффективность и своевремен-
ность восстановления кислородно-
го транспорта определяет вероят-
ность развития критических состо-
яний и на более поздних этапах ве-
дения пациентов. Основными при-
чинами летальных исходов в этих 
случаях являются развитие реф-
рактерного шока, полиорганной не-
достаточности (ПОН), острого ре-
спираторного дистресс-синдрома 
(ОРДС), синдрома диссеминиро-
ванного внутрисосудистого сверты-
вания (ДВС), сепсиса, тромбоза ле-
гочной артерии, других тромбоге-
моррагических осложнений [23, 36, 
37]. Кроме того, у 25-50 % пациен-
тов с политравмой, находящихся в 
отделениях реанимации, развива-
ется синдром острого повреждения 
почек [20, 43]. Возможной причи-
ной этого осложнения являются не 
только микроциркуляторные рас-
стройства (МЦР), но и поступле-
ние в кровоток гемм-содержащих 
белков при гемолизе и рабдомиоли-
зе [20]. При этом массивное разру-
шение мышечной ткани при травме 
может быть вторичным процессом, 
связанным с развитием системного 
воспаления (СВ) [49]. Другим гроз-
ным, но более редким осложнени-
ем тяжелой травмы является син-
дром абдоминального компартмен-
та (ACS – abdominal compartment 
syndrome), который возникает 
на фоне стойкого повышения 
внутрибрюшного давления [20]. 

При травме нарушение барьерной 
функции кишечника может носить 
вторичный характер, что приводит 
к поступлению в системный кро-
воток микробных патогенассоци-
ированных молекулярных паттер-
нов (PAMP – pathogen-associated 
molecular patterns), которые выра-
женно активируют клетки иммун-
ной системы, а также эндотелио-
циты и тромбоциты, действуя че-
рез паттерн-распознающие рецеп-
торы (PRR – pattern recognition 
receptors) [6]. Таким образом, по-
ступление из кишечника продуктов 
микробного распада при травме не 
обязательно связано с септически-
ми осложнениями, но в любом слу-
чае может усугубить состояние па-
циентов [6].

Основной причиной всех этих 
осложнений является дисфункци-
ональный ответ организма в виде 
СВ, включающего: дистресс-реак-
цию гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковой системы, развитие 
иммунной дисфункции, наруше-
ние микроциркуляции крови, ко-
агулопатию, вторичные органные 
повреждения и дисфункции [16]. 
Ключевыми факторами, провоци-
рующими этот аномальный ответ, 
являются гипоксия и поступление 
в кровоток продуктов тканевого и 
микробного распада [16]. В част-
ности, системная гипоксия может 
инициировать гибель клеток или 
приводить к их патологической 
активации, действуя через транс-
крипционные факторы клеточного 
стресса (прежде всего, через HIF – 
факторы, индуцируемые гипокси-
ей). В свою очередь, продукты тка-
невого распада включают в себя 
тканевой фактор и другие актива-
торы системы гемостаза, а также 
разнообразные молекулярные пат-
терны, ассоциированные с опасно-
стью (DAMP – damage associated 
molecular patterns), действующие, 
как и PAMP, на клетки через PRR 
в качестве индукторов клеточного 
стресса, в том числе и при травме 
[38]. Таким образом, иницииро-
вать СВ могут те же патогенетиче-
ские факторы, которые связаны с 
ранней смертью при травме, но в 
этом случае они действуют более 
пролонгировано. Так, уже через 
несколько часов от начала повреж-
дения в циркулирующих лейкоци-
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тах и других клетках значительная 
часть генома вовлекается в эпиге-
нетические изменения, связанные 
с реализацией программ тканево-
го провоспалительного стресса, 
что обозначается как «геномный 
шторм» [4, 47]. При неосложнен-
ном течении травматического про-
цесса к 7-м суткам эти реакции 
стихают. Однако в иных случаях 
они могут продолжаться, иниции-
руя уже «цитокиновый шторм» и 
вторичное тканевое повреждение, 
другие опасные для жизни измене-
ния [1, 47].

Перечисленные выше законо-
мерности носят типовой характер 
и отмечаются не только при поли-
травме, но и при критических со-
стояниях иной природы. В частно-
сти, у 20 % пациентов с тяжелым 
острым респираторным синдромом, 
вызванным SARS-CoV-2, развива-
ется ОРДС [45]. При этом авторы 
публикации отмечают, что подоб-
ный клинический профиль наблю-
дается и в случаях тяжелых травм. 
Основываясь на опыте травматоло-
гии, они полагают, что при лечении 
COVID-19 инфекции будут полез-
ны и типовые протоколы ведения 
критических пациентов, включая 
определенные режимы искусствен-
ной вентиляции легких, профилак-
тику тромбозов и вторичных бакте-
риальных инфекций [45].

ПОЛИТРАВМА 
И ОБЩЕПАТОЛОГИЧЕСКИЕ 
ПРОЦЕССЫ
Очевидно, что многие процессы, 

определяющие критичность состоя-
ния пациентов при острой травме, 
носят типовой общепатологический 
характер. Клинически они прояв-
ляются в виде нестабильного ком-
плекса реанимационных синдромов 
и требуют использования общих 
принципов интенсивной терапии. 
Также общей закономерностью 
является наличие факторов риска 
развития критических осложнений, 
связанных с пожилым возрастом 
и наличием хронических заболе-
ваний. В этой связи можно выде-
лить три «больших» общепатологи-
ческих процесса, взаимосвязанно 
определяющих патогенез политрав-
мы: 1) системное паравоспаление 
(хроническое воспаление низкой 
интенсивности) [8, 16]; 2) клас-

сическое воспаление с позиции 
канонов общей патологии; 3) СВ 
как самостоятельный вид типово-
го патологического процесса. Все 
эти процессы связанны с развити-
ем тканевого провоспалительного 
стресса, но со своими характерны-
ми особенностями.

Паравоспаление как вариант тка-
невого провоспалительного стресса 
не является патологией априори 
и играет важную адаптационную 
роль при некоторых физиологиче-
ских процессах [16, 48]. Эти про-
цессы характеризуются развитием 
оксидантного стресса и появлением 
у клеток провоспалительного се-
креторного и рецепторного феноти-
па. В норме они ограничены в про-
странстве и во времени и после вы-
полнения экстремальных функций 
способствуют возращению организ-
ма в состояние покоя – относитель-
но стабильного гомеостаза. Однако 
при накоплении возрастных изме-
нений и хронических заболеваний 
процессы паравоспаления способ-
ствуют устойчивому изменению го-
меостаза на системном уровне – ал-
лостазу [33].

Существенными механизмами 
системной альтерации при разви-
тии патологических паравоспали-
тельных процессов (хронического 
системного воспаления низкой ин-
тенсивности) выступают накопле-
ние в крови факторов липотоксич-
ности (окисленных липопротеинов 
низкой плотности и насыщенных 
жирных кислот), гликированных 
белков, других факторов аберрант-
ного метаболизма, а также про-
дуктов незавершенного апоптоза, 
инициирующих клеточный стресс, 
через действие на большую груп-
пу (~ 30) рецепторов-мусорщиков 
[18]. Эти рецепторы функциониру-
ют на стыке иммунитета и метабо-
лизма, а также нормы и патологии 
[18]. Декомпенсация паравоспале-
ния клинически проявляется в раз-
витии метаболического синдрома, 
саркопении, сахарного диабета 2-го 
типа, атеросклероза, гипертонии, 
нейродегенерации, атрофических 
и склеротических изменениях вну-
тренних органов, иммунокомпроме-
тации, снижении функциональных 
резервов органных систем [8, 16, 
18]. Все эти изменения являются 
очевидными факторами риска кри-

тических осложнений политравмы 
[3, 21]. Общим их проявлением 
является патологическая систем-
ная активация эндотелия сосудов 
(эндотелиоз), включая деструкцию 
эндотелиального гликокаликса, что 
в условиях политравмы приводит 
к снижению порога развития кри-
тичных для жизни МЦР [2, 41]. В 
свою очередь, это определяет необ-
ходимость учитывать возраст и со-
путствующие заболевание пациента 
при подборе режима инфузионной 
терапии, потенциально способной 
нарушить целостность гликокалик-
са (в частности, нужно избегать пе-
регрузки инфузионной жидкостью) 
[2].

Таким образом, уже в настоящее 
время возникает необходимость в 
систематизации и стандартизации 
этих типовых факторов риска раз-
вития критических осложнений. 
Такой инструмент должен быть 
применим для ведения как пациен-
тов с сепсисом (включая критиче-
ские острые вирусные инфекции), 
так и с острой травмой. Существу-
ющие шкалы оценки общего состо-
яния пациента (включая шкалы 
APACHE II и III (Acute Physiology 
and Chronic Health Evaluation)), 
по-видимому, в полной мере не ре-
шают эту задачу.

Классическое (каноническое) 
воспаление при политравме являет-
ся неотъемлемой частью травмати-
ческого процесса. Так, в условиях 
стерильного воспаления ключевую 
роль в очистке и заживлении ран 
играют макрофаги, образующиеся 
в очаге повреждения из мигриру-
ющих туда моноцитов [35]. Кроме 
того, в этих процессах существен-
ную роль могут играть и другие 
типы лейкоцитов, реакция микро-
сосудов и система гемостаза [30]. 
Поэтому тактика хирургической 
обработки ран при вторичном на-
тяжении заключается в удалении 
нежизнеспособной ткани, но сохра-
нении барьерной функции воспале-
ния.

Системные процессы, включая 
типичные для классического вос-
паления проявления СВР, как пра-
вило, протективны и способствуют 
адаптации организма к поврежде-
нию [16]. Критерии синдрома СВР 
во многом отражают эти протек-
тивные механизмы и имеют невы-
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сокую специфичность к развитию 
критических состояний не только 
при сепсисе [42], но и тем более 
при травме [17]. Дисфункция ме-
ханизмов канонического воспале-
ния может привести к иммуноде-
фицитному состоянию, связанному 
с уменьшением в крови зрелых 
иммуноцитов [13, 46] и к развитию 
СВ, усугубляющего процессы им-
мунной дисфункции [17].

Системное воспаление априори 
является дисфункциональным про-
цессом и основной причиной ле-
тальных исходов в палатах интен-
сивной терапии, в том числе и при 
травме [17, 49]. Очевидно, что СВ 
целесообразно отличать от более 
широкого понятия – СВР, которая 
может быть проявлением как клас-
сического воспаления и паравоспа-
ления, так и CВ. В этой связи мы 
предложили следующее определе-
ние [14]: «Системное воспаление – 
это типовой, мультисиндромный, 
фазоспецифичный патологический 
процесс, развивающийся при си-
стемном повреждении и характери-
зующийся общей воспалительной 
реактивностью эндотелиоцитов, 
факторов плазмы и клеток крови, 
соединительной ткани, микроцир-
куляторными расстройствами в 
жизненно важных органах». Для 
того, чтобы возникло СВ, интен-
сивность системной альтерации 
должна быть сопоставима с локаль-
ным повреждением при классиче-
ском воспалении. В свою очередь, 
феномен воспалительной микро-
циркуляции является атрибутом 
очага классического воспаления, 
а на системном уровне – СВ [17]. 
Проблема заключается в том, что 
однозначно идентифицировать СВ 
с помощью измерения показателей 
СВР возможно только в ограничен-
ном числе случаев, например, при 
тысячекратных повышениях в кро-
ви некоторых цитокинов («цитоки-
новый шторм» – это признак ги-
перэргической фазы СВ). Обозна-
ченная проблема связана не только 
с недостатками средств диагности-
ки, но и со сложной динамикой фаз 
СВ и наличием переходных состоя-
ний («серой зоны»), что определя-
ет необходимость дифференциации 
признаков СВР. Так, мы считаем 
целесообразным выделить пять по-
луколичественных уровней систем-

ной воспалительной реактивности 
(УР – уровень реактивности), а 
именно: УР-0 – уровень нормы, 
УР-1 (превышение предельного 
уровня нормы отдельных показа-
телей СВР до 2-3 раз) – практиче-
ски исключает наличие острого СВ; 
УР-5 (тысячекратные повышения 
уровня ключевых провоспалитель-
ных цитокинов) – априори вери-
фицирует СВ, а УР-2-4 являются 
вероятностной зоной, требующей 
уточнения со стороны дополни-
тельных критериев, отражающих 
наличие других составляющих 
процессокомплекса СВ, о которых 
речь пойдет далее. Для расчета УР 
в настоящее время могут использо-
ваться более 30 молекулярных по-
казателей СВР плазмы крови [50], 
при этом целесообразно использо-
вать не менее 3-5 показателей. Мы 
обычно, в том числе и при травме, 
определяли в плазме крови 5 по-
казателей, а именно, 4 цитокина 
(IL-6, IL-8, IL-10, TNFα) и С-реак-
тивный белок [15, 50].

ПРИЗНАКИ СВ 
ПРИ ПОЛИТРАВМЕ
Развитие любых воспалительных 

процессов соответствует принципу 
«Вызов-Ответ». При этом, когда 
«Вызов» (повреждение) превышает 
возможности организма, «Ответ» 
становится неадекватным «Вызо-
ву» (дисфункциональным, деза-
даптивным). Это в полной мере 
проявляется при надпороговой для 
развития СВ системной альтера-
ции.

Феномен системной альтера-
ции. Как уже отмечалось, основной 
причиной тканевого повреждения 
при СВ являются МЦР. В свою оче-
редь, системная провоспалительная 
трансформация микрососудов свя-
зана с критическими для развития 
СВ изменениями гомеостаза, в со-
вокупности определяющими фе-
номен системной альтерации. При 
политравме эти изменения можно 
фиксировать, в частности, по воз-
растанию в плазме крови лактата и 
продуктов тканевого повреждения, 
снижению уровня оснований, из-
менению газового баланса крови и 
признаков паракоагуляции, други-
ми спутниками тканевого повреж-
дения и органных дисфункций [2, 
5, 16, 29].

Непосредственными маркерами 
системной альтерации могут яв-
ляться накопление в плазме крови 
различных тканеспецифичных фер-
ментов, других внутриклеточных 
макромолекул и продуктов распада 
межклеточного матрикса, различ-
ных DAMP, включая фрагменты 
ядерной и митохондриальной ДНК 
[16]. В целом эти закономерности 
характерны и для политравмы [5, 
24]. Что касается накопления в 
крови ДНК, то при травме, в отли-
чие от сепсиса, этот феномен, веро-
ятно, в меньшей степени связан с 
нетозом – образованием внеклеточ-
ных ДНК-ловушек (определенного 
вида программного некроза нейтро-
филов и других фагоцитов), но в 
большей степени является резуль-
татом иных механизмов клеточно-
го некроза [24]. Кроме того, при 
политравме маркером «Ответа» и 
одновременно тканевой альтера-
ции («Вызовом») может являться 
повышение в плазме крови белков 
теплового шока (HSP), особенно 
HSP70 [19]. При этом определение 
в крови индуцибельных HSP может 
выступать в качестве независимого 
критерия тяжести травмы.

В интегральных критериях оцен-
ки СВ мы в качестве маркеров 
тканевого повреждения обычно ис-
пользуем 2 параметра: 1) уровень в 
крови миокардспецифичного тропо-
нина I: N < 0,01 нг/мл, критерий 
СВ > 0,2 нг/мл (при отсутствии 
признаков инфаркта миокарда); 
2) уровень миоглобина: N ≤ 25 нг/
мл, критерий ≥ 60 нг/мл при от-
сутствии первичного повреждения 
мышечной ткани и ≥ 800 нг/мл вне 
зависимости от степени исходной 
травмы мышц [15]. При этом важна 
оценка динамики этих показателей 
в процессе развития критических 
состояний. Исследование по те-
ме одобрено этическим комитетом 
ФГБУН Институт иммунологии и 
физиологии УрО РАН (протокол 
№ 1-СИ-08-2012).

Так, на рисунке 1 представле-
ны данные изменения уровня тро-
понина I и миоглобина в плазме 
крови у пациента (возраст 32 го-
да) после локального повреждения 
подвздошной артерии, массивной 
кровопотери и развития тяжело-
го геморрагического шока. У это-
го пациента на протяжении всего 
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времени наблюдения фиксирова-
лись критерии СВ, а также нарас-
тающие признаки ПОН и наличие 
ДВС-синдрома вплоть до летально-
го исхода. При патологоанатомиче-
ском исследовании были выявлены 
признаки атрофии и отечности вну-
тренних органов, микрокровоизли-
яния, включая и миокард, но отсут-
ствовали признаки инфаркта мио-
карда. Представленная на рисунке 
1 динамика показателей системной 
альтерации в полной мере отража-
ет наличие порочного патогенетиче-
ского круга «Вызов-Ответ-Вызов».

Феномен СВР. В более конкрет-
ном смысле под СВР можно пони-
мать накопление в крови факто-
ров тканевого провоспалительного 
стресса [17]. В настоящее время не 
вызывает сомнений наличие выра-
женной СВР при тяжелой травме, 
включая повышение в крови ци-
токинов и их растворимых рецеп-
торов, острофазных белков, эйко-
заноидов, других молекулярных 
продуктов секреторного фенотипа 
провоспалительного клеточного 
стресса [1, 5, 7, 17, 25, 27, 35]. В 
частности, в большинстве исследо-
ваний отмечается высокий уровень 
интерлейкинов IL-6 и IL-10 в ка-
честве предикторов критических 
осложнений политравмы.

Общей закономерностью изме-
нений уровней показателей СВР в 
крови является их хаотичность и 
низкая степень корреляции друг с 
другом, что предопределяет необ-
ходимость расчета интегральных 
показателей СВР с использованием 
не менее 3-5 частных критериев, 
например, в виде обозначенной вы-
ше шкалы УР [15, 50]. При этом 
прогностическое значение для ле-
тальности шкалы УР при травме 
сопоставимо с сепсисом [49]. В 
частности, при тяжелой травме 
прогностическая ценность шкалы 
УР, по нашим данным (ROC-ана-
лиз), независима и сопоставима со 
шкалой ISS (Injury Severity Score – 
шкала тяжести повреждения), ко-
торая эффективна для прогноза 
летальности на 1-4-е сутки, но вы-
ше или сопоставима со шкалами 
SOFA (Sequential Organ Failure 
Assessment, эффективна для про-
гноза летальности на 6-10-е сутки), 
TRISS (Trauma and Injury Severity 
Score), Глазго и APACHE II, а так-

же малоспецифичными для прогно-
за критических осложнений крите-
риями синдрома СВР [17]. Как уже 
отмечалось, в большинстве случаев 
определение УР недостаточно для 
верификации и характеристики СВ 
как общепатологического процес-
са, необходимо сопоставление УР 
с оценкой других феноменов СВ, 
включая тканевую деструкцию, 
дистресс-реакцию нейроэндокрин-
ной системы, признаки паракоа-
гуляции, органную дисфункцию, 
а также с клинической картиной 
критического состояния.

Кроме того, необходимо учиты-
вать индивидуальные и типовые 
особенности динамики СВ, включая 
фазность этого процесса. Так, на 

рисунке 2 представлены данные из-
менений УР и признаков тканевой 
деструкции (тропонин I > 0,2 нг/
мл) в динамике политравмы у двух 
пациентов. При этом у пациента Г. 
регистрируется повторное развитие 
гиперергической фазы (УР-4) на 
7-е сутки посттравматического про-
цесса и наличие межфазового про-
межутка с временным улучшением 
состояний – купирование ПОН на 
3-5-е сутки. На пике вторичной ги-
перэргической фазы (УР-4) у па-
циента появились признаки ПОН 
и рефрактерного шока с леталь-
ным исходом. Обращает на себя 
внимание стабильность признаков 
системной альтерации в период 
«светлого окна» (отсутствие ПОН 

Рисунок 1
Динамика показателей системной альтерации у пациента при 
массивной кровопотере
Figure 1
Time course of systemic alteration values in the patient with massive 
blood loss

Миоглобин, нг/мл / Myoglobine, ng/ml

Тропонин, нг/мл / Troponin, ng/ml
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на 3-5-е сут.). У пациента Д. ре-
гистрировалась подобная динамика 
СВР, общего состояния и исхода, 
но вторичная гиперэргическая фаза 
СВ возникла внезапно, на фоне от-
носительно благоприятной динами-
ки процесса в межфазовый период. 
В обоих случаях септический генез 
летального осложнения политрав-
мы не подтвержден – он связан с 
двухфазной динамикой СВ. В це-
лом, по нашим данным, вторичная 
гиперэргическая фаза протекает 
крайне неблагоприятно и в боль-
шинстве случаев заканчивается ле-
тальными исходами как при сепси-
се, так и при острой травме [49]. В 
то же время летальность первичной 
гиперэргической фазы СВ (1-4-е 
сутки) во многом зависит от своев-
ременности и качества интенсивной 
терапии, и она минимальна при 
плановых операциях, например, на 
открытом сердце [49].

Новые возможности для оцен-
ки качественной характеристики 
СВР при тяжелой травме дает ме-
тод определения в крови циркули-
рующих везикул [28]. Они вклю-
чают экзосомы внутриклеточного 
происхождения (< 0,1 мкм) и экто-
сомы или микровезикулы, отделя-
емые от плазматической мембраны 
(~0,1-1 мкм). Везикулы содержат 
мембранные белки, регуляторные 
и информационные РНК, цитоки-
ны и другие факторы, связанные с 
воспалением. Пациенты с травмой 
имеют высокое количество вези-
кул, образовавшихся из тромбоци-
тов (CD41+), лейкоцитов (CD45+) и 
эндотелиоцитов (CD144+) [28]. Это 
увеличение было очевидным в те-
чение 28-дневного периода наблю-
дения и коррелировало с тяжестью 
заболевания.

Особой проблемой является диф-
ференциация септических осложне-
ний травмы от асептических по кри-
териям СВР. В настоящее время нет 
оснований утверждать о наличии 
абсолютно специфичных к инфек-
ции критериев СВР [16, 50]. Мож-
но говорить только об относитель-
ной специфичности (при одновре-
менной оценке динамики этих пока-
зателей и результатов антибактери-
альной терапии, других признаков 
инфекции). Для решения этой зада-
чи, в принципе, полезно определе-
ние в крови уровня прокальцитони-

на или пресепсина (последний, как 
правило, более эффективен) в каче-
стве маркеров СВР [27].

Микроциркуляторные рас-
стройства. МЦР являются ядром 
патогенеза СВ. В настоящее время 
признаки измененной микроцир-
куляторной перфузии при поли-
травме могут визуализироваться с 
помощью методов боковой темно-
польной сублингвальной микро-
скопии и ближней инфракрасной 
спектроскопии [11]. С феноменом 
МЦР прямо связаны системные 
проявления микротромбообразова-
ния, которые можно фиксировать 
с помощью известных критериев 
паракоагуляции (ДВС-синдрома), 

широко используемые и при травме 
[10, 44]. В структуре интегральной 
шкалы оценки СВ мы обычно ис-
пользуем критерий выбора – D-ди-
мер > 500 нг/мл в плазме крови 
[15, 49]. Внутрисосудистая ак-
тивация системы гемостаза тесно 
связана с активацией комплемента 
и калликреин-кининовой системы. 
Определение в плазме крови ана-
филаксинов комплемента (С3а и 
С4а), а также соотношения С3а/
С3 является косвенным критерием 
МЦР, а также тяжести состояния 
пациента с политравмой [5, 22].

Для оценки развития МЦР важно 
и определение степени патологиче-
ских изменений в эндотелии. Так, 

Рисунок 2
Динамика изменений уровня реактивности у двух пациентов 
с политравмой
Figure 2
Time course of changes of response level in two patients 
with polytrauma

Примечание: * – регистрация тканевой альтерации – уровень 
тропонина I > 0,2 нг/мл.
Note: * – registration of tissue alteration – troponin level I > 0.2 ng/ml.

Больной Г. / Patient G.

Больной Д. / Patient D.
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степень деструкции эндотелиаль-
ного гликокаликса при политравме 
можно количественно оценить по 
уровню в плазме крови синдека-
на-1 [7, 25]. Косвенными марке-
рами МЦР при травме и сепсисе 
могут служить повышение в кро-
ви слущенных эндотелиоцитов 
(CD144+), а также маркеры акти-
вации и провоспалительной транс-
формации эндотелиоцитов, среди 
них: некоторые цитокины (PDGF, 
VEGF-A, ANGPTL2), раствори-
мые формы рецепторов адгезии 
(эндокана, Е-селектина/CD62E, 
VCAM-1/CD106 и ICAM-1/CD54) 
и растворимые рецепторы сосуди-
сто-эндотелиального фактора роста 
(VEGF-R2/CD309), тромбомоду-
лин (СD141) [16, 25, 50].

Задействование МЦР всегда свя-
зано с процессами активации и де-
грануляции тучных клеток. При 
тяжелой травме критерием этого 
процесса может стать повышение 
уровня триптазы крови (> 20 нг/
мл), который, однако, при травме 
редко достигает значений агрессив-
ного течения системного мастоци-
тоза (> 200 нг/мл) [12].

Атрибутным проявлением лю-
бых провоспалительных процессов 
является оксидантный стресс [17]. 
Прогностическое значение для кри-
тических осложнений МЦР может 
иметь при политравме накопление 
в кровотоке NO-радикала и про-
дуктов его деградации [31].

Самостоятельным феноменом СВ 
является внутрисосудистая актива-

ция фагоцитов, прежде всего гра-
нулоцитов [17]. По-видимому, этот 
феномен при травме в целом выра-
жен меньше, чем при сепсисе. Од-
нако и при тяжелой травме в кро-
ви может наблюдаться повыше-
ние активированных нейтрофилов 
(CD64+) и растворимых продуктов 
их активации [24, 26], повышение 
в крови катионного белка эозино-
филов [15].

Самостоятельным функциональ-
ным блоком СВ является дис-
тресс-реакция нейроэндокринной 
системы [17]. В настоящее время 
подтверждено, что и при поли-
травме выраженность гиперактива-
ции симпатоадреналовой системы 
коррелирует с тяжестью состояния 
пациентов, а также с признаками 
эндотелиальной дисфункции [25]. 
В наших исследованиях было по-
казано, что дистресс-реакцию гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечни-
ковой системы можно рассматри-
вать в качестве самостоятельного 
признака СВ, в том числе и при 
травме [17, 49]. При этом в каче-
стве критерия этого феномена мож-
но использовать уровень кортизола 
в крови > 1380 или < 100 нмоль/л 
(N 138-690 нмоль/л) [15]. В част-
ности, у пациента Г. (рис. 2) на 
пике вторичной гиперэргической 
фазы СВ уровень кортизола в кро-
ви был 4698 нмоль/л, а у пациента 
Д. – 2348 нмоль/л.

ПОН не является атрибутным 
признаком СВ, особенно его суб-
компенсированных, обратимых ста- 

дий. Однако при эскалации СВ на-
растающие признаки ПОН, рези-
стентные к действию интенсивной 
терапии, становятся «визитной кар-
точкой» критических фаз СВ [17, 
49]. Относительно удобным ин-
струментом для оценки ПОН при 
СВ, в том числе и при политравме, 
является универсальная шкала 
SOFA, хотя и она не лишена недо-
статков [15, 49].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Любой патологический процесс 

уникален, что определяет исполь-
зование персонифицированных 
подходов в медицинской практи-
ке. Однако эти подходы возмож-
ны только при учете общих зако-
номерностей, разделении частного 
и общего. Общими составляющи-
ми патогенеза политравмы являют-
ся: 1) хроническое воспаление низ-
кой интенсивности (паравоспале-
ние) в качестве интегрального фак-
тора риска критических осложне-
ний; 2) классическое воспаление, 
определяющее адаптацию организ-
ма к повреждению; 3) системное 
воспаление, патогенетической сущ-
ностью которого являются критич-
ные для жизни микроциркулятор-
ного расстройства. Теоретическая и 
методологическая оценка этих про-
цессов и прогресс информацион-
ных технологий в медицине может 
предопределить качественную мо-
дернизацию существующих клини-
ческих протоколов ведения пациен-
тов с политравмой.
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