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Резюме. В работе изложены этапы формирования концепции трав-
матической болезни, рассмотрены механизмы развития полиорган-
ной недостаточности, представлена методологическая роль использо-
вания термина «травматическая болезнь» у пострадавших с травмой. 
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Травматизм является одной из ведущих 
причин заболеваемости, инвалидности 
и летальности среди населения во всем 
мире. При этом, смертность от травм не-
уклонно растет - с 4,3 млн человек в 1990 
году до 5,8 млн. умерших - в 2016, и до 8,4 
млн. по прогнозам, в ближайшие годы [1,2]. 
Отмечено «три пика летальности» при 
травме - первый – в момент травмы от 
несовместимых с жизнью повреждений, 
второй – от кровотечения и шока в первые 
сутки и третий – позже, от осложнений 
травмы, чаще всего, синдрома полиорган-
ной недостаточности (СПОН) септическо-
го или иного характера. И, хотя смертность 
во время «золотого часа» существенно 
снизилась благодаря развитию интен-
сивной терапии и более качественно-
му и быстрому оказанию неотложной 
помощи, часть пациентов по-прежнему 
характеризуется длительным восста-
новлением вследствие развития ослож-
нений, в ряде случаев, заканчивающихся 
смертью. Наиболее значимым фактором 
повышения продолжительности, и, соот-
ветственно, стоимости, лечения и позд-
ней посттравматической смертности 
является развитие синдрома полиорган-

ной недостаточности, проблемы лечения 
которого у больных с травмой остаются 
актуальными до сегодняшнего дня. Как 
указывает Xiao W «…к сожалению, милли-
арды долларов во всем мире были инве-
стированы в новые биологические препа-
раты для лечения тяжелых травм, а также 
их последствий, сепсиса и септического 
шока, с неутешительными, если не вред-
ными, результатами. Нынешняя парадиг-
ма иммунного, воспалительного процес-
са, основанная на неполном понимании 
функциональной интеграции сложного от-
вета хозяина, остается основным препят-
ствием для разработки эффективных ин-
новационных методов лечения...» [3,4,5]. 
 Причины неудовлетворительных ре-
зультатов лечения многофакторны, но 
современный подход к клиническому 
ведению пациентов с травмой, в боль-
шинстве случаев по-прежнему ограничен 
недостаточным пониманием патофизи-
ологии последствия тяжелой травмы.  
Совокупность изменений, возникающих 
в организме пациентов вследствие тя-
желой травмы, на территории постсо-
ветского пространства рассматривает 
концепция «травматической болезни»
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(ТБ), в зарубежной литературе понятию 
«травматическая болезнь» отвечает тер-
мин «синдром полиорганной недостаточ-
ности». Дискуссии по правомерности ис-
пользования и взаимозаменяемости этих 
дифениций продолжаются до настояще-
го времени. На наш взгляд, проведение 
полной аналогии между концепциями 
ТБ и СПОН невозможно. Они различа-
ются не только в клиническом, но и, что 
более важно, в методологическом пла-
не, хотя их и объединяют общие взгля-
ды на механизмы формирования син-
дрома полиорганной недостаточности. 
Разработка и формирование концепции 
травматической болезни было начато в 
конце 60-х годов 20-го века и продолжает-
ся до настоящего момента. Учеными НИИ 
скорой помощи им. И.И. Джанелидзе С.А. 
Селезневым и Г.С. Худайбереновым и Во-
енно--медицинской академии И.И. Деря-
биным и О.С. Насонкиным было предло-
жено ввести в теорию и практику лечения 
механической травмы нозологический 
принцип, т.е. всю совокупность патологи-
ческих и приспособительных изменений, 
наступающих в организме после травмы, 
назвать травматической болезнью [6,7]. 
 Понятие травматической болезни, дина-
мика и механизм ее развития в течение 
последних 30 лет уточнялись и конкрети-
зировались [18,19, 20, 21]. Представления 
о травматической болезни отражены в 
известных работах С.А. Селезнева и Г.С 
Худайберенова, И.И. Дерябина и О.С. На-
сонкина, Е.К. Гуманенко,  И.А. Ерюхина, 
В.Н. Ельского, И.Р. Малыша, В.К. Козлова 
и других ученых [6,7, 8,9,10,11,12, 22,31]. 
В Донецком регионе огромный многолет-
ний вклад по изучению закономерностей 
течения травматической болезни у боль-
ных с тяжелой травмой сделал д.мед.н. 
Калинкин О.Г. В многочисленных трудах 
д.мед.н. О.Г. Калинкиным были изло-
жены этапы формирования концепции 
травматической болезни, представлена 
концепция травматической болезни с 
позиции иммунного дистресс-синдро-
ма, разработана авторская схема фор-
мирования патогенеза острого и ранне-
го периодов травматической болезни 
у пострадавших с множественными и 

сочетанной травмой. Многочислен-
ные работы, основанные на боль-
шом клиническом опыте, способ-
ствуют популяризации концепции 
травматической болезни и внедрению ее 
в практическую медицину.  [13,14,15,16,17,28].
Анализ литературы по проблеме тяже-
лой механической травмы показал су-
ществующие дискуссии и противоречия, 
касающиеся понятия «травматическая 
болезнь». Более 40 лет продолжаются 
споры о целесообразности существова-
ния этого термина и его роли в науке и 
практическом здравоохранении.   Мно-
гими авторами была предпринята по-
пытка  определить   различные формы 
клинического течения ТБ. Но выделе-
ние легкой, средней и тяжелой форм те-
чения ТБ не нашло широкого примене-
ния, так как при легкой форме у врача 
не возникает потребности в использо-
вании предложенной концепции [7,12].   
У ряда врачей¬-практиков возникла пу-
таница двух понятий — «болезнь» и «за-
болевание», которые истолковывались 
клиницистами как слова-¬синонимы. 
При травме отсутствует скрытый пери-
од, предшествующий любому заболева-
нию, организму внезапно и одномомент-
но наносится морфофункциональный 
ущерб, определяющий цепь последую-
щих событий. В связи с этим состояние, 
вызванное травмой, по мнению многих 
клиницистов, нельзя отнести   к болез-
ни. Однако, как отметил И.А. Ерюхин, 
с позиций общей патологии «болезнь» 
обозначает понятие, альтернативное 
другому понятию — «здоровье», и, сле-
довательно, состояние, вызванное мор-
фофункциональным ущербом при ме-
ханическом воздействии на организм, 
можно отнести к болезни. Следователь-
но, травма определяет лишь причину 
возникновения патологических условий, 
в связи с чем словосочетание «травма-
тическая болезнь», по мнению И.А. Ерю-
хина, не выглядит некорректным [22, 23].
Котельников Г.П. и соавт. считают, что 
травматическая болезнь – «это синдро-
мокомплекс компенсаторно-приспосо-
бительных и патологических реакций 
всех систем организма в ответ на травму 
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различной этиологии, характеризующийся 
стадийностью и длительностью течения, 
определяющий исход травмы, а также ис-
ход для жизни и трудоспособности» [62,63]. 
Е.К.Гуманенко указывает, что «…со-
временные представления о травма-
тической болезни являются научной и 
клинической концепцией, которая не-
обходима, как методология  толкова-
ния динамики патогенетических и кли-
нических явлений и на основе которой 
могут быть выработаны оптимальные 
лечебно-тактические решения  [12].
Концепция ТБ имеет огромное практи-
ческое значение. Политравма относится 
к области междисциплинарных знаний. 
Стандартизация клинической практи-
ки для   критических больных с тяжелой 
травмой проводится по-разному и, не-
редко остается значительным фактором 
ятрогенного вреда для этих пациентов.  
По мнению большинства исследовате-
лей, смерть части пострадавших может 
быть предотвращена в том случае, если 
используется единый подход к оценке 
тяжести полученной травмы и оптималь-
ная согласованная тактика интенсивной 
терапии и хирургического лечения, ко-
нечной целью которых является стаби-
лизация витальных функций и оконча-
тельное выздоровление [24,25, 26,27,34].
К оказанию помощи пострадавшим с 
травмой привлекаются врачи различных 
специальностей, при этом высокие пока-
затели летальности и инвалидности мож-
но объяснить не только тяжестью трав-
мы, но и в ряде случаев, решением узких 
вопросов различными специалистами, 
привлекаемыми к лечебному процессу, в 
отрыве от общих закономерностей реак-
ции организма на тяжелую травму. Это 
может приводить к ошибкам в выборе 
методов, сроков и объемов оперативно-
го вмешательства. Создается ситуация, 
при которой больным с тяжелой меха-
нической травмой в большей степени 
проводится симптоматическое лечение, 
что способствует сохранению высоких 
показателей инвалидности и летально-
сти. Концепция ТБ позволяет обосновать 
общую стратегию лечения, объединить  

усилия узких специалистов, принимающих 
участие в лечении больных с политрав-
мой, направить их на наиболее эффектив-
ное использование профессиональных 
знаний и навыков, на успешное лечение 
и предупреждение ослож¬нений ТБ [28].
Предложены несколько классификаций 
периодизации травматической болезни. 
Наиболее удачно, с нашей точки зрения, 
выделение периодов травматической бо-
лезни проведено  С.А. Селезневым и Г.С. 
Худайбереновым, которые  описывают 4 
периода: острой реакции на травму (до 
2-х суток); ранних проявлений (до 14-ти 
суток); поздних проявлений (свыше 14-
ти суток); реабилитации. Особенности те-
чения каждого из периодов травматиче-
ской болезни определяются характером 
и выраженностью иммунно – метаболи-
ческих нарушений у пострадавших [6]. 
Как показали наши исследования, прояв-
ления системной иммунной реакции на 
травму укладываются в периоды и кли-
ническую картину течения травматиче-
ской болезни, предложенную С.А. Селез-
невым и Г.С. Худайбереновым [14,15,16].
Период острой реакции на травму начи-
нается с момента получения травмати-
ческих повреждений и длится в течение 
1–2 суток. Этот период соответствует 
периоду травматического шока и ранне-
му постшоковому периоду. Важнейшими 
патогенетическими факторами травма-
тического шока являются гиповолемия 
вследствие кровопотери, интенсивная 
афферентная импульсация из мест по-
вреждения, стресс, активация гипотала-
мо-¬гипофизарно-¬адренергической си-
стемы, централизация кровообращения, 
перфузионный дефицит, нарушения гемо-
стаза, прогрессирование тканевой гипок-
сии, генерализация медиаторно¬-цито-
киновой бури. Происходит мобилизация 
энергии для поддержания иммунных, вос-
палительных и регенеративных реакций 
в организме посредством стимуляции 
процессов гликогенеза и глюконеогене-
за. При этом срабатывают множествен-
ные защитно¬-приспособительные меха-
низмы, направленные, прежде всего, на 
ликвидацию энергодефицита. Нарастает 
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гипопротеинемия, на ее фоне в печени и 
кишечнике увеличивается синтез липо-
протеинов, преимущественно очень низ-
кой плотности, которые в совокупности с 
жировыми каплями поврежденного кост-
ного мозга являются субстратом для фор-
мирования жировых эмболов и риска раз-
вития синдрома жировой эмболии.  Таким 
образом, острый период травматической 
болезни может рассматриваться как пери-
од перфузионного дефицита с последую-
щим развитием реперфузионного синдро-
ма и инициацией синдрома системного 
воспалительного ответа (ССВО) [28,29, 30].
Острый период травматической болез-
ни приобретает решающее значение для 
формирования иммунного ответа. Будет 
ли реакция иммунной системы на травму 
носить характер защиты или поврежде-
ния, во многом определяется адекватно-
стью терапии догоспитального и раннего 
госпитального периодов. Стратегия ока-
зания помощи в этом периоде включает 
поддержание витальных функций – ре-
спираторная, кардиотропная поддерж-
ка, обезболивание, ИТТ, по возможности, 
малоинвазивный остеосинтез. Коррек-
ция кровопотери и вызванных ею нару-
шений одной лишь ИТТ у этой категории 
пострадавших не только недостаточно 
эффективна, а в ряде случаев и вредна, 
так как приводит к синдрому массивных 
вливаний и формированию обширных ге-
матом. Наиболее эффективным является 
сочетание инфузионной терапии, направ-
ленной на устранение гиповолемии, с 
остеосинтезом костей на фоне стабили-
зации состояния. При этом остеосинтез 
обеспечивает не только стабилизацию 
переломов, но и гемостаз, уменьшение 
объемов ИТТ, и прежде всего крови, сни-
жение или предупреждение эндотоксико-
за, вызванного лизисом гематом [28, 29].
Период ранних проявлений травматиче-
ской болезни характеризуется развитием 
полиорганных нарушений (от дисфункции 
до несостоятельности) и длится в среднем 
с 3¬-х по 14¬-е сутки с момента травмы. 
СПОН  является критическим состояни-
ем, характеризующимся обратимыми или 
необратимыми физиологическими откло-

нениями с одновременным нарушением 
функции двух или более органов, которое 
приводит к более длительному пребыва-
нию в отделении интенсивной терапии. 
Полиорганная недостаточность была 
впервые описана как следствие шока 
и инфекции более 30 лет назад в 1975г. 
Baue A., а термин «синдром полиор-
ганной недостаточности» впервые 
в 1977г. применил Eiseman B [32,33].
Современные достижения клеточной и 
молекулярной биологии объясняют фор-
мирование полиорганной дисфункции и 
недостаточности изменениями в иммун-
ном статусе, вызванными травмой, т.е. 
иммунным дистресс¬-синдромом. По-
нимание иммунного ответа на критиче-
ское повреждение и того, как нарушение 
регуляции приводит к неблагоприятным 
исходам, является важнейшей задачей 
современной медицины. Первые минуты 
и часы после травмы, имеют  решающее 
значение для развития «нормального» 
или «ненормального» иммунного ответа 
и определения исхода [12, 35, 36, 37,46].
Чрезмерный и нецелесообразный по 
силе иммунный ответ приводит к кле-
точному повреждению и, как следствие, 
развитию синдрома полиорганной недо-
статочности, включая, прежде всего, ле-
гочную, сердечно-сосудистую, почечную 
и печеночную недостаточность. Дыха-
тельная недостаточность, у большинства 
больных, обусловлена развитием остро-
го респираторного дистресс-синдрома и 
пневмоний посттравматического, аспира-
ционного, вентилятор-ассоциированного, 
гипостатического генеза.  Острая недо-
статочность кровообращения является 
манифестацией гиповолемического, в 
частности, геморрагического травматиче-
ского шока и гипоксического поражения 
миокарда. Острое повреждение почек 
чаще обусловлено преренальным пер-
фузионным дефицитом и травматиче-
ским   повреждением почек. Что касает-
ся острой печеночной недостаточности, 
то ее диагностика у больных с травмой, 
является крайне затруднительной из-за 
того, что два главных ее симптома – эн-
цефалопатия и коагулопатия при травме 
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имеют множественные, нередко бо-
лее объясняемые собственно травмой, 
причины возникновения [28,38,39,46].
В литературе опубликовано множество 
определений и более 40 систем оценки 
тяжести органной недостаточности. Эти 
системы оценки сильно различаются 
по количеству  и составу маркеров, ис-
пользуемых  для измерения дисфунк-
ции органов. Оценка СПОН хорошо со-
гласуется со знаменитой цитатой судьи 
Стюарта: «Я не могу дать ему определе-
ние, но я знаю это, когда вижу» [39,40].
По данным литературы, частота СПОН 
среди пациентов с тяжелыми трав-
мами  колеблется в широких преде-
лах - от 28% до 88%, а смертность до-
стигает 27% –100%.  Следовательно, 
изучение патогенеза и определение по-
тенциальных предотвратимых предрас-
полагающих факторов полиорганной 
недостаточности (ПОН) у пациентов с 
травмой может быть благоприятным фак-
тором для снижения смертности  [39, 41].  
На сегодняшний день нет единого мне-
ния о критериях диагностики ПОН в ка-
честве золотого стандарта. Наиболее 
часто используются три системы оценки 
ПОН: Денверская оценка множествен-
ной органной недостаточности после 
травмы (ISS), Оценка последовательной 
органной недостаточности (SOFA) и Шка-
ла множественной органной дисфунк-
ции Маршалла (MODS). По шкале ПОН в 
Денвере (от 0 до 3) дисфункции четырех 
органов (легкие, почки, печень, сердце) 
оцениваются как более 3 баллов. Оцен-
ка по шкале Маршалла дополнительно 
оценивает центральную нервную систе-
му (ЦНС) и гематологическую дисфунк-
цию (для 6 органов по шкале от 0 до 4). 
Оценка последовательной органной не-
достаточности (SOFA) включает шесть 
систем органов - дыхательную, почечную, 
печеночную, сердечную, коагуляцию и 
ЦНС. По мнению большинства авторов, 
эти системы оценки имеют сравнимую 
способность прогнозировать исход у па-
циентов с тяжелыми травмами  [42, 43].   
СПОН является критическим состо-
янием, которое требует обширного 
клинического мониторинга и лече-

ния. Многокомпонентная интенсивная 
терапия (ИТ) не только значительно по-
вышает стоимость лечения, но и несет 
риск вторичного ятрогенного медикамен-
тозно-индуцированного повреждения у 
больных с травмами. Описано множе-
ство патологических состояний, обуслов-
ленных массивной интенсивной терапи-
ей – усиление кровоточивости и отека 
вследствие «либерального» подхода в 
инфузионной терапии (“supra-normal”  или 
«сверх-нормальная» реанимация),  пост-
трансфузионных реакций и осложнений 
(Трансфузионно-обусловленная цирку-
ляторная перегрузка -ТАСО, Трансфузи-
онно-обусловленное поражение легких 
- ТRALI, Трансфузионно-ассоциирован-
ной гипотермия (TAH) и др.), опиоидная 
толерантность и опиоидно-индуциро-
ванная гипералгезия, «пропофоловый» 
синдром, развитие суперинфекции и 
мультирезистентность к антибактери-
альным препаратам и др.  [44https://
www.ncbi .n lm.nih.gov/pmc/ar t ic les/
PMC5513400/ - pmed.1002352.ref003]. 
Следует отметить, что основы формиро-
вания полиорганной недостаточности у 
пострадавших непосредственно после 
травмы трудно изучить из-за сложности 
и логистики чрезвычайной ситуации. Су-
ществующие исследования, как правило, 
сосредоточены либо на эксперименталь-
ных животных, либо на пациентах в бо-
лее поздние сроки посттравматического 
периода, когда иммунологические и био-
химические изменения уже выражены, 
пациенты подверглись хирургическим 
вмешательствам и медикаментозной 
поддержке, в том числе, и гемотрансфу-
зиям, резко искажающим картину кро-
ви. Это способствует продолжающим-
ся спорам о патофизиологии органной 
дисфункции после травмы [45,46https://
www.ncbi .n lm.nih.gov/pmc/ar t ic les/
PMC5513400/ - pmed.1002352.ref003]. 
Точный патологический механизм СПОН 
сложен и остается недостаточно изу-
ченным из-за многофакторного участия 
молекулярных путей и генетической 
предрасположенности. Есть несколько 
факторов, которые способствуют иммун-
ному ответу и повреждению определен-
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ного органа после травмы. Некоторые 
этиологические факторы являются вну-
тренними, включая генетический физи-
ологический статус и предрасположен-
ность, в то время как другие являются 
внешними, например, тип травмы («трав-
матическая нагрузка») или хирургиче-
ское вмешательство («интервенционная 
нагрузка»). Единственный фактор, кото-
рый лечащий врач может изменить, - это 
интервенционная нагрузка. Следователь-
но, повреждение, вызванное иммунным 
ответом на травму, может быть умень-
шено путем корректировки терапевти-
ческого подхода и стратегии хирургиче-
ского лечения [3, 47https://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pmc/articles/PMC3859159/ - B68]. 
Экзогенные факторы, такие как сама 
травма («первый удар» или «травмати-
ческая нагрузка») и реанимация или хи-
рургическое вмешательство («второе 
попадание» или «интервенционная на-
грузка»), играют ключевую роль в гене-
зе и клинической картине полиорганной 
недостаточности. Повреждение органа 
и последующая органная недостаточ-
ность являются результатом дисфунк-
ции иммунной системы. Локализованная 
воспалительная реакция после травмы 
является физиологической, что можно 
объяснить с помощью «модели опасно-
сти» - иммунологической теории, предло-
женной Матцингером. «Модель опасно-
сти» рассматривает, что сигналы тревоги 
могут спровоцировать воспалительную 
реакцию. Эти сигналы тревоги могут 
быть секретированы поврежденными  в 
результате травмы клетками. Сочетание 
типа ткани и типа сигнала тревоги опре-
деляет, какой ответ последует. Нейтрофи-
лы и макрофаги (эффекторы) участвуют в 
иммунном надзоре и контроле за травма-
ми, а после травмы активируются с помо-
щью медиаторов  [47https://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pmc/articles/PMC3859159/ - B68]. 
В патогенез СПОН вовлечены множество 
факторов.  Они включают провоспали-
тельные цитокины - фактор некроза опу-
холи-α и интерлейкин IL-1β вместе с избы-
точной экспрессией молекулы-1 адгезии 
сосудистых клеток и молекулы-1 адгезии 
эндотелиальных лейкоцитов, а также 

повышение адгезии лимфоцитов с эн-
дотелиальными клетками. Дисфункция 
митохондрий также связана с повре-
ждением органов, опосредованным про-
изводством оксидантов и инициацией 
апоптоза. Также, активация тканевого 
фиброза участвует в патогенном пути, 
ведущем к органной недостаточности. 
Сообщалось, что в этом пути участву-
ют различные молекулы, такие как ми-
тоген-активированная протеинкиназа, 
rho-ассоциированная протеинкиназа 
и трансформирующий фактор роста 
(TGF)-β. Активация или ингибирование 
системы комплемента после травмы так-
же может привести к гипериммунному 
ответу, который вызывает множествен-
ные дисфункции органов. Иммуномоду-
лирующие препараты могут иметь тера-
певтический потенциал для улучшения 
исходов в критических состояниях, в том 
числе после травм, геморрагического 
шока, сепсиса и полиорганной недоста-
точности, но все же требуют дальней-
шего изучения [39https://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pmc/articles/PMC3859159/ - B68].
В литературе были предложены 
ряд моделей, объясняющих пато-
физиологию органной дисфункции 
и недостаточности после травмы: 
• бимодальный провоспа-
л и т е л ь н ы й / п р о т и в о в о с п а л и -
тельный профиль [48https://www.
n c b i . n l m . n i h . g o v / p m c / a r t i c l e s /
PMC5513400/ - pmed.1002352.ref008]. 
 Посттравматическая ПОН проявля-
ется в двух аспектах – ранняя ПОН и/
или поздняя ПОН. Первый удар в про-
цессе формирования СПОН напрямую 
связан с чрезмерным провоспалитель-
ным ответом после сепсиса, травмы, 
ожогов и гипоперфузии, что приводит 
к высвобождению ряда иммунных ме-
диаторов в кровоток. В то время как 
вторичное повреждение, такое как бак-
териальная инфекция и хирургическое вме-
шательство, могут вызвать второй удар. 
По данным литературы, ранняя ПОН раз-
вивается до 40% с тяжелой травмой, позд-
няя – до 60% больных. На ранней стадии 
ПОН чаще наблюдалась сердечная дис-
функция, а на поздней стадии - печеночная 
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недостаточность. Показатели шока явля-
ются более критическими факторами ри-
ска для развития раннего СПОН, в то вре-
мя как пожилой возраст более важен для 
позднего СПОН. В то время как ранняя и 
поздняя ПОН имели одинаково высокую 
частоту серьезных инфекций, они оказа-
лись более важными в прогрессирова-
нии поздней ПОН. Наконец, несмотря на 
сходные  цифры смертности, пациенты с 
ранней ПОН умирают быстрее [48https://
www.ncbi .n lm.nih.gov/pmc/ar t ic les/
PMC5513400/ - pmed.1002352.ref008].  
Понимание роли дисфункционального 
чрезмерного воспаления и инфекций в 
ранней ПОН и поздней ПОН может спо-
собствовать разработке новых стратегий 
профилактики и лечения патологических 
синдромов. Новые парадигмы лечения 
направлены на быстрое устранение фи-
зиологических дисфункций и уменьше-
ние возможных вторичных поврежде-
ний. Среди них - протоколы вентиляции 
с низким дыхательным объемом для 
минимизации последствий острого ре-
спираторного дистресс-синдрома, со-
ответствующие рекомендации по жид-
костной реанимации, с ограничением 
кристаллоидов, более высокий триггер 
(более низкий уровень гемоглобина) к 
переливанию аутологичных эритроци-
тов, а также использование схем глике-
мического контроля, чтобы уменьшить 
послеоперационные уровни инфекции. 
Хотя эти стандартные операционные про-
цедуры связаны с уменьшением смерт-
ности, их влияние на развитие ПОН  по-
сле тяжелой травмы в настоящее время 
недоказано [50,26,27https://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pmc/articles/PMC3859159/ - B68].
Следует отметить, что не все авторы 
подтверждают роль бактериальной ин-
фекции в развитии поздней ПОН.  Как 
указывает  Joseph P. Minei, вопреки су-
ществующим парадигмам не было вы-
явлено позднего бимодального пика ор-
ганной недостаточности. Первый эпизод 
ПОН длился в среднем всего четыре дня, 
а начало внутрибольничной инфекции со-
ставляло седьмые сутки. В то время как 
пациенты, у которых развился ПОН, чаще 

развивали последующую нозокомиаль-
ную инфекцию (75% против 39%), вопре-
ки распространенному мнению, у паци-
ентов с внутрибольничной инфекцией 
редко развивалась последующая ПОН. 
Эти данные противоречат классической 
парадигме ПОН, предполагающей, что 
вторичное повреждение, такое как но-
зокомиальная инфекция, вносит вклад 
в развитие ПОН [50https://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pmc/articles/PMC3859159/ - B68]. 
• модель прайминга второго удара 
с последующим обострением [51https://
www.ncbi .n lm.nih.gov/pmc/ar t ic les/
PMC5513400/ - pmed.1002352.ref009]. 
Дискутабельным остается вопрос, ка-
сающийся сроков и объема проведения 
оперативного вмешательства у постра-
давших. Существует точка зрения, что 
немедленное хирургическое лечение па-
циентов с множественными травмами 
усиливает провоспалительный иммун-
ный ответ на ранней стадии выздоров-
ления, что определяется повышенными 
уровнями IL-6 и sTREM-1 в плазме.  Ран-
ний второй удар в результате дополни-
тельного хирургического стресса может 
вызвать посттравматические осложне-
ния, увеличивая врожденный иммунный 
ответ на травму. Если операция не тре-
буется исключительно для контроля по-
вреждений, она должна быть проведена 
после стабилизации состояния пациента.
• одновременная активация боль-
шей части циркулирующего транс-
криптома лейкоцитов, названная 
«геномным штормом» [5,46,52, 53]. 
 Тяжелый стресс вызывает гло-
бальную переориентацию, затрагиваю-
щую более 80% клеточных функций лей-
коцитов, что проявляется как «геномный 
шторм». При тяжелой тупой травме ран-
ний геномный ответ лейкоцитов согла-
суется с одновременным усилением экс-
прессии генов, участвующих в системных 
воспалительных, врожденных иммунных 
и компенсаторных противовоспалитель-
ных ответах, а также в подавлении генов, 
участвующих в адаптивном иммунитете. 
Более того, такие осложнения, как вну-
трибольничные инфекции и органная 
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недостаточность, не связаны с каки-
ми-либо геномными признаками второго 
удара и различаются только величиной 
и продолжительностью этой геномной 
реприоритизации. Сходство в паттернах 
экспрессии генов при различных трав-
мах показывает очевидную фундамен-
тальную реакцию человека на тяжелый 
воспалительный стресс с геномными сиг-
натурами.  Конечным результатом всех 
этих моделей является реакция, в кото-
рой задействована такая большая часть 
иммунной системы, что ее кумулятивный 
эффект неизвестен, и невозможно опре-
делить терапевтические цели для моду-
ляции воспалительной реакции. Однако 
вполне вероятно, что эта широко распро-
страненная активация начинается как 
более сфокусированная и потенциально 
уникальная реакция на травму. Изучение 
реакции свертывающей системы полно-
стью изменило наше понимание гемоста-
тического ответа на травму, что приводит 
к новому осмыслению реанимационных 
парадигм и значительным улучшениям 
в результатах. Преодоление логистиче-
ских проблем для научных исследований 
воспаления в острой фазе может ока-
зать влияние на наше понимание воспа-
лительной реакции человека [5,55,56,57].
Таким образом, несмотря на относитель-
ное улучшение состояния больных после 
проведения противошоковых меропри-
ятий (мнимое благополучие), в остром 
периоде травмы происходит инициация 
ССВО, которая при любой дополнительной 
агрессии в периоде ранних проявлений 
ТБ (инфекция, оперативное вмешатель-
ство, транспортировка, наркоз…) способ-
ствует генерализации процесса и усугу-
бляет состояние пострадавших. В разгар 
синдрома системного воспалительного 
ответа (3-¬и — 7-¬е сутки) операции на 
костях оптимально не проводить, избе-
гая развития феномена «второго удара».
Период поздних проявлений травматиче-
ской болезни. При благоприятном тече-
нии травматической болезни этот период 
характеризуется развитием восстанови-
тельных процессов в поврежденных ор-
ганах. В этом периоде показано проведе-

ние окончательной репозиции отломков 
(если она не была достигнута на первом 
этапе).  В неблагоприятных случаях у 
больных наблюдаются воспалительные 
процессы (нагноение ран, остеомиелит), 
реже сепсис и поздняя ПОН. В отдель-
ных случаях у больных в этом периоде 
могут развиваться дистрофические и 
склеротические изменения в поврежден-
ных органах, вторичное нарушение их 
функций, процессов остеогенеза. Этот 
период может продолжаться месяцами 
и требует соответствующего лечения.
 Период реабилитации характеризуется 
полным или неполным выздоровлением. 
Следует согласиться с И.А. Ерюхиным, 
обращающим внимание на необходи-
мость с большой осторожностью конста-
тировать выздоровление пострадавших. 
В результате функциональной дезинте-
грации и долговременной адаптации 
длительное время сохраняются пред-
посылки для развития эндогенных рас-
стройств и заболеваний метаболиче-
ского и эндокринного характера [23].
Таким образом, и «концепция травма-
тической болезни», и «синдром поли-
органной недостаточности» отражают 
совокупность иммунно-метаболических 
нарушений, возникающих в ответ на тя-
желую травму. Однако, концепция ТБ,  
безусловно, имеет еще и четкую методо-
логическую роль. Она позволяет пато-
генетически обосновать эффективные 
методы опережающего лечения постра-
давших на основании прогнозирования 
риска осложнений, сконцентрировать 
усилия на основных направлениях в 
борьбе с отрицательными последствия-
ми травмы. Знание особенностей и роли 
адаптационных механизмов в течении 
травматической болезни дает возмож-
ность сформулировать стратегическую 
задачу интенсивной терапии у постра-
давших – поддержание механизмов 
срочной компенсации и обеспечение 
условий для нормального развертыва-
ния долговременных адаптационных 
процессов. Кроме того, четкая периоди-
зация травматической болезни позволя-
ет определить оптимальные сроки вы-
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выполнения оперативных вмешательств, 
обосновать целесообразность прин-
ципа ранней исчерпывающей специа-
лизированной хирургической помощи, 
согласно которому хирургические опе-
рации наиболее эффективны при их вы-
полнении на фоне достаточности ком-
пенсаторных механизмов [12,35,58].
Концепция ТБ является основой для ран-
него начала интенсивной терапии уже 
на догоспитальном этапе, способствую-
щей не только выведению пострадавше-
го из шока, но и профилактике ранних и 
поздних осложнений. На ней базирует-
ся хирургическая тактика и время вос-
становления целостности органов и 
систем, профилактика раневой инфек-
ции, прогнозирование течения болез-
ни, вероятность развития осложнений. 
Концепция позволяет объединить уси

лия узких специалистов, принимающих 
участие в лечении больных с тяжелой 
травмой, направить их на адекватное 
использование профессиональных зна-
ний и навыков для успешного лечения и 
предупреждения осложнений ТБ [35,59].
Внедрение нами представленной выше 
концепции лечения больных с политрав-
мой позволило избежать ряда ятроген-
ных ошибок (прогрессирования ПОН при 
проведении остеосинтеза или транспор-
тировке больных в разгар ССВО; образова-
ния обширных гематом, развития синдро-
ма жировой эмболии при нестабильных 
переломах костей; гемореологических 
нарушений вследствие массивных транс-
фузий). Эффективность приведенного 
концептуального подхода к лечению по-
литравмы доказана и приведена во мно-
гих наших работах  [15-17,20, 28, 58,59,60].
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