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В монографии представлены теоретические и практические аспекты экстремального, критического состояния организма. Рассматривая организм как сложную биологическую систему, авторы подходят к обсуждению экстремального состояния с позиций современных син​тетических научных направлений, исследующих универсальные есте​ственные закономерности поведения сложных систем: термодинами​ки нелинейных процессов, синергетики, теории катастроф. Особое внимание уделяется патогенезу ранних и поздних постэкстремальных нарушений, функциональному компьютерному мониторингу. Книга предназначена для широкого круга врачей и исследователей:

ПРЕДИСЛОВИЕ

Предлагаемая читателю книга “Экстремальное состояние организма. Элементы теории и практические проблемы на клинической модели тяжелой сочетанной травмы” — книга особого рода. Чтобы написать такую книгу, надо быть не только крупными специалиста​ми в области клинической медицины, мастерами своего дела, но и эрудитами, которые глубоко профессионально владеют всем широ​ким диапазоном методов, теорий, проблем современной физиологии, круг которых постоянно расширяется.

И действительно, физиология уже не может ограничиваться представлениями о так называемой “нормальной” жизнедеятельности организма, поскольку именно в процессе повседневной жизнедея​тельности создается функциональный потенциал, предназначенный для срочной адаптации к критическим ситуациям. Вместе с тем от этого потенциала зависит возможность сохранения организмом ста​туса живой системы в экстремальных условиях.

Разумеется, расширение научной проблематики сопровождается и соответствующим изменением методологии познания. Наряду с тонки​ми морфофункциональными исследованиями глубинных висцераль​ных процессов в качестве инструмента познания привлекается широ​кий обобщающий анализ, нередко с использованием междисциплинар​ных подходов. Именно такой способ и положен авторами книги в основу обсуждения проблемы экстремального состояния организма.

Книга относится к новому формирующемуся жанру общенаучной литературы. Согласно суждениям А.М.Уголева (1987), этот жанр в перспективе будет играть важную роль в прогрессе науки, особенно ее синтетических направлений. Он полностью сохраняет научный язык, однако не использует подробностей научных доказательств, свойственных специальной литературе, и содержит доступное изложение положений, имеющих междисциплинарное значение.

Необходимо заметить, что уходящее своими корнями в далекое про​шлое стремление к толкованию физиологических, и особенно патоло​гических, процессов с общих, мировоззренческих позиций, утверждаю​щих единство биосферы, активно обсуждается и в наши дни. Обычно методы воздействия на организм, основанные на таких позициях, обо​значаются как “нетрадиционные”. Разумеется, это позволяет оставить за пределами обсуждения научную корректность подобных методов, особенно когда для их обоснования используется вульгаризированное понятие о биоэнергетике. Между тем в суждениях о количественных критериях и формах преобразования биологической энергии (то есть энергии, порождаемой или потребляемой биологическими объектами) особенно важно удержаться в рамках строгих научных представлений. Мне кажется, что в книге сделать это удалось в полной мере.

Авторы монографии — клиницисты, хирурги, известные своими работами по проблемам тяжелой механической травмы и хирургической инфекции. Для них экскурс в фундаментальное естествознание является не самоцелью, а скорее средством решения насущных пра​ктических задач, когда методы классической клинической медицины оказываются бессильными. Отсюда интерес к экстремальному состо​янию организма как особой форме жизнедеятельности, отражающей переломный момент существования высокоорганизованной живой системы, внезапно наступающий вследствие неблагоприятного воз​действия. В этом случае далее возможна лишь жесткая альтернатива: система либо разрушается, либо начинается восстановление ее орга​низации. В последнем случае нередко наблюдается следовая реакция перенесенного кризиса, способная проявиться даже в отдаленные сроки развитием различных эндогенных патологических процессов.

Ключевым моментом предлагаемой читателю концепции экстремального состояния является то, что при этом состоянии организм, являясь сложной саморегулирующейся системой, вынужден решать функциональную задачу, превышающую индивидуальные возможно​сти стресс-реализующих механизмов. От способности организма ре​шить эту задачу в ограниченные сроки путем восстановления само​регуляции зависят не только исход самого экстремального состоя​ния, но и тяжесть его последствий.

Как мне кажется, в качестве модели для обсуждения проблемы весь​ма удачно избрана тяжелая сочетанная по локализации механическая травма. Казалось бы, это частная клиническая проблема из области хи​рургии повреждений, между тем авторам удалось обосновать правомер​ность избранного подхода. И здесь следует специально заметить, что многие результаты проведенных исследований и их обсуждение обре​тают не только общепатологический, но и физиологический смысл. В этом случае главным критерием научного анализа экстремального со​стояния явилось соответствие его основных закономерностей закономерностям термодинамики неравновесных процессов и диссипативных систем, сформулированных в широко известных работах Нобелевского лауреата И.Пригожина и представителей его Брюссельской школы.

Благодаря этим работам, а также фундаментальным исследованиям последних десятилетий по математическому моделированию поведения сложных многомерных систем сформировалось самостоя​тельное научное направление — синергетика. Это направление сразу же нашло применение в методологии эмпирических обобщений, ос​новы которой были заложены еще в начале нашего столетия В.И.Вернадским, позволив уже сегодня использовать положения си​нергетики для изучения многих проблем биологии и медицины. Что же касается ее применения для изучения конкретных практически важных проблем физиологии, и особенно клинической медицины, предлагаемая читателю работа является, судя по всему, первой.

Один из практических выводов исследования состоит в разработ​ке математического аппарата для компьютерного функционального мониторинга пострадавших с тяжелой сочетанной травмой, основанного на распознавании индивидуального клинического образа паци​ента и прогнозирования динамики трансформации этого образа в зависимости от усиления или ослабления процессов самоорганиза​ции. Предлагаемый метод позволил достоверно идентифицировать, начиная с постшокового периода, реальную угрозу развития тяжелых генерализованных форм инфекционных осложнений травмы и осу​ществлять их упреждающее лечение.

Другое практически значимое заключение состоит в обосновании оригинального подхода к оценке и коррекции термодинамических нарушений в организме, переживающем экстремальное состояние. Этот подход обозначен в книге как биоэкономический подход, кото​рый содержит в себе определенное конструктивное начало. Можно полагать, что дальнейшие исследования в этом направлении будут в значительной мере способствовать укреплению позиции авторов.

Заключительным аккордом обсуждения экстремального состояния стал на первый взгляд несколько неожиданный экскурс в социологию. Однако это только на первый взгляд. При более внимательной оценке сопоставление экстремальной ситуации, переживаемой соци​умом как более крупной, менее компактной и не столь глубоко ин​тегрированной системой, с экстремальным состоянием человека весьма убедительно и корректно подтверждает единство проявлений общебиологических закономерностей в сохранении живучести особо сложных систем. В этих системах наряду с условными и безусловны​ми нейрогенными механизмами поведенческих реакций существует мощный фактор сознания.

Главное значение и достоинство этой книги, как мне кажется, состоит в том, что она помогает формированию нового типа мышле​ния — того нового мышления, в котором так нуждаются сейчас физиологическая и медицинская науки. И поэтому есть основания полагать, что книга представит интерес для клиницистов или специ​алистов по обшей патологии и физиологов. Ведь физиология, в широком смысле этого понятия, в различных, даже патологических условиях существования организмов, определяет самое главное — жизнеутверждающее начало этого существования. И еще. Предлагаемую читателям монографию по справедливости следует отнести к сочинениям, вселяющим надежду на способность современной физиологической науки активно продвигаться в направлении пони​мания накопленных фактов и их толкования.

Член-корреспондент РАН А.Д.Ноздрачев
Санкт-Петербург, февраль, 1996 г.
ВВЕДЕНИЕ

Клинический опыт в области неотложной хирургии, реаниматологии и особенно в диагностике и лечении тяжелой политравмы убедительно свидетельствует о существовании прочных причинно-следственных связей между индивидуально детерминированными особенностями жизнедеятельности организма, с одной стороны, и последствиями перенесенного этим организмом критического состо​яния — с другой. Опосредованные генетически или конституционально, индивидуальные особенности метаболизма образуют столь многосложную композицию динамически изменчивых функциональ​ных векторов, что их общая результирующая может быть выражена лишь сложным дифференциальным уравнением, не всегда имеющим решение. Эти особенности метаболизма и их роль в патогенетиче​ских механизмах не удается в достаточно полной мере описать, поль​зуясь понятиями и терминологией теории неспецифической адапта​ционной реакции (стресса). К настоящему времени стресс-реакция и ее функциональное выражение на разных уровнях жизнеобеспечения глубоко и всесторонне изучены зарубежными и отечественными физиологами. В ней есть свои физиологические пределы и своя патология. Однако эта патология относится главным образом к самой реакции. Она может быть сопряжена с гиперреактивностью или, напротив, с гипореактивностью, инертностью организма, а также с излишне продолжительным действием реализующих стресс функци​ональных алгоритмов вследствие недостаточной эффективности естественных стресс-лимитирующих факторов. Но предлагаемая для обсуждения область проблем состоит не в этом.

В реальной практической деятельности клиницистам значительно чаще приходится иметь дело с той сферой патологии, которая сопряжена с нарушениями, вызванными изначальной “несостоя​тельностью” детерминированной стресс-реакции. Последняя оказы​вается неспособной обеспечить срочную адаптацию и затем вывес​ти жизнедеятельность на должный физиологический уровень, что ставит организм на грань функционального срыва. За срывом следует или необратимая дезинтеграция внутренних функциональных связей, приводящая к гибели, или же выход из критического состо​яния, но с неизбежными нарушениями в отдельных звеньях глубин​ной функциональной интеграции. Эти нарушения проявляются в различных формах последействия перенесенного критического со​стояния на разных этапах последующего жизненного цикла.

Именно это следовое воздействие несет в себе черты исходных, так сказать, докатастрофных индивидуальных особенностей метаболизма и в целом жизнедеятельности организма. Большинство этих особенностей имеет генетически детерминированный характер. Однако их оценка в пригодном для клинической практики выражении, и главное, их коррекция на уровне генома малодоступны, по​скольку требуют использования методов генного анализа и генной инженерии. Кроме того, многие устойчивые признаки индивидуаль​ности в функционировании организма, получающие выражение в ти​повых и конституциональных особенностях, приобретаются и закре​пляются уже в ходе онтогенеза. Поэтому, если формулировать акту​альную проблему с позиций клинической медицины, то она должна вытекать из обобщенного, образного представления об индивидуаль​ных особенностях физиологии организма и о последствиях перене​сенной им катастрофы.

Представленные положения были положены в основу понятия об экстремальном состоянии организма. Оно так же соотносится с состоянием стресса, как физиологическое состояние соотносится с патологическим. Вместе с тем такое понятие представляется более широким и емких!, поскольку основывается на обобщенном предста​влении об исходных индивидуальных вариациях в биомолекулярных алгоритмах глубинной функциональной сопряженности органов и систем организма и о тех преобразованиях, которые наступают в этих алгоритмах в связи с критической ситуацией.

Следует, видимо, объяснить также, почему в заглавии книги рассматриваемое функциональное состояние организма обозначено как экстремальное, а не как критическое. Представляется, что такое обозначение в большей степени соответствует существу разбираемого понятия. Критическое состояние обычно соотносится в сознании врача с конкретными клиническими проявлениями, которые могут быть различными в зависимости от причины, вызвавшей кризис. Именно поэтому о критических состояниях принято говорить во множественном числе (Г.А.Рябов. 1979. 1988), имея в виду разнооб​разие клинических форм. Экстремальное состояние организма, так же как неспецифический адаптационный синдром (стресс), соотно​сится только с силой воздействия на организм, независимо от хара​ктера этого воздействия. Поэтому его правильнее обозначать в един​ственном числе, учитывая универсальность механизмов развития и последействия. В то же время говорить о принципиальном различии понятий в данном случае вряд ли правомерно. Они имеют много общего, и потому по ходу изложения материала (там, где нет необ​ходимости подчеркивать различие понятий) эти термины использу​ются как синонимы.

Развитие в последние годы теоретических положений термодинамики неравновесных (нелинейных) процессов и сложных диссипативных систем (И.Пригожин и его школа. 1976—1990 гг.), формиро​вание нового общенаучного направления — синергетики (Дж.Касти, 1982. Г.Хаген. 1985 и др.), разработка теории катастроф (В.И.Арнольд, 1990) определили выбор методологических подходов к изуче​нию проблемы экстремального состояния организма. В качестве главной клинической модели для обсуждения проблемы авторы из​брали тяжелую сочетанную по локализации механическую травму, длительно, на протяжении почти трех десятилетий, изучаемую на специализированном уровне в клинике военно-полевой хирургии Военно-медицинской академии. Главная особенность сочетанной травмы состоит в том, что ее совокупная тяжесть определяется не только (а нередко — и не столько) суммарной тяжестью всех повре​ждений, но главным образом функциональным по своей природе феноменом их взаимного отягощения. В развитии этого феномена сказываются нарушения общефизиологических и индивидуально обособленных механизмов последовательной функциональной синергетики, проявляющейся в поведенческих реакциях на организменном уровне. Наличие феномена взаимного отягощения при сочетании повреждений нескольких анатомических областей и его доминирующая роль в определении прогноза патологического про​цесса придают, как нам представляется, тяжелой сочетанной травме свойства адекватной клинической модели, позволяющей вполне корректно обсуждать общие закономерности развития экстремаль​ного состояния организма и его последействие.

Обсуждению различных аспектов проблемы экстремального состояния с общетеоретических и клинических позиций подчинена и ком​позиция книги. Она открывается главой, посвященной сопоставле​нию неспецифической адаптационной реакции (стресса) и экстре​мального состояния организма как следствия несостоятельности этой реакции, когда организм оказывается перед необходимостью решать своеобразную функциональную сверхзадачу. Из обширной литератур​ной информации, относящейся к стресс-реакции, отобраны лишь те источники, в которых получает прямое или косвенное подтверждение некая “обособленность” экстремального состояния как формы жизне​деятельности организма. В этом состоит своеобразие мировоззренче​ской позиции, объясняющей необходимость привлечения к обсужде​нию клинической проблемы общенаучных, фундаментальных теоретических положений, выходящих за рамки физиологии и медицины. Вторая глава отражает клинические аспекты проблемы. Она осно​вана на углубленном изучении тяжелой сочетанной травмы и ее по​следствий, которые трактуются как единый патологический процесс, составляющий общий ответ организма на патогенное воздействие и обозначенный в этой связи как травматическая болезнь. Глава вклю​чает материалы исследований многих сотрудников кафедры военно-полевой хирургии и научно-исследовательской лаборатории шока и терминальных состояний Военно-медицинской академии. Особое значение для ее написания имели работы, получившие обобщенное выражение в докторских диссертациях Е.К.Гуманенко (1992), С.В.Гаврилина (1994). В.И.Хрупкина (1994), в кандидатских диссер​тациях А.К.Рыбкина (1992), В.Ф.Лебедева (1993), В.В.Бояринцева (1995), А.М.Поповича (1995) и др.

В частности, на основании обстоятельной и подробной разработ​ки обширных клинико-статистических массивов группой авторов под руководством Е.К.Гуманенко были созданы оригинальные поликритериальные шкалы оценки тяжести повреждений (ВПХ-II) и тяжести состояния пострадавших (ВПХ-СП, ВПХ-СГ) при тяжелой сочетанной травме. Шкалы получили практическое применение. Они используются не только в клиниках Военно-медицинской академии, но и в других крупных лечебных учреждениях страны. В ра​боте, выполненной научной группой во главе с В.И.Хрупкиным, получили объективную характеристику особенности травматической болезни при сочетанных боевых повреждениях. Эти материалы были также использованы при написании главы.

В двух подразделах главы, где благодаря оригинальным методическим подходам получены весьма интересные, на наш взгляд, результа​ты, характеризующие особенности метаболических, иммунологических нарушений и кислородного обмена при травматической болезни, обу​словленной тяжелой сочетанной травмой, исполнители исследований обозначены в оглавлении в качестве ведущих авторов. Это сделано не только из соображений объективности оценки их вклада, но и с це​лью подтверждения конкретными научными данными ряда обсужда​емых общетеоретических положений.

Третья глава содержит наиболее принципиальные положения, определяющие подход к анализу и интерпретацию некоторых фунда​ментальных положений термодинамики сложных неравновесных си​стем, синергетики и теории катастроф в применении к медицинской проблеме экстремального состояния организма. Положения эти вряд ли целесообразно обозначать во введении, опережая логику развития суждений, поскольку они требуют разносторонней аргументации, а иногда и своеобразных приемов изложения, предполагающих вклю​чение у читателя образного ассоциативного восприятия.

Четвертая глава, по замыслу авторов, должна вновь вернуть читателя, после его знакомства с некоторыми фундаментальными поло​жениями естествознания, в сферу клинических проблем, где эти положения могут быть использованы. Внедренная на кафедре военно-полевой хирургии система функционального компьютерного мониторинга разработана одним из авторов книги — С.А.Шляпниковым совместно с сотрудниками математико-механического факульте​та Санкт-Петербургского университета. Основой для разработки по​служили публикации группы авторов из университета Буффало (США) под руководством J.H.Siegel в период 1973—1982 гг.

Предлагаемая система функционального компьютерного мониторинга позволяет определять качественную и количественную характе​ристики функционального состояния организма и конкретизировать понятие “клинического образа”. Главная цель такого мониторинга со​стоит в получении объективной информации о состоянии базисного метаболизма, характерные изменения которого развиваются значи​тельно раньше клинической манифестации. В качестве соавтора дан​ной главы включен доктор медицинских наук Э.В.Пашковский, при​нимавший активное участие в разработке методики компьютерного мониторинга и в практическом использовании системы.

В пятой главе, отражающей результаты многолетних исследований С.А.Шляпникова, составивших основу его докторской диссертации. обсуждаются клинико-патогенетические механизмы развития сис​темной воспалительной реакции и сепсиса у пострадавших, перенес​ших экстремальное состояние вследствие тяжелой сочетанной трав​мы. В главе содержатся материалы, призванные убедить читателя в том, что системная воспалительная реакция (с учетом содержания, которое вкладывает автор в данное понятие) может рассматриваться как одно из главных осложнений перенесенного организмом экстре​мального состояния. На определенном этапе посттравматического периода она концентрирует в себе многоплановые широкомасштаб​ные функциональные нарушения, являющиеся результатом дезинтеграции базисных процессов жизнеобеспечения. Трактовка наблюдае​мых клинических проявлений с фундаментальных позиций позволяет планировать и реализовывать программу лечебных мероприятий. призванных предотвратить развитие бурно прогрессирующих генерализованных форм хирургической инфекции, особенно сепсиса.

Главное предназначение последней, шестой, главы состоит в под​тверждении распространенности, в известном смысле — универсаль​ности фундаментальных закономерностей формирования и сущест​вования сложных биологических систем. Она построена на прямой и обратной связях: от общего — к частному и от частного — к обще​му. В первом ее разделе представлены некоторые термодинамические обоснования для выделения самостоятельного биоэкономического подхода к анализу состояния сложных диссипативных систем и в частности — организма человека. Думается, что такой подход откры​вает определенные перспективы для рационального использования объективных закономерностей в целях создания адекватных методов искусственной коррекции функциональных процессов.

Во втором разделе главы обозначена перспективность обратного подхода: на основе сопоставления менее организованных крупных биологических систем (на примере социально-территориальных фор​мирований) с эволюционно сформировавшейся высокоорганизован​ной компактной природной биологической системой — организмом человека — предпринимается попытка выделить и обосновать неко​торые общие закономерности. Представляется, что изучение этих за​кономерностей применительно к организму в процессе физиологиче​ского и медицинского познания позволяет увидеть и конструктивно использовать их в сложной и противоречивой социальной сфере. Включение данного раздела не предполагает завершенных конкрет​ных выводов. Его появление индуцировано стремлением лишь в самых общих чертах, так сказать, эскизно, обозначить один из воз​можных методологических подходов к анализу социальных процес​сов при возникновении экстремальных ситуаций.

Авторы выражают глубокую признательность всем сотрудникам кафедры военно-полевой хирургии, научно-исследовательской лаборатории шока и терминальных состояний, боевой хирургической травмы, а также всем сотрудникам смежных кафедр и научных лабо​раторий Военно-медицинской академии, внесшим неоценимый вклад в формирование и разработку основной концепции. Без этого вклада появление настоящей книги оказалось бы невозможным.

Глава 1

Глава 1. КЛИНИКО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ЭКСТРЕМАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ОРГАНИЗМА

“Мы удивительно мало понимаем, что до сих пор не имеем удовлетворительной теории не только для всех явлений индивидуального развития, но зачастую даже и для сравнительно частных отно​сящихся сюда процессов”.
Н. В. Тимофеев-Ресовский 

“Структурные уровни биологических систем”

1.1. Клиническое обоснование проблемы экстремального состояния организма
1.1.1. Понятие об экстремальном состоянии организма
Обозначение экстремальных условий, экстремальной ситуации и соответственно экстремального состояния организма, переживающего такую ситуацию, употребляется часто или в излишне ограничен​ном. или, напротив, в неоправданно широком смысле. К примеру, в публицистической, научно-популярной, а нередко и в немедицин​ской научной литературе под экстремальными условиями существо​вания понимается жизнедеятельность в экологически неблагополуч​ных регионах или в регионах, охваченных военным противоборст​вом, продолжающимся в течение многих месяцев, а иногда и лет. Та​кой подход, видимо, может обсуждаться на популяционном уровне, поскольку длительная жизнедеятельность в подобных регионах все​гда сопряжена с опасностью геноцида, с развитием таких безусловно экстремальных ситуаций, как эпидемии, голод, крупные природные или промышленные катастрофы, следствием которых является более или менее выраженная, но безусловно реальная угроза гибели популяции. И в этом смысле допустимо говорить об экстремальных усло​виях ее существования.

Если же рассматривать медицинские аспекты проблемы, то они при любой широте постановки задачи всегда касаются конкретного человеческого организма, его жизненного цикла, его судьбы. При этом, конечно же, имеется в виду неразрывная связь организма с условиями внешней среды и с судьбой социума, к которому он принадлежит. Но поскольку в центре обсуждения находится конкретный человеческий организм, то именно по отношению к нему и опреде​ляется понятие “экстремальная ситуация”.

Как известно, “extremum” по древнегречески означает “крайний”. отсюда и основная дефиниция понятия. Оно отражает возникновение в организме крайней, пограничной ситуации, готовой в любой момент приобрести черты необратимого перехода в принципиально иное качественное состояние или, иначе говоря, определить гибель организма как живой биологической системы. Естественно, что дли​тельно “балансировать на краю” невозможно. И поэтому, когда пред​ставление о длительности экстремальной ситуации соизмеряется с жизненным циклом одного человека, то такая ситуация и связанное с нею экстремальное состояние организма могут продолжаться часа​ми, реже — сутками, но никак не месяцами и годами. Хотя. еще раз заметим, что применительно к популяции как к объекту обсуждения, когда речь идет о радикальных качественных изменениях, на попу​ляционном уровне сроки, исчисляемые месяцами и годами, нельзя признать некорректными.

С определенной мерой условности допустимо выделить три принципиально отличающихся режима активной жизнедеятельности организма. Указание на активность жизнедеятельности означает в данном случае, что из обсуждения заведомо исключаются те искус​ственные ситуации, когда жизнедеятельность организма исследуется применительно к основному обмену, то есть к состоянию относи​тельного покоя, без практически значимых изменений внешних ус​ловий. Итак — три режима активной жизнедеятельности.

Один — относительно стабильный, обеспечивающий повседневную, как бы фоновую или “базисную” деятельность, отражающую состояние устойчивой адаптации и поддерживающую активность ор​ганизма на протяжении длительного периода сосуществования с внешней средой без резких количественных отклонений взаимодей​ствующих факторов. Этот режим не связан с острыми функциональ​ными перегрузками. Он не превышает своей индивидуально запро​граммированной “степени внутренней свободы”. Адаптация к усло​виям внешней среды осуществляется при данном режиме путем внешних поведенческих реакций.

Второй режим “включается” в ответ на сильные раздражители. Он достаточно хорошо изучен и описывается теоретическими положени​ями общей неспецифической реакции адаптации, или стресс-реак​ции. Достаточно подробно и глубоко изученные компоненты стресс-реакции также генетически детерминированы и ориентированы на индивидуальные функциональные возможности, в том числе и на интенсификацию энергетического обмена главным образом за счет усиления катаболизма. Для этой реакции существуют свои физиоло​гические пределы и своя сфера патологии, обусловленная или нару​шением реактивности организма, или несостоятельностью стресс-лимитирующих факторов [15].

Коль скоро возможности стресс-реакции имеют свои индивидуально определенные пределы, можно предположить, что существует и третий режим активной жизнедеятельности. Он отражает предельное напряжение и угрозу срыва функциональных механизмов стресс-реак​ции. Предотвратить этот срыв (а следовательно, и гибель организма) в такой ситуации, вероятно, можно лишь одним путем — мобилизаци​ей глубинных внутренних резервов организма, которая неизбежно ска​зывается временной частичной дезинтеграцией, разбалансировкой базисной его жизнедеятельности, регулируемой генетически детерми​нированной хронобиологической программой. В борьбу за существо​вание организма вступает последний оборонительный рубеж, так сказать, “стратегическая зона обороны”. Обсуждение механизмов мобилизации и использования глубинных внутренних резервов еще предстоит в последующих разделах книги. Здесь же ограничимся заме​чанием, что именно они, эти механизмы, составляют морфофункциональную сущность экстремального состояния организма в том пони​мании, которое заложено в основу настоящего исследования.

Уместно заметить также, что, ориентируясь на лингвистические истоки понятия, об экстремальном состоянии организма можно говорить не только применительно к пределу функциональных возможностей, но и при любых менее существенных изменениях жиз​недеятельности организма, не столь определяющих его существова​ние в качестве живой системы, но обозначающих качественную сме​ну функционального состояния. Так, к примеру, экстремальными, крайними можно считать пограничное состояние при переходе от сна к бодрствованию, от физического покоя к напряжению, от здо​ровья к болезни. Однако это выходит за рамки обсуждения пробле​мы в той клинико-физиологической мотивации, которой данное об​суждение было индуцировано.

Итак, под экстремальным состоянием организма предлагается пони​мать выполнение им функциональной “сверхзадачи”, то есть задачи, неадекватной возможностям срочной адаптации. Жизнь организма в таком режиме характеризуется предельным напряжением функциональ​ных механизмов срочной адаптации, угрожающим их срывам и необра​тимой декомпенсацией, а также вовлечением в адаптационно-компенсаторную реакцию тех базисных (главным образом метаболических) процессов, функциональная осцилляция которых регулируется индиви​дуальной хронобиологической программой и не может ситуационно изменяться без ущерба для стабильной жизнедеятельности.

1.1.2. Условия, ограничивающие сферу обсуждения проблемы экстремального состояния организма в интересах клиники
Можно выделить некоторые весьма существенные ограничения  сферы исследования обсуждаемой проблемы.

   Во-первых, имеется в виду внезапное развитие критической ситуации на фоне стабильного функционирования организма. Чтобы избежать дополнительных рассуждений и сложных определений, для характеристики этого фонового состояния не будем употреблять термин “здоровье”, а обозначим его как устойчивая адаптация к услови​ям существования. Если не сделать такого ограничения, а ориенти​роваться лишь на клинические проявления, то в сферу обсуждения попадают состояния глубокой декомпенсации, обусловленные дли​тельно развивающимися заболеваниями. В этом случае сходные про​явления могут явиться следствием сильного истощения функцио​нальных резервов в результате основного патологического процесса. Тогда рассматривать механизмы мобилизации внутренних резервов в условиях экстремальной ситуации вряд ли возможно. Эти резервы отсутствуют, а дезинтеграция базисной жизнедеятельности уже со​стоялась. Такая ситуация не соответствует клинико-физиологиче​ской модели, положенной в основу исследования.

Во-вторых, должны быть исключены из исследования те наблюдения, в которых при внезапном патологическом воздействии произошло тяжелое макроструктурное поражение хотя бы одного из жизненно важных органов, составляющее самостоятельную угрозу существованию организма. Изучение сложных, сопряженных функциональных преобразований на разных уровнях жизнеобеспечения организма, переживающего экстремальную ситуацию, имеет смысл лишь в том случае, когда анализируется общий ответ организма на изменение условий существования. Если же судьба его определяется тяжелым морфофункциональным поражением отдельных органов и систем, то дело приходится иметь с конкретным заболеванием или повреждением данного органа. Приобщение сюда проблемы экстре​мального состояния организма в обозначенной выше трактовке это​го понятия, видимо, малоконструктивно и не содержит ни физиоло​гического, ни общепатологического смысла.

И, наконец, третье ограничение. Даже если рассматриваются критические состояния, не связанные с изолированным поражением важного органа, а обусловленные острой функциональной перегрузкой всего организма, то при этой перегрузке, а точнее — силе воздей​ствия вредоносного фактора должна сохраняться принципиальная возможность благоприятного исхода. Иначе исследование в значи​тельной мере утрачивает смысл. Когда вследствие массированного патологического воздействия летальный исход неизбежен в остром периоде, в первые — вторые сутки, то здесь дело идет лишь о несо​стоятельности механизмов срочной компенсации. Включение в компенсаторный процесс базисного метаболизма и дезинтегрирующее последействие такого включения (что, собственно, и составляет глав​ный предмет обсуждения) в таком случае еще не успевают в достаточной мере проявиться. Поэтому привлечение новых для клиники понятий и новых направлений исследования утрачивает, так сказав медицинскую, клиническую мотивацию. Патологический процесс может быть достаточно полно описан с использованием патогенетических характеристик основных синдромов, относящихся к критичес​ким состояниям и составляющих предмет специального интереса реаниматологов. Другое дело, если пациент (самостоятельно или с по​мощью адекватного лечебного пособия) переносит острый период, то есть само экстремальное состояние. Тогда есть возможность зафик​сировать это состояние как “момент истины”, отражающий пределы физиологических возможностей конкретного организма, и подверг​нуть его специальному изучению, имеющему цель установить зако​номерные последствия пребывания “на краю” жизни и механизмы развития таких последствий.

Поскольку с абсолютной достоверностью прогнозировать неизбежность летального исхода в остром периоде трудно, то, разумеет​ся, лечебные мероприятия, особенно в крупных клинических стаци​онарах, должны носить самый интенсивный характер. Зато когда после упорной дестабилизации основных функциональных систем, ответственных за сохранение жизни (а именно такая дестабилизация как раз и характеризует экстремальное состояние), наступает пусть даже неустойчивая, но отчетливо определяемая тенденция к их ком​пенсации, можно считать, что программа самого экстремального состояния реализовалась. Далее наступает его последействие, или иначе — следовое воздействие. Тогда обретается право всесторонне исследовать данный феномен, сосредоточив главное внимание на взаимодействии нарождающихся механизмов устойчивой адаптации, с одной стороны, и дезинтеграции базисных метаболических процес​сов, образовавшейся в результате перенесенного организмом экстремального состояния, — с другой.

При таком подходе, видимо, следует пояснить отношение к оцен​ке содержания и эффективности лечебных мероприятий. Дело в том, что вопросы реанимации и интенсивной терапии критических состояний достаточно подробно и полно освещены в специальной литера​туре [31,32]. Дальнейший анализ методов лечебного воздействия, ориентированных на известные или вновь изученные отдельные патогенетические механизмы применительно к той или иной клини​ческой модели, может привнести определенные дополнения и испра​вления в лечебную тактику, но вряд ли способен изменить методо​логию лечения. Главная же задача настоящего обсуждения состоит не в клиническом анализе эффективности различных методов лечеб​ного пособия, а в установлении особенностей, а возможно, и неко​торых общих закономерностей взаимодействия интегративных и дезинтегративных тенденций в сложной иерархии процессов жизнеобеспечения организма, преодолевающего экстремальное состояние. Содержание неотложного пособия в ходе такого обсуждения как бы отступает на второй план. Важным остается лишь одно: эффективным оказалось это пособие или нет. В первом случае наблюдение стано​вится объектом целенаправленного анализа в интересах рассматрива​емой проблемы, во втором — оно исключается из исследования.

Обозначенный подход является отражением принципиальной пози​ции. Думается, что клиническая медицина еще в определенной мере сохраняет в себе последствия того периода в отечественной биологии, когда неоправданно возвеличивались возможности антропогенного воздействия на природные факторы. Мировоззренческая сущность господствующей идеологии этого периода была четко сконцентриро​вана в известном лозунге: “Мы не можем ждать милостей от природы, взять их у нее — наша задача”. Ошибочность этого лозунга проявилась достаточно убедительно. В решении общих проблем естествознания и взаимодействия с окружающей средой уже давно утвердился принцип, который И.Пригожий и И.Стениус удачно сформулировали как “диа​лог человека с природой” [29]. Между тем в клинической медицине, особенно при лечении критических состояний, приоритетным остает​ся принцип, согласно которому каждому из установленных наруше​ний жизненных функций противопоставляется соответствующий набор корригирующих мероприятий. Причем решение о его соответ​ствии единолично принимается врачом на основе существующих офи​циальных рекомендаций и личного практического опыта.

Естественно, что в экстремальной, критической ситуации, особенно в условиях массового поступления пострадавших, такой подход, предполагающий определенный уровень стандартизации лечебных мероприятий, является единственно справедливым и утверждается всем опытом военно-полевой хирургии, реаниматологии и интенсив​ной терапии. Однако тот же опыт свидетельствует, что на определен​ном этапе императивная целенаправленная коррекция зафиксиро​ванных отклонений общепринятых показателей должна уступить место иному подходу. Его можно было бы определить как диалог врача с больным организмом, при котором учитывается неоднознач​ность, нелинейность (то есть многофакторность) ответа потрясенно​го повреждением организма на лечебное воздействие. С определен​ного момента главной целью является не нормализация показателей жизнедеятельности, а включение саморегуляции организма. Этот момент необходимо уловить и обеспечить условия для формирования и укрепления начальных высокоуязвимых и неустойчивых механизмов саморегуляции. Для этой цели не подходит мониторинг, фиксирую​щий динамику отдельных показателей. Даже если набор этих пока​зателей обширен и даже если на их основе вычисляется интеграль​ное математическое значение. Оно не отражает важных индивидуальных особенностей. На этом этапе еще нет полной функциональной интеграции. Она еще не восстановилась. И судить о функциональ​ном состоянии организма возможно лишь на основе динамики изме​нений некоего объемного представления о его состоянии, так ска​зать, его “клинического образа”.

При таком подходе важно не только изменение самих лечебных мероприятий или их дополнение. То есть это, конечно, важная, но самостоятельная задача, решаемая параллельно. Здесь же речь идет о совершенствовании методологии использования лечебных меропри​ятий. Этой задаче и служит выделение для специального изучения проблемы экстремального состояния организма.

1.1.3. Основные формы экстремального состояния организма
Исходя из представленного выше определения экстремального состояния как выполнения организмом функциональной “сверхзадачи”, можно полагать, что наиболее адекватной моделью для его изу​чения может служить внезапное изменение внешних условий суще​ствования организма (температурного режима среды обитания, атмо​сферного давления, режима двигательной активности, обеспечения кислородом, психо-эмоциональной нагрузки и т.д.). Однако в этом случае возникают трудности, связанные с ранжированием изменений внешней среды в сопоставлении с индивидуальной переносимостью организма. Среди нескольких индивидуумов, которые оказались в одних и тех же условиях, одни могут “пройти” через экстремальное состояние, а другие — нет. Причем, если не проводится углубленно​го клинического обследования и тем более, если возвращение к нормальному режиму существования происходит за счет собственных резервов организма, то сам факт развития экстремального состояния может остаться неустановленным. Но возникает опасность проявле​ния последействия незафиксированной дезинтеграции базисных процессов жизнедеятельности и неполного ее устранения. Последей​ствие это при определенных условиях может проявиться и в поздние сроки. Тогда лечение его становится уделом клиницистов. Сама же жизнедеятельность и работоспособность в экстремальных условиях, индивидуальная переносимость перегрузок, методика целенаправ​ленных тренировок являются объектом изучения физиологов и спе​циалистов по профессиональной патологии.

В качестве другой модели экстремального состояния допустимо рассматривать аутогенную функциональную перегрузку, возникающую, например, у спортсменов-профессионалов, добивающихся феноменальных результатов, превышающих их физиологические воз​можности. Провоцирующими факторами обычно служат неоправдан​но интенсивный режим тренировок, нарушение условий проведения соревнований, использование “допингов”. Эта сторона профессионального спорта не очень часто обсуждается в медицинских публика​циях, но она существует. Специалисты по спортивной медицине обла​дают сведениями о стойких нарушениях иммуногенеза у некоторых спортсменов [14]. Хорошо известны также наблюдения о возникнове​нии у спортсменов мирового класса тяжелых системных заболеваний. Все это, разумеется, требует дополнительного изучения и в случае статистической верификации таких наблюдений вполне допустимо рас​сматривать их как последействие перенесенного экстремального со​стояния, сам факт которого остался незафиксированным.

Практический опыт убеждает, что одной из клинических форм экстремального состояния организма, которая может быть использована в качестве модели для его изучения, является тяжелая сочетанная по локализации травма. Функциональная “сверхзадача” при этом состоит в сохранении жизни в условиях нарушенной в результате травмы функциональной синергетики организма (или, иначе говоря, многоуровневой интеграции его функциональных процессов). Непре​менным условием использования такой модели является отсутствие повреждений, которые сами по себе определяют непосредственную угрозу жизни. Тогда тяжесть состояния зависит главным образом от функционального по своей природе феномена взаимного отягощения повреждений. При поступлении таких пострадавших в специализиро​ванный стационар они могут подвергаться специальному обследова​нию. Оно имеет целью подтвердить или отвергнуть вовлечение в па​тологический процесс тех самых глубинных базисных механизмов жизнеобеспечения, которые регулируются индивидуально детермини​рованной хронобиологической программой и не могут без определен​ного ущерба для стабильной жизнедеятельности включаться в неспецифическую реакцию срочной адаптации. Таким образом, создаются условия для достоверной фиксации факта развития экстремального состояния организма. Это позволяет исследовать индивидуальные качественные особенности понесенного организмом функционально​го ущерба и проследить его последствия. Конечно, возникают много​численные трудности, связанные с достоверной интерпретацией выявленных изменений. Но это уже задачи методологического плана, которые будут рассмотрены в следующих главах.

1.1.4. Последействие перенесенного экстремального состояния
Распознавание самого факта развития экстремального состояния организма не является самоцелью. Главная задача состоит в том, чтобы, установив этот факт, проследить особенности его последействия в сложном и многогранном функционировании организма. Но для такого исследования необходимо прежде всего обозначить, что следует считать последействием перенесенного экстремального состояния. Необходимо разграничить прямые последствия поражающих факторов и патологическое последействие особого функцио​нального ответа организма на внешнее воздействие. Коль скоро в качестве клинической модели экстремального состояния предлагает​ся избрать тяжелую сочетанную механическую травму, то примени​тельно к травме, видимо, и следует провести такое разграничение.

Представляется правомерным разграничить непосредственные, прямые последствия травмы и опосредованные, непрямые ее последствия, которые в клинике принято считать осложнениями. К первым относятся повреждения различных сегментов тела, органов, сосудов, нервов, костей и других анатомических образований. Сюда же следу​ет отнести кровопотерю и шок, поскольку травма является их пря​мой и непосредственной причиной.

Что же касается осложнений, то их развитие обязательно требует включения дополнительных факторов, которым в зависимости от значимости их влияния на развитие событий может отводиться роль дополнительной причины или лишь дополнительных условий, обеспечивающих возможность реализации причинных факторов.

Такие дополнительные факторы проявляются чаше всего в ходе реализации общего ответа организма на патогенное воздействие. Они могут формироваться из предсуществующей сопутствующей (неред​ко — скрытой) патологии какого-либо органа или функциональной системы (так сказать, locus minoris resistentio). Отсюда такие ослож​нения, как инфаркт миокарда, паренхиматозная печеночно-почечная недостаточность, определяемая предсуществующими заболеваниями печени и почек, активизация скрытого диабета или тиреотоксикоза и т.п. Во многих случаях к этой же группе правомерно отнести коагулопатические осложнения или проявление в посттравматическом периоде генетически предопределенных заболеваний.

Однако возможны и другие осложнения. Для них изначальные индивидуальные особенности жизнедеятельности (но не предшествую​щая патология!) поврежденного организма являются, скорее, не при​чинами, а условиями, способствующими развитию осложнений и получающими отражение в конкретных формах их проявления. А причина определяется тяжестью функционального ущерба, понесен​ного организмом в результате повреждения. Эти осложнения тесно примыкают к первой группе. Они отличаются от первой группы главным образом приоритетной зависимостью не от предсуществующего морфофункционального “изъяна” организма (который верифи​цируется целенаправленным обследованием), а от мощного патоген​ного воздействия на организм, превышающего индивидуальные воз​можности реакции неспецифической срочной адаптации. С этих позиций допустимо рассматривать респираторный дистресс-синдром взрослых (РДСВ), диссеминированное внутрисосудистое свертыва​ние (ДВС-синдром), жировую эмболию, функциональную кардиогенную недостаточность кровообращения, печеночно-почечную недостаточность, не связанную с предсущетвуюшим поражением пе​чени и почек, словом, ту довольно пеструю и сложную клиническую картину, которая проявляется в течение первой недели после травмы и которая нередко отображается в литературе и клинической доку​ментации как синдром полиорганной недостаточности.

Именно вторую группу осложнений допустимо рассматривать как клинические проявления последействия перенесенного организмом экстремального состояния. Но для этого необходимо подтвердить причинно-следственную связь осложнений и перенесенного экстремального состояния, а также обозначить механизм (или механизмы) реализации такой связи. Этому будут посвящены следующие разде​лы книги. Сейчас же следует лишь подчеркнуть, что в расшифровке механизмов последействия экстремального состояния важное место принадлежит изучению этиопатогенеза тяжелых, генерализованных форм раневой (посттравматической) инфекции как особого вида ос​ложнений. В их развитии главными факторами служат патогенные микроорганизмы, с одной стороны, и нарушение защитных свойств макроорганизма (в частности, глубокие вторичные нарушения иммуногенеза) — с другой. Частота развития этих осложнений, их четко выраженный опосредованный характер ставят хирургическую инфек​цию, а точнее — предрасположенность организма к ее развитию в посттравматическом периоде, в положение одного из главных критериев тяжести функционального ущерба, понесенного организмом в результате острого патогенного воздействия. Поэтому данное напра​вление составило специальный раздел исследований. И, наконец, последнее замечание, предваряющее более обстоятельное обсужде​ние клинических форм последействия экстремального состояния организма уже на конкретной клинической модели — тяжелой сочетанной механической травме.

Общеизвестны отдаленные последствия тяжелых повреждений. К ним относятся стойкие нарушения, ограничивающие трудоспособность пациентов и другие их социальные функции. Практически речь идет о временной или постоянной инвалидности людей, пере​несших тяжелую травму. Значительно меньше изучен вопрос об отда​ленных последствиях тяжелого ответа организма на травму, того потрясения, в общефизиологическом смысле, которое он перенес, то есть по существу — о последействии перенесенного им экстремаль​ного состояния. Между тем любой опытный врач может при жела​нии легко восстановить в памяти наблюдения, когда развитие тяж​ких системных заболеваний эндокринной, онкологической или иной природы быстро приобретали генерализованный и прогрессирующий характер у пациентов, перенесших в отдаленном прошлом какую-ни​будь катастрофу (тяжелую механическую травму, психоэмоциональное потрясение) или эпизоды чрезмерной функциональной перегруз​ки. сопровождающиеся длительным восстановительным периодом.

Учитывая такие наблюдения, можно считать правомерным предположение о причинно-следственной связи перенесенного экстре​мального состояния и прогрессирующего развития системных забо​леваний, возникающих в отдаленном периоде.

Правда, объективное обоснование такой взаимосвязи требует серьезной методологической проработки, поскольку дело касается многофакторного процесса.

Следует заметить, что последнее десятилетие ознаменовалось поя​влением ряда обещающих статей, в которых рассматривается роль “сильного” и “очень сильного” стресса в развитии системных эндо​генных заболеваний [46, 47, 50]. При этом указывается, что в много​численных публикациях, посвященных стрессу (количество которых за один год. по кумулятивным библиографическим изданиям, при​ближается к 1000 или превышает этот показатель), авторы избегают определения “состояние стресса”, а описывают обычно источник или причину стресса, давая ему количественную оценку. А когда патоге​нетические механизмы системных заболеваний сопоставляются с “очень сильным стрессом”, то под ним понимается фактическое или “ощущаемое” человеком несоответствие между требованиями окру​жающей среды и индивидуальной способностью справиться с этими требованиями [50]. Таким образом, обозначение “очень сильный стресс” употребляется именно в том смысле, который нами вклады​вается в понятие об экстремальном состоянии организма. Отсюда следуют два логических вывода: во-первых, что постановка вопроса о связи перенесенного организмом экстремального состояния с раз​витием системных эндогенных заболеваний вполне корректна и, во-вторых, что в существующих познаниях о стрессе есть весьма неопределенная область, связанная с последствиями перенесенного “сильного стресса” как особой категории и подлежащая специальному изучению.

1.2.  Экстремальное состояние организма и общий адаптационный синдром

Работы Ганса Селье, посвященные общему адаптационному синдрому или, как его нередко обозначают, стресс-синдрому [33], озна​меновали новый этап в понимании внешней реакции организма на чрезвычайные изменения условий внешней среды. Главное в этом по​нимании — признание существования универсального, однотипного ответа на сильные, хотя и качественно различные раздражители. Не​смотря на близкие подходы к такому обобщенному пониманию отве​та организма на чрезвычайную ситуацию, наблюдавшиеся в работах И.П.Павлова и его последователей, Л.А.Орбели, Н.Е.Введенского и ряда других отечественных и зарубежных ученых, сформировавшаяся теория общего адаптационного синдрома вначале с трудом восприни​малась в среде физиологов и клиницистов. Новая теория плохо насла​ивалась на устоявшиеся представления о строго дифференцирован​ной реакции организма, соответствующей характеру раздражителя.

Сложившееся научное мировоззрение всегда содержит некоторый “заряд” консерватизма, обладает своеобразной резистентностью к новым идеям. В этом есть свой исторический смысл, который определяет стабильность положений, соответствующих определенному этапу развития науки. Спустя несколько десятилетий после первых публикаций, в 1973 году, Селье писал, что медицине понадобится еще длительное время, чтобы признать существование единой, одно​типной реакции на сильные раздражители. Теперь это время уже пришло. Важность общего адаптационного синдрома как физиологи​ческой и клинической категории стала бесспорной. Одновременно продолжается развитие и углубление представлений об общем адап​тационном синдроме.

Ведущая роль системы “гипофиз—кора надпочечников”, утверждавшаяся в изначальной теоретической трактовке стресса, посте​пенно уступает место более развернутому и глубокому толкованию универсальных механизмов срочной адаптации. Стало окончательно ясным, что в процессе адаптации организма к сильным раздражите​лям, как и в бесчисленном множестве других сложных природных процессов, существует свое противостояние тенденций [15, 16]. Од​на из них ведет к нагнетанию полифункционального напряжения ор​ганизма в ответ на сильное воздействие, а другая — к ограничению этого напряжения. Особенно отчетливо это проявляется, если рас​сматривать механизмы общего адаптационного синдрома на клеточ​ном уровне.

1.2.1. Клеточные и молекулярные факторы реализации общего адаптационного синдрома

На клеточно-молекулярном уровне под стрессом понимается угроза нарушения некоего динамического гармонического баланса активных компонентов внутренней среды организма. Такой баланс достигается совокупностью скоординированных реакций и взаимодействием биологически активных молекул. В этом заключается представление о гомеостазе (в широком смысле этого понятия) и о количественной градации стресса в зависимости от степени угрозы нарушений внутреннего баланса [46]. Авторы подчеркивают, что об​щий адаптационный синдром весьма последователен в своем клини​ческом выражении, хотя к реализации его привлекается множество активных эндогенных продуктов, перечень которых постоянно пополняется по мере открытия новых молекулярных механизмов. Отсюда следует логическая гипотеза о существовании в организме дискретной координирующей стресс-системы [53]. В реализации об​щего адаптационного синдрома выделяются два ключевых компо​нента: кортикостерон-рилизинг гормон (АКТГ) и норэпинефрин (норадреналин), главный медиатор автономной (симпатической) нервной системы. Однако включение этих ключевых компонентов происходит опосредованно. За ними прослеживается сложная цепь молекулярных преобразований, которая отражает взаимодействие целых молекулярных подсистем, составляющих сложный осевой гипофизарно-адреналовый алгоритм и обеспечивающих взаимодей​ствие возбуждения, сдерживания и одновременно ингибирования отдельных вегетативных функций. У различных компонентов стресс-координирующей системы есть множество потенциальных участков взаимодействия, конкретный выбор которых и определяет развитие событий.

Ф.З.Меерсон и М.Г.Пшенникова [15, 16] выделяют пять основных реализующих факторов стресс-реакции на клеточном уровне. В каждом из этих факторов (или иначе — функциональных механизмов) заложена способность оказывать негативное, патологическое воздей​ствие на организм в случае чрезмерно длительной и интенсивной стресс-реакции.

Первый фактор — увеличение концентрации в цитоплазме клеток универсального “мобилизатора” клеточных функций — иона Са++. По​ступая в клетку извне и соединяясь с кальмодулином, кальций, как известно, образует активную форму, которая активирует абсолютное большинство протеинкиназ, составляя с ними активное соединение. Это наиболее древний путь активации жизнедеятельности живых организмов, начиная с простейших. Он является стимулятором вну​триклеточных процессов — от сокращения и расслабления миофибрилл до участия в узловых метаболических процессах и секреторной продукции. Однако избыточная активация этого механизма, напри​мер в кардиомиоцитах, способна привести к контракторному повреждению миофибрилл, к острой сердечной недостаточности и даже к остановке сердца.

Вторым фактором стресс-реакции является усиленный выброс так называемых стрессорных гормонов (катехоламинов, вазопрессина и других), которые, оказывая влияние на активность липаз и фосфолипаз, способствуют интенсификации перекисного (свободнорадикального) окисления липидов (ПОЛ). В результате снижается вязкость липидного слоя биологических мембран и возникает “нестабиль​ность” пептидных связей активных мембраносвязанных белков. В системе стрессорного ответа это является необходимым этапом акти​вации клеточных механизмов всех органов и систем — сердца, пече​ни. скелетной мускулатуры и других. Таким образом, само по себе свободнорадикальное окисление липидов является физиологическим процессом, а его интенсификация представляет собой естественный ответ на сильный раздражитель и обеспечивает столь необходимое в этом ответе функциональное напряжение. В то же время длительная и чрезмерная интенсификация ПОЛ, особенно если она сопровожда​ется угнетением антиоксидантной активности, неизбежно приводит к универсальному повреждению биологических мембран и выполня​ет роль ключевого патогенетического звена в комплексе возникаю​щих расстройств.

Третий фактор — мобилизация энергетических и структурных ре​сурсов организма в пределах индивидуально детерминированной стресс-реакции, что сопровождается гипергликемией, значительным повышением в крови уровня нуклеотидов, макроэргических соедине​ний. жирных кислот, аминокислот. Это обеспечивает доступность для включения в биохимические процессы субстратов окисления, ис​ходных продуктов биосинтеза и создает необходимое энергетическое подкрепление этих процессов в тех органах, функциональная актив​ность которых наиболее необходима для обеспечения адаптации к возникшей чрезвычайной ситуации. Если же в результате напряжен​ной активности справиться с ситуацией не удается и наступает функ​циональная декомпенсация этих органов, то дополнительная моби​лизация энергетических и структурных ресурсов приводит к прогрес​сирующему истощению организма. Мобилизация энергетических и структурных ресурсов при стрессе обеспечивается резким усилением катаболизма, который временно подавляет анаболические процессы. При однократном сильном стрессорном воздействии вслед за катаболической наступает анаболическая фаза, когда активируется синтез нуклеиновых кислот и белков в различных органах. Это — естествен​ный компенсаторный процесс, продолжающийся после срочной адаптации при однократном стрессорном воздействии. Главным ак​тивным действующим началом в этом процессе является диацилглицерол (ДАГ). В результате повторяющегося стрессорного воздействия накопление ДАГ может спровоцировать неконтролируемый клеточ​ный рост, что, по мнению Ф.З.Меерсона и М.Г.Пшенниковой [16]. играет важную роль в онкогенном эффекте стресса.

Избирательная активация метаболических процессов в органах осуществляется по принципу доминанты. А механизмом реализации этого принципа служит рабочая гиперемия органов, причастных к функциональной системе, ответственной за срочную адаптацию, при одновременном сужении сосудов в органах, испытывающих пони​женную функциональную нагрузку. Это закономерный физиологиче​ский механизм стресса. Однако длительное существование такой доминанты неизбежно приводит к функциональным, а , структурным нарушениям в органах, подвергающихся ишемии вследствие перераспределения кровотока.

Естественно, что сложная и многофакторная перестройка жизнедеятельности при стрессе основывается на разветвленной и много​плановой системе регуляции. Возможно, пожалуй, даже говорить о существовании в организме нескольких информационно-регуляторных систем, действующих параллельно и сопряженно, дополняя од​на другую.

1.2.2. Информационно-регуляторные системы, обеспечивающие принцип доминанты при стрессе
1.2.2.1. Нейрогенная регуляция. В понимании регуляторных ме​ханизмов общего адаптационного синдрома как ответа организма на чрезвычайные изменения внешней среды особая роль принадлежит управлению не столько общесоматическими, сколько висцеральны​ми функциями. Оно (это направление) относится к наиболее слож​ным рефлекторным актам, в которых принимают участие все отделы автономной (вегетативной) нервной системы во взаимодействии с соматической нервной системой.

Сложившееся на основе основополагающих работ Дж. Ленгли пред​ставление о вегетативной (автономной) нервной системе как о сугубо эфферентной и состоящей в основном из двух антагонистически реа​гирующих частей — симпатической и парасимпатической — постепен​но уступает место более развернутому и сложному толкованию.

Известно, что повреждение спинного мозга, сопровождающееся выпадением ряда соматических функций ниже уровня повреждения, не ведет к прекращению висцеральных процессов. В настоящее вре​мя научное познание в области нейрофизиологии и висцеральной физиологии направлено на распознавание структурно-функциональных особенностей интероцепции и висцеральной регуляции, самостоятельной роли. а также механизмов взаимодействия различна отделов вегетативной нервной системы и соматической нейрогеной регуляции, представительства интерорецепции и механизмов висцеральной регуляции в структурах головного мозга [20]. Сформировались представления о двух уровнях управления висцеральными функциями — центральном и относительно автономном перифери​ческом.  Исследованиями В.Н.Черниговского,  И.А.Булыгина, А.Д.Ноздрачева и других крупных отечественных физиологов устано​влена организация рефлекторного контроля деятельности внутрен​них органов в эрго- и трофотропном обеспечении взаимодействия организма с внешней средой, в защитных реакциях и поддержании гомеостаза. Вегетативная (автономная) нервная система приобретает статус сложного, глубоко интегрированного комплекса центральных и периферических нервных структур, поддерживающего определен​ный функциональный уровень внутренней “жизни” организма и обеспечивающего необходимое для адекватной реакции сопряжение всех функциональных систем.

В последние годы все большую значимость приобретает понятие о метасимпатической нервной системе. Она представляет собой третью часть автономной нервной системы, первоначально обозначенную Ленгли как энтеральная система, состоящая из межмышечного (Ауэрбахова), подслизистого (Мейсснерова) и подсерозного сплетений. Сейчас уже установлено, что интрамуральные структуры метасимпа​тической нервной системы имеются не только в кишечной стенке. Ими снабжены также сердце, матка, желчный пузырь, мочевой пузырь и мочеточник. На основании результатов прямых микроэлек​тродных и гистохимических исследований [12. 19] установлено, что метасимпатические нервные сети контролируют микроциркуляцию и достаточно широкий спектр висцеральных функций: моторную, секреторную, экскреторную, местную эндокринную и другие. Наличие собственного сенсорного звена, а также совпадающие с ЦНС прин​ципы построения, функционирования, мелиаторных механизмов обеспечивают метасимпатической нервной системе интимное вклю​чение в общую систему нейрогенных информационно-регуляторных процессов организма. В этой общей системе метасимпатическое зве​но осуществляет базовую регуляцию локальных висцеральных функ​ций, обеспечивая автономную пейсмекерную их осцилляцию. В определенном смысле метасимпатическая нервная система подоб​на микропроцессору, встроенному в стенку эффекторного висце​рального полого органа и обладающему значительной независимо​стью, не исключающей, однако, существования общего большого компьютера в виде ЦНС [21,22]. Обоснование относительной не​зависимости. функциональной автономности метасимпатической системы заставило по иному интерпретировать взаимоотношения продолговатомозговой и крестцовой частей парасимпатической ве​гетативной нервной системы. Обе эти части рассматриваются как инструмент связи ядер продолговатого мозга и крестцового отдела спинного мозга с эффекторным нервным аппаратом. А в качестве эффекторного аппарата выступают интрамуральные структуры метасимпатической нервной системы. Структурные образования пара​симпатической нервной системы не имеют собственных исполни​тельных инструментов. У них нет своего постганглионарного звена, которое есть у симпатической нервной системы. К тому же в отли​чие от симпатической нервной системы всякий рефлекторный сиг​нал, поступающий по парасимпатическим нейронам к висцеральным органам, как бы наслаивается на их стабильную базисную осцилляцию. обеспечиваемую автономными пейсмекерными механизмами метасимпатической нервной системы.

Понимание этих нейрофизиологических взаимоотношений исключительно важно при рассмотрении стрессорной ситуации в организме. В этой ситуации симпатическая вегетативная нервная система выполняет функции главного индуктора тревоги, напряже​ния. Она участвует в управлении процессами срочной адаптации. неизбежно нарушающими гомеостатическое равновесие. Метасимпатическая нервная система незамедлительно включается в управление стабилизацией гомеостатических констант, всячески препятствуя влиянию дестабилизирующих импульсов, поступающих через симпа​тическую нервную систему, и тщательно оберегая базисный режим осцилляции висцеральных функций.

Таким образом, можно полагать, что метасимпатическая нервная система в обеспечении общего адаптационного синдрома выполняет двойную роль. Она поддерживает сохранность режима базисной осцилляции висцеральных функций на этапе срочной адаптации и, кроме того, активно участвует в управлении механизмами (преиму​щественно метаболическими, эрго- и трофотропными) долговремен​ной адаптации после прекращения действия стрессорного фактора.

1.2.2.2. Гуморальная регуляция. Вполне очевидно, что даже сложная многоуровневая нейрогенная регуляция не способна в пол​ной мере обеспечить сопряженную полифункциональную висцераль​ную активность организма. Она обеспечивает главным образом императивное центральное или автономное регулирование эффекторными функциональными механизмами через специальную систе​му афферентно-эфферентной связи. Но существует и другая система, обеспечивающая саморегуляцию сопряженных функциональных процессов в масштабах организма, анатомо-функциональных систем и отдельных органов. Эта система основана на иных принципах. Она не имеет столь четко выраженного анатомического аппарата цент​ральной и региональной связи, как нервная система. Сигнальная и регулирующая информация в пределах этой системы осуществляется путем выделения во внутренние среды организма (главным обра​зом — в кровяное русло) особых молекулярных субстанций эндоген​ного происхождения. Свободно перемещаясь с током крови, лимфы. тканевой жидкости, эти субстанции улавливаются лишь специальны​ми органами-мишенями и клетками-мишенями, которые служат для восприятия предназначенной им специальной информации. При этом создается бесчисленное множество прямых и обратных связей между клетками, органами и функциональными системами, позволя​ющее бесконечно расширять и при необходимости усложнять информационное поле.

Речь идет о медиаторах в самом широком смысле этого понятия. То есть не только о медиаторах воспаления, иммуногенеза или вис​церальных процессов, но и о медиаторах, обеспечивающих широкий диапазон межфункциональных связей. В медицинской и биологиче​ской литературе употребляется даже иногда образное выражение об оркестре медиаторов, исполняющем симфонию жизни. И, видимо, не случайно многие медиаторы, обеспечивающие передачу информа​ции в нервных синапсах, такие как адреналин, ацетилхолин и дру​гие. являются также и агентами гуморальной информации.

В последние голы представление о факторах гуморальной регуля​ции существенно расширилось. Оно уже давно не связывается толь​ко с эндокринными органами, специально предназначенными для выработки и выделения тех или иных гормонов. Молекулярными курьерами в широком смысле являются метаболиты всех органов, от​ражающие и уровень активности, и изменение характера активности, и нарушение функций клеток.

 В зависимости от внешних воздействий и от мотивационных по​требностей отдельные органы и организм в целом могут пребывать в определенных, достаточно устойчивых функциональных состояниях, различающихся уровнями физиологических и биохимических пока​зателей. а также характером внутреннего взаимодействия субструктур. Одна из ключевых ролей в формировании таких состояний при​надлежит. как сейчас известно, регуляторным пептидам [2—4, 17, 41], хотя исполнять роль медиаторов, особенно в условиях патоло​гии. могут также полисахаридные и липидные комплексы [23]. 

Освобождение и выделение во внутреннюю среду определенного пептида вызывает запуск каскадного процесса выброса одних соеди​нений и, напротив, ингибирования освобождения других. В свою очередь каждый из вновь освобожденных агентов гуморальной ин​формации оказывает влияние на скорость выброса в кровь не толь​ко новых регуляторных пептидов, но и тех, которые принадлежат к предыдущим ступеням каскада. В итоге создается обширное и слож​ное информационное поле с большим числом обратных связей, несущих стабилизирующую, дестабилизирующую и взаимно угнета​ющую информацию. Это поле создает относительно устойчивое функциональное состояние организма, от которого зависит реакция на внешнее воздействие. В зависимости от функционального состо​яния. определяемого, в частности, и соотношением регуляторных пептидов, организм может учесть информацию о каком-то внешнем воздействии, ответить на него определенной реакцией на фоне су​ществующего состояния или же изменить свое состояние. Причем лаже изменение состояния осуществляется достаточно быстро благо​даря наличию дестабилизирующих обратных связей [3. 38]. С другой стороны, и синапсы становятся ареной сложного взаимодействия классических нейромедиаторов с регуляторными пептидами. Это со​здает эффект частичного разрушения граней между разными форма​ми межклеточной сигнализации — паракринной, эндокринной, нейроэндокринной и нервной [3. 4]. 

В последние десятилетия постоянно появляются сообщения о новых регуляторных пептидах, обладающих полифункциональной активностью. Таковы миелопептиды [24. 25. 36], простагландины и их метаболиты (15), интерлейкины и многие другие, изучение кото​рых еще не завершено, а перспективы использования в лечебном процессе при различных патологических состояниях уточняются.

В связи с проблемой экстремального состояния особое значение приобретают механизмы регуляции энергетических преобразований в организме. Здесь можно выделить несколько подходов [13]. Один из них вытекает из исследований Г.Селье и теоретических положе​ний синдрома общей неспецифической адаптационной реакции. Этот подход фиксирует внимание на регуляторной активности центральных нейроэндокринных структур — гипоталамуса, гипофиза, коры надпочечников, которые воздействуют на депо углеводов и липидов, а через них — на эффекторные органы-мишени. Хотя последние и способны оказывать влияние на центральные нейроэндокринные структуры путем изменения содержания глюкозы в периферической крови, но в целом данный подход основан на од​нонаправленном представлении о регуляторном процессе, подобном нейрокринной регуляции и выделяющем руководящие центральные органы и периферические органы-исполнители.

Другой подход, напротив, исходит из того, что метаболизм пери​ферических органов является главным фактором воспроизводства регуляторов энергетического обмена. При этом основным звеном регуляторного воздействия являются полиферментные реакции, в которых множество внутриклеточных и межклеточных регуляторов дублирует действие одной реципрокно влияющей пары регуляторов. При этом значительно увеличивается диапазон устойчивости систе​мы и стабилизируется присущее ей гистерезисное поведение.

В организме кинетические реакции управляются центральным нейроэндокринным воздействием, а непосредственная регуляция энерге​тическим обменом осуществляется в органах. Благодаря этому клеточ​ная энергетика органов в значительной мере предохраняется от выхо​да на критические режимы, а колебательная гистерезисная кинетика полиферментативных реакций остается универсальным механизмом регуляции энергетического обмена. Это положение было сформулиро​вано как принцип эквивалентности регуляции на разных уровнях организации организма. Выведенный Е.Е.Сельковым |34] принцип позволяет ориентироваться в возрастающей сложности регуляторных связей при переходе от внутриклеточного уровня к организменному.

По мнению Е.Е.Селькова, весь энергетический метаболизм можно сравнить с качелями, действующими партнерами на которых являют​ся два депо — гликогенное и липидное: взлет одного из партнеров сопровождается снижением другого и наоборот. Такие риципрокные колебания двух резервных источников энергии и строительного мате​риала являются единственно возможной формой длительного функ​ционирования механизмов клеточного энергетического обмена, пред​ставленных циклами последовательных биохимических реакций. При отсутствии реципрокной колебательной регуляции эти реакции были бы подвержены постепенному угасанию в связи с рассеиванием и потерями энергии химических связей в энергию тепла. Поэтому энергетический метаболизм работает в колебательном режиме с су​точным периодом, в котором смена функциональной осцилляции между двумя партнерами на качелях определяется индивидуальной хронобиологической программой. В метаболических колебаниях клеток, помимо гликогена и липидов, участвуют и другие вещества, связанные регуляторными узами с энергетическим обменом. Так, например, известно, что гликолитическая фаза в клеточном обмене сопряжена с синтезом аминокислот, тогда как фаза глюконеогенеза — с их распадом. Отсюда, как считает автор, можно ожидать, что пул аминокислот должен изменять свою суммарную концентрацию синхронно с пулом триглицеридов.

1.2.3. Стресс-лимитирующие факторы
Поскольку в каждом реализующем факторе общего адаптацион​ного синдрома при бесконтрольном его развитии заложена потенци​альная опасность появления патогенных преобразований, должна существовать и естественная система контроля, самоограничения этих факторов.

Ф.З.Меерсон и М.Г.Пшенникова [16] отмечают две существенные черты процесса адаптации к стрессорным ситуациям. Во-первых, стресс-реализующие факторы включаются только тогда, когда адап​тация к изменению внешних условий не может быть достигнута только за счет внешних, поведенческих реакций, и стресс-реакция воспроизводит физиологический феномен, эквивалентной тому, что в обыденной жизни обозначается как терпение или выдержка. Во-вторых, по мере продолжения действия внешнего раздражителя (если он не превышает индивидуально детерминированные возмож​ности стресс-реакции) раздражение стресс-реализующих факторов постепенно ослабевает в связи с достижением эффекта адаптации. обеспечивающего своеобразное “терпение” организма на физиоло​гическом уровне. Это отражается в снижении в крови концентрации катехоламинов, действующих на органы-мишени, и в уменьшении вероятности стрессорного повреждения внутренних органов.

Иначе говоря, воспроизводится ситуация, при которой стресс-реализующие факторы до определенного времени обретают повышенную мощность и продолжают работать в соответствии с этой мощностью, не испытывая стимулирующего влияния стресс-реакции на продолжающееся поступление внешних раздражителей. Такая ситуация весьма выгодна для организма. По существу она и составляет основу адапта​ции к стрессорным воздействиям. На этом основании авторы выдви​гают гипотезу [15], согласно которой один из главных механизмов адаптации к стрессорным ситуациям состоит в активации централь​ных регулирующих механизмов, тормозящих выход рилизинг-факторов и как следствие — выход катехоламинов и кортикостерона. Такие механизмы связаны с различными факторами, обеспечивающими как центральную, так и периферическую регуляцию развивающейся стресс-реакции. Они были обозначены авторами как стресс-лимитирующие факторы, или стресс-лимитируюшие системы. Высказывает​ся логически обоснованное предположение, что в процессе эволюции сопряжение стресс-реализуюших и стресс-лимитирующих факторов обеспечивает повышение адаптационных возможностей к повторным стрессорным воздействиям. При этом организм может оказаться за​щищенным не только от повреждающих стрессорных ситуаций, но и от многих повреждающих факторов внешней среды, действие кото​рых блокируется стресс-лимитируюшими системами. Это предполо​жение получило подтверждение в ходе специальных исследований [15]. Использование кратковременных стрессовых воздействий или медикаментов, включающих метаболиты стресс-лимитирующих сис​тем, способствовало предупреждению и терапии стрессовых повреж​дений, а также заболеваний, патогенетически связанных с перенесен​ным стрессом, таких как язвенная болезнь двенадцатиперстной киш​ки или желудка, аутоиммунные или аллергические заболевания, ишемическая болезнь сердца, бластоматозные заболевания.

Авторы выделяют несколько центральных стресс-лимитируюших факторов, которые обозначают как отдельные стресс-лимитирующие системы. Это, во-первых, ГАМК-ергическая система. Гамма-аминомасляная кислота (ГАМК) — медиатор постсинаптического ингибирования нейронов головного и спинного мозга и пресимпатической блокады высвобождения нейромедиаторов из различных нервных терминалей. Стресс-лимитирующий эффект ГАМК-ергической сис​темы обусловлен наличием ГАМК-ергических рецепторов и ГАМК-ергических нейронов ЦНС в иннервации практически всех органов.

Действие второй стресс-лимитируюшей системы — бензодиазепиновой тесно связано с ГАМК-рецепторами. Природные и синтетиче​ские продукты бензодиазепинового ряда — бензодиазепин (диазепам). фенозепам являются классическими лигандами. Они потенци​руют эффекты ГАМК-системы на всех уровнях ЦНС.

Третья — опиоидергическая система представлена в организме опиоидными пептидами и опиоидными рецепторами. Опиоидные пептиды — эндогенные продукты, обладающие аналгезируюшим морфиноподобным действием. Как установлено исследованиями по​следнего десятилетия [17, 26], они являются регуляторами и модуля​торами многих процессов, а аналгезируюший эффект — всего лишь одно из проявлений их сложной функции. Исследованиями группы отечественных иммунологов под руководством Р.В.Петрова в 1984 г. были обнаружены неизвестные ранее регуляторные пептиды костно​мозгового происхождения, получившие название миелопептидов [24]. Они обладают как опиоидной, так и иммуномодулирующей активно​стью. Эти исследования подтвердили сложный полифункциональ​ный и весьма разветвленный характер опиоидергической системы. Опиоидергические рецепторы располагаются в клетках различных отделов головного мозга, а также во многих органах и тканях, лока​лизуясь в синапсах, нервных окончаниях, на секреторных и других эффекторных клетках. Стресс-реакция стимулирует образование опиоидных пептидов. При стрессе они способствуют повышению по​рога восприятия болевого и иных раздражающих воздействий, а так​же предупреждают выраженную гипертермию.

Топографически и функционально опиоидергическая система свя​зана не только со стресс-реализуюшими факторами, но и другими стресс-лимитирующими системами. Одна из них — серотонинергическая система. Опиоидные пептиды вызывают интенсивное налоксонзависимое высвобождение серотонина из серотнинергических нейронов. С другой стороны — аналгезирующее действие опиоидных пептидов в значительной мере потенцируется серотонином. Из это​го следует, что врожденная или приобретенная недостаточность опиоидной или серотонинергической систем увеличивает уязвимость организма к стресс-воздействиям [16].

Периферические стресс-лимитирующие механизмы реализуются через систему антиоксидантов и антиоксидантной защиты, а также через систему простагландинов.

Как известно, стрессорные гормоны (катехоламины, вазопрессин и другие) увеличивают активность липаз и фосфолипаз, чем способ​ствуют интенсификации ПОЛ. В результате снижается вязкость и повышается текучесть липидного бислоя мембраны, что способству​ет мобилизации пептидных связей активных функциональных мембраносвязанных белков. В умеренной, контролируемой степени этот процесс является необходимым компонентом стресс-реакции. Одна​ко бесконтрольная интенсификация ПОЛ способствует поврежде​нию различных органов и тканей. В качестве контролирующего фактора выступает система антиоксидантной защиты, выработка ак​тивных продуктов которой возрастает наряду с интенсификацией ПОЛ. Недостаточность данной системы увеличивает повреждающее действие стресс-реакции.

Система простагландинов представлена серией соединений — производных полиненасыщенных жирных кислот с 20 атомами уг​лерода [5]. Главным предшественником простагландинов является арахидоновая кислота. Продукты ее метаболизма (простагландины, тромбоксан, простациклин, лейкотриены) являются медиаторами и регуляторами ответа клеток на различные внешние раздражители и вообще оказывают важное влияние на рост и жизнедеятельность клеток, на внутриклеточный метаболизм. Они относятся к наиболее мощным местным стресс-лимитирующим факторам.

Экспериментальными и клиническими исследованиями установ​лено. что применение ГАМК, а также опиоидных пептидов. синте​тических опиатов. серотонина, альфа-токоферола. синтетических антиоксидантов. производных аденозина способно снижать поврежда​ющее действие стресс-реакции при врожденной или приобретенной неполноценности стресс-лимитирующих факторов [16].

Таким образом, развитие общего адаптационного синдрома и его исход зависят от сложного комплекса регулирующих механизмов. или иначе — инструментов управления. Каждому из этих инструмен​тов управления свойственны свои задачи и свои пути их решения. В целом организме они имеют общую цель — достижение адаптации. хотя и на уровне глубинных, клеточных и молекулярных, процессов могут проявлять несогласованность, влекущую за собой дезорганиза​цию и препятствующую достижению общей цели. В этой связи мож​но выделить три уровня регуляции стресс-реакции. Первый уровень — центральная регуляция. Она достигается физиологически детермини​рованным изменением гормонального статуса организма, в котором ведущую роль приобретает система гипофиз—кора надпочечников, а также значительным возрастанием тонуса симпатического звена ав​тономной нервной системы. Второй уровень — регуляция локального преобразования висцеральных функций. Здесь ведущим регулирующим инструментом становится метасимпатическая вегетативная нервная система, которая в период развития стресс-реакции совмещает две исключительно важные функции. С одной стороны, она поддержи​вает и защищает от мощных симпатических импульсов стабильность режима осцилляции локальных базисных метаболических процессов. сохранность которых является непременным условием возврата от срочной (неустойчивой) к долговременной (устойчивой) адаптации организма. С другой стороны, она сразу же после прекращения (или уже в процессе) стрессорного воздействия включается в управление согласованным развитием весьма хрупких, уязвимых инициальных механизмов долговременной адаптации, защищая их от последствий выраженного симпатического гипертонуса. Наконец, третий уровень регуляции уже непосредственно соотносится с межмолекулярным ч межклеточным взаимодействием в ходе развития общего адаптацион​ного синдрома. Здесь действую весьма сложные механизмы саморегу​ляции. эффект которых зависит от состояния неустойчивого равнове​сия между стресс-реализующими и стресс-лимитирующими фактора​ми в их индивидуальном, конкретном для данного организма прояв​лении. В случае преобладания стресс-реализующих тенденций возни​кает опасность развития патологических проявлений, связанных с неконтролируемой активацией механизмов срочной адаптации уже после прекращения действия раздражителя. Если же равновесие смещается в сторону стресс-лимитирующих факторов, возникает опас​ность снижения уровня реактивности организма, исключающего воз​можность полноценного развития общего адаптационного синдрома.

1.2.4. Стресс и различные режимы адаптации
Для суждения об особенностях экстремального состояния орга​низма особый интерес приобретает изучение общих механизмов адаптации в сопоставлении с силой раздражителя, когда ранжирова​ние этой силы осуществляется не применительно к самому повреж​дающему фактору, а в зависимости от ответной реакции конкретно​го организма. В этой связи привлекает внимание замысел, постанов​ка задач и интерпретация результатов исследований, которые более десяти лет проводят в Сибирском центре АМН Л.Х.Гаркави с сотруд​никами [б]. Исходя из предположения о единстве механизмов общей реакции напряжения организма на раздражители разной силы и со​поставляя реакцию на разные по качеству, но сходные по силе раз​дражители, авторы существенно расширили представления об общем адаптационном синдроме и сформулировали понятие о типах адап​тационных реакций и об уровнях их реализации.

Результатом исследований стало выделение трех типов адаптаци​онных реакций в зависимости от силы: реакция на слабые раздражи​тели, или реакция тренировки; реакция на раздражители средней силы. или реакция активации: реакция на сильные, чрезвычайные раздражители, или стресс-реакция.

Рассматривая три стадии стресс-реакции (по Г.Селье) — тревоги, резистентности и истощения, авторы раскрывают их биологический смысл и приходят к заключению, что. уже начиная с первой стадии. реакции тревоги, защита организма достигается ценой повреждения (угнетения) деятельности ряда желез внутренней секреции, функции пищеварительной системы и т.д. Переход стадии тревоги в стадию резистентности авторы связывают в значительной мере с развитием в ЦНС запредельного торможения как крайней меры защиты по И.П.Павлову. В результате чувствительность нервных аппаратов к но​вым раздражителям снижается, и этим достигается стресс-лимитирующий эффект, после того как благодаря стресс-реакции произошли соответствующие изменения в организме. Стадия истощения еще в большей мере является примером состояния, когда сохранение жиз​ни достигается ценой повреждения. В наиболее тяжелых случаях ценой адаптации может оказаться сама жизнь организма.

Характеризуя неспецифическую реакцию тренировки, авторы вы​деляют три ее стадии, которым соответствует определенный комп​лекс изменений в нейроэндокринной системе. Первая стадия, обо​значенная как стадия ориентировки, начинает проявляться через 6 часов и формируется до 24—48 часов после начала действия раздра​жителя. Для нее характерно умеренное охранительное торможение ЦНС, повышающее порог возбудимости для идентичных по силе раздражителей. А для того чтобы реакция продолжала развиваться, необходимо небольшое волнообразное (периодическое) повышение интенсивности раздражителя. В этом случае все сводится к умерен​ному повышению пассивной резистентности и противовоспалитель​ного потенциала, требующему минимальных энергозатрат.

Вторая стадия — стадия перестройки отличается постепенным снижением секреции глюкокортикоидных гормонов и повышением секреции минералкортикоидных гормонов надпочечниками. Наблю​дается постепенное повышение активности тимико-лимфатической системы и системы соединительной ткани. Общий метаболизм сни​жается, достигая энергетически выгодного уровня с минимальной затратой пластических материалов. Происходит накопление пласти​ческих ресурсов — белков и аминокислот. Эта стадия может продол​жаться до месяца и переходит в следующую, третью стадию.

Третья стадия — тренированности. Ее отличат повышенная резистентность, но в отличие от стресс-реакции она достигается не ценой повреждения. При этом тимус увеличивается в 1.5—1.8 раза, количество лимфоцитов доходит до верхней границы средней нор​мы, а количество полиморфноядерных нейтрофилов. напротив, приближается к нижней границе нормы. Содержание глюкокортикоидов и минералкортикоидов не выходит за пределы нормы. Повышается уровень РНК в коре головного мозга. Интересно, что развивающееся благодаря умеренному охранительному торможению ЦНС и активации защитных систем организма повышение рези​стентности относится не только к качественно идентичным раздра​жителям, но и к другим.

В общей неспецифической реакции на раздражители средней си​лы (реакции активации), по мнению авторов, следует выделять две стадии. Первая стадия формируется к шестому часу и продолжается 24—48 часов. Для нее характерны существенное увеличение тимуса (в 2—2.5 раза), увеличение числа лимфоцитов при умеренном сниже​нии количества сегментоядерных нейтрофилов и некотором повыше​нии числа эозинофилов, увеличение минералкортикоидной активно​сти, умеренное повышение функций щитовидной железы и половых желез. В ЦНС преобладает физиологическое возбуждение. Вторая стадия активации наступает после первой, если первая стадия под​держивается периодическим повторением раздражителя без повыше​ния его силы. В последнем случае реакция активации может перерас​ти в стресс-реакцию. В этой связи авторы предлагают разделять реакцию активации на два вида: реакцию спокойной активации и реакцию повышенной активации, способную трансформироваться в стресс-реакцию.

Авторы совершенно справедливо обращают внимание на то обсто​ятельство, что в широком диапазоне доз различных биологически активных факторов — от минимально действующей и до максималь​ной. смертельной не удается проследить прямой количественно-ка​чественной зависимости. Индивидуальная реакция на количественно идентичные раздражители может существенно различаться и даже проявляться в разных по величине типах. Это зависит от реактивно​сти организма. Экспериментальным путем авторы установили, что переход одной реакции в другую (следующую) требует увеличения дозы воздействия на 15—20 %. Таким образом, основные четыре ре​акции — тренировки, спокойной активации, повышенной активации и стресса могут вызываться в относительно узком диапазоне воздей​ствия. Это привело авторов к заключению о существовании в орга​низме нескольких уровней (этажей) реактивности, на каждом из которых существует четкая градация доз, определяющих характер ре​акции по предложенной ими четырехстепенной классификации. Для каждого из уровней (этажей) реактивности существует свой предел напряжения, реализующийся в стадии истощения стресс-реакции. Это предельное напряжение становится нижней границей реактив​ности более высокого этажа. Такие представления дают основание авторам говорить о некой периодической системе адаптационных реакций, в которой повышение уровня (этажа) адаптационных реак​ций связано со снижением реактивности, а сама реактивность опре​деляется соотношением факторов, реализующих реакцию, и факто​ров, способствующих ареактивности. По мере увеличения этажа (то есть силы раздражителя) и соответственно по мере снижения реак​тивности предлагается выделять и три этапа ареактивности: 

1) состо​яние покоя, когда сила раздражителя и количество вовлеченных в реакцию структур не достигают уровня реактивности соответствую​щего этажа;

2) состояние этажной ареактивности по отношению к повторяющемуся, постоянному раздражителю (что вызывает к нему адаптацию и определяет определенную стабилизацию процесса);

3) состояние экстремальной ареактивности, характеризующееся запредельным торможением с позиций нейрофизиологии, а также сочетанием несогласованности воздействия (или. по терминологии авторов, десинхронизацией) функциональных систем жизнеобеспе​чения и. напротив, полной согласованности (или, по Л.Х.Гаркави и соавт гиперсинхронизацией) факторов, поддерживающих аутокаталитическое воспроизведение порочного круга.

Периодический характер обнаруженной зависимости развития основных адаптационных реакций от силы раздражителя авторы расце​нивают как одно из проявлений общей периодической закономерно​сти. существующей на разных уровнях организации материи, начиная с химических элементов. Основу этой закономерности они видят в дис​кретном количественном изменении разных свойств, то есть в прояв​лении диалектического принципа перехода количества в качество.

Столь подробное изложение в настоящей главе научной позиции Л.Х.Гаркави и ее сотрудников не случайно. Дело в том, что. по мне​нию клинициста, эта позиция в определенной мере обозначает пре​дел возможностей физиологического подхода к решению клиниче​ских задач, связанных с экстремальным состоянием организма. Этот подход, безусловно, содержит ряд конструктивных положений, кото​рые требуют разработки конкретных форм клинической реализации. Вместе с тем обращение к физиологическим аспектам функциональ​ной компенсации при чрезвычайном воздействии на организм поз​воляет подвести некоторый итог изложения исходной теоретической позиции, определяющей пути дальнейшего изучения проблемы экс​тремального состояния в интересах клинической практики.

1.3. Клинико-физиологическая концепция экстремального состояния организма

В представленном кратком обзоре не ставилось целью полное от​ражение существующих представлений об общем адаптационном синдроме. Задача сводилась к более подробному анализу тех сведе​ний. которые могут быть использованы для построения исходной клинико-физиологической концепции, определяющей принципи​альные подходы к обсуждению проблемы экстремального состояния.

Клиническая мотивация выделения и анализа экстремального состояния организма определяется прежде всего накоплением опыта диагностики и лечения различных критических состояний. Последние возникают в организме вследствие внезапного воздействия мощ​ных патогенных факторов, приводящих к столь выраженной функ​циональной перегрузке механизмов, реализующих адаптационно-компенсаторную реакцию, что именно она (сама функциональная перегрузка) ставит под сомнение возможность сохранения жизни.

В клинической практике любого опытного врача встречаются на​блюдения. когда исход критического состояния зависит не столько от тяжести повреждения, сколько от особенностей ответа организма на это повреждение, от тяжести общей неспецифической реакции на него. Нередко функциональные последствия трудно сопоставимых по характеру, но тяжелых воздействий (например острой гипоксии. психо-эмоционального потрясения, тяжелой механической травмы) оказываются сходными. И если потрясение повергает организм на грань катастрофы, то есть достигает экстремальной силы, то в случае благоприятного непосредственного исхода последействие перенесен​ного критического состояния любой природы в течение всего восста​новительного периода выражается сходными клиническими проявле​ниями.

Практический опыт свидетельствует, что адаптационно-компенсаторная реакция на экстремальное воздействие и проявление несо​стоятельности этой реакции имеют свои типовые варианты. У одних индивидуумов она протекает бурно, носит ярко выраженный гиперкинетический характер. При этом даже в случае вынужденной задержки начала адекватного лечения показатели центральной гемодинамики могут сохраняться на уровне, заметно превышающем кри​тические значения. И вместе с тем такая, казалось бы, эффективная начальная реакция не исключает быстрого перехода в агонию, ино​гда уже после начала интенсивной терапии. И самые серьезные реанимационные усилия оказываются безрезультатными, а леталь​ный исход — фатальным.

Другие пациенты после экстремального воздействия впадают в длительную декомпенсацию, подтверждаемую рефракторным сниже​нием основных показателей жизнедеятельности до близких к крити​ческим значениям. И такое состояние, не оставляя надежды на успех лечения и побуждая ограничиваться лишь поддерживающей симпто​матической терапией, может продолжаться несколько суток, а ино​гда и значительно дольше. Интересно, что подобная реакция часто наблюдается у пациентов пожилого и старческого возраста. Как пра​вило, она в конце концов завершается неблагоприятным исходом, но некоторые пациенты с таким типом клинического течения выходят из критического состояния вопреки пессимистическим прогнозам.

Сопоставление подобных наблюдений настойчиво склоняет к предположению, что в первом случае приходится иметь дело с высо​кой реактивностью организма, с выраженной энергоемкостью, но нерациональностью, внутренней неорганизованностью компенсаторных процессов, что приводит к быстрому их срыву. Во втором слу​чае, напротив, явная неэффективность, низкий энергетический потенциал компенсаторных процессов сочетаются со стабильностью внутренних интегративных связей организма, позволяющей в течение более или менее продолжительного времени поддерживать жиз​недеятельность в условиях гипобиоза. И это последнее дает опреде​ленный шанс выхода их экстремальной ситуации. Однако это только предположение, основанное на впечатлениях, а не на научных фак​тах. Дело в том. что речь идет хотя и не о столь уж редких, но разроз​ненных несистематизированных наблюдениях, при которых всегда остается сомнение в правомерности сопоставлений в связи с разли​чием характера патологического процесса или с наличием каких-ли​бо индивидуальных факторов, влияющих на его развитие. Но и пре​небречь предположениями, родившимися на основе индивидуально​го опыта, вряд ли правомерно, поскольку они относятся к решению актуальных практических вопросов. Следует ли при встрече с чрезвы​чайной, критической ситуацией стремиться к максимально быстрой реализации (медикаментозными или иными средствами) индивиду​ального энергетического потенциала с целью обеспечения срочных компенсаторных процессов? Или, напротив, учитывая критическое состояние организма, более важным следует считать бережное сохра​нение его внутренних интегративных межфункциональных связей и отказ от интенсивной функциональной активности? А может быть выбор лечебной тактики зависит от стадии процесса, на который под​ключается лечебное воздействие? Тогда каковы критерии оценки функционального состояния организма, определяющего этот выбор?

Клинический опыт показывает, что все эти вопросы нельзя ре​шать, исходя только из ближайшей задачи — преодоления критиче​ской ситуации. Здесь арсенал лечебных мероприятий, даже с учетом перспективного их развития, довольно ограничен. Для проблемы экстремального состояния главным обстоятельством, характеризую​щим необходимость специального ее выделения, является другое. Важно, чтобы непосредственный эффект усилий по выведению орга​низма из экстремального состояния не оказался видимостью, заблу​ждением, за которым кроется тяжкое последействие перенесенного потрясения, проявляющееся в угрозе развития жизненно-опасных осложнений и способное сказаться на протяжении всего последую​щего жизненного цикла. Вот почему вполне естественно и законо​мерно обращение к фундаментальным физиологическим представле​ниям о реакции организма на чрезвычайное по силе воздействие.

Важно и то, что эти представления сложились на основе данных, полученных в стандартных условиях эксперимента. Краткий, но целенаправленный экскурс в физиологию позволяет выделить ряд положений, способных составить основу исходной теоретической концепции для изучения клинических аспектов проблемы экстре​мального состояния.

1. Существуют различные режимы взаимодействия организма с внешней средой. Каждый из них соответствует определенной интенсивности воздействия факторов внешней среды, каждый на какой-то период определяет функциональное состояние организма, каждому присущи свои формы и свои механизмы адаптации. Реакция на чрез​вычайные по силе раздражители и вообще на любое чрезвычайное функциональное напряжение не может быть описана только в пре​делах универсальных механизмов общего адаптационного синдрома. Сама по себе чрезвычайная функциональная нагрузка имеет свою количественную инфраградацию. В ней определенной степени компенсаторного напряжения функциональных систем соответствует и определенный уровень (этаж) механизмов жизнеобеспечения, кото​рый получает наиболее яркую внешнюю клиническую манифеста​цию и от которого в наибольшей степени зависит исход. Экстремаль​ное состояние организма характеризует крайнюю, то есть предель​ную с учетом всей иерархии уровней (этажей) жизнеобеспечения, степень функциональной нагрузки. Она и отражает индивидуально допустимый предел, а в случае перехода за этот предел сопряжена с неминуемой гибелью организма.

2. Понятие об уровне (этаже) жизнеобеспечения в известной мере условно, поскольку вегетативные процессы, осуществляемые на лю​бом уровне (на органно-системном, клеточном или молекулярном), в той или иной степени получают отражение в функциях и в поведе​нии всего организма как единого объекта природы. Вместе с тем, ес​ли обсуждение захватывает не только физиологическую сферу, но и сферу патологии, нетрудно заметить, что главная битва за жизнь мо​жет развертываться на разных уровнях. Допустим, когда имеется эк​зогенное или эндогенное поражение какого-либо органа или анатомо-функциональной системы, то лечебные мероприятия носят соот​ветствующий специализированный характер и определяются патоге​нетическими механизмами, действующими на органно-системном уровне. Когда же угрожающим жизни фактором становится общее функциональное напряжение организма (а именно такая ситуация положена нами в основу обсуждаемой клинической модели экстре​мального состояния), то здесь последовательное истощение функци​ональных резервов выводит битву за жизнь на уровень глубинных молекулярных процессов, функциональная осцилляция и взаимная сопряженность которых определяются генетически закодированной индивидуальной программой. Признание такого индивидуального базисного метаболизма логически вытекает из объективно установ​ленного различия естественных биоритмов. Оно, как известно, опре​деляет индивидуальные отличия в периодичности воспроизводства гуморальных биорегуляторов, обеспечивающих жизнедеятельность организма в режиме основного обмена, то есть без учета энергозатрат на реакции, вызванные внешними раздражителями. Эти биорегуля​торы во всем их разнообразии являются медиаторами (в широком смысле этого понятия), которые, по широкоизвестному образному сравнению, составляют оркестр, исполняющий симфонию жизни индивидуума. Когда речь идет об экстремальном состоянии, то его исход, видимо, в значительной степени определяется именно на этом уровне. Признание данного факта обеспечивает понимание природы функциональной дезинтеграции организма, лежащей в основе после​действия экстремального состояния и, следовательно, определяющей его окончательный исход.

3. Признание ключевого значения для исхода экстремального со​стояния того глубинного уровня (иерархического этажа) жизнеобес​печения организма, где проявляются индивидуальные особенности базисного метаболизма, обосновывает приоритетность изучения при​роды индивидуальных различий на этом уровне в решении пробле​мы. В последнее время представления о физиологическом и (что осо​бенно важно в ракурсе рассматриваемой проблемы) о клиническом полиморфизме связываются с фундаментальными понятиями клас​сической генетики и. в частности, с генетической гетерогенностью [35]. При этом отмечается, что проявление полиморфизма свойст​венно не только наследственной, но и вообще всей патологии чело​века. Особенно явственно генетическая гетерогенность (а под ней понимается реализация генотипа в фенотип) сказывается в полимор​физме так называемых мультифакторных эндогенных заболеваниях (МФЗ), к которым относятся такие, как ишемическая болезнь серд​ца. атеросклероз, сахарный диабет, онкологические и многие другие заболевания |35]. Условно выделяются две группы конкретных при​чин клинического полиморфизма, каждая из которых теоретически может иметь преобладающее значение: причины, связанные с гене​тической гетерогенностью (полилокусностью и полиаллелизмом): причины, обусловленные модифицирующими влияниями генетиче​ских и средовых факторов на главный ген.

Однако в реальных наблюдениях обе указанные причины нелегко подразделить, и потому в общем смысле важно учитывать сам факт генотипической и фенотипической индивидуальности организма.

Начиная с 60—70 годов нашего столетия, с позиций генетики изу​чаются явления биохимической индивидуальности, биохимического полиморфизма. Вначале исследования сосредоточивались главным образом на изучении ферментов, но затем, с подключением анализа полиморфизма нуклеотидных последовательностей в геноме с помо​щью двухмерного электрофореза [451. сформировалась методическая основа для широкого исследования взаимоотношений ген—фенотип на молекулярном уровне для изучения различных белков организма вне зависимости от их функций [7]. С помощью иммуноферментных методов оказалось возможным выявление при массовом обследовании индивидуальных отклонений пула аминокислот, отражающих нарушения базисного метаболизма и способных реализоваться в развитие мультифакторных заболеваний. Такого рода генетические нарушения могут длительное время не проявляться клинически, но при встрече с неблагоприятным внешним воздействием они обусловливают разви​тие тяжелого патологического процесса [35. 51). Это послужило осно​ванием для разработки методов скрининга населения с целью выявле​ния людей, имеющих генетически запрограммированные нарушения метаболизма [48]. Особенную опасность приобретают индивидуальные нарушения метаболизма на уровне молекул при развитии стресс-син​дрома. При этом выработка АКТГ представляет собой финальный результат сложной цепи гормональных реакций. Нарушения и откло​нения в отдельных звеньях этой цепи неизбежно сказываются на ко​нечном результате. Таким образом, создается феноменальная ситуа​ция, когда индивидуально детерминированные глубинные процессы лежат в основе формирования универсального неспецифического общего адаптационного синдрома [47]. Если принять положение о вовлечении базисного метаболизма в патологическую программу экс​тремального состояния, то есть все основания полагать, что индиви​дуальные особенности биологического полиморфизма способны про​явиться в клиническом последействии этого состояния.

4. Физиологические и соответственно патогенетические механиз​мы генетического влияния на базисный метаболизм могут быть раз​ными и проявляются на разных уровнях (этажах) жизнеобеспечения организма. Так, например, при различных формах геморрагического диатеза роль главных патогенетических механизмов может принадле​жать нарушениям структуры или снижению количества отдельных факторов свертываемости крови, изменениям молекулярной структу​ры субэндотелиального коллагена сосудистой стенки или же наруше​ниям биохимической структуры тромбоцитарных мембран, изменяю​щим чувствительность их рецепторов к факторам свертываемости [7].

Особое значение в сфере обсуждаемой проблемы имеют индиви​дуальные особенности базисного метаболизма, реализующиеся в тех функциях, от которых в первую очередь зависит сохранение жизни организма при экстремальном его состоянии. Здесь, на органно-системном уровне, на фоне гено- и фенотипической индивидуальности базисного метаболизма проявляются уже типы функционирования. которые условно систематизируются в зависимости от конституциональных признаков [11] или подвижности и устойчивости нейровисцеральных реакций.

Показательным примером вертикального иерархического взаимо​действия уровней (этажей) жизнеобеспечения является связь физио​логических типов функционирования сердечно-сосудистой системы с особенностями базисного метаболизма, проявляющимися в разли​чии алгоритмов нейрогуморальной регуляции.

Согласно исследованиям Г.М.Яковлева и соавт. (42—44). у здоро​вых в условиях основного обмена отмечаются отличительные при​знаки нейрогуморальной регуляции энергетического метаболизма. характерные для гипер- и гипокинетического типов кровообраще​ния. Этому соответствуют различия в регуляции минутного объема кровообращения, капиллярно-тканевой диффузии кислорода и трансмембранного ионного обмена в почках.

При гиперкинетическом типе характерной особенностью регуля​ции энергетического метаболизма, по данным авторов, является пре​обладание симпатоинсулярной системы, а также участие системы норадреналин—простагландин Е2n в трансмембранном ионном обме​не. В регуляции минутного объема кровообращения определяющее значение имеют глюкагон-глюкокортикоидное влияние на функцию миокарда и сосудорасширяющее влияние простагландина J2. При гипокинетическом типе кровообращения приоритетное значение в ре​гуляции метаболизма принадлежит соматостатину и кальцитонину. В трансмембранном ионном обмене ведущая роль отводится дина​мическому функционированию систем, стимулирующих и ингибирующих синтез и гормональные эффекты альдостерона. В регуляции минутного объема кровообращения приоритет принадлежит симпато-ренин-ангиотензиновой системе и тромбоксану В,. Метаболиче​ские различия в регуляции энергопоставляющих реакций отражают​ся на капиллярно-тканевом обмене кислорода. При этом в случае гипокинетического типа кровообращения обеспечивается при равно​ценных энергозатратах более эффективная экстракция кислорода из крови и, следовательно, более высокий КПД работы системы. Ста​бильность типовой специфики регуляции сохраняется в условиях изменившейся деятельности человека. Она определяет и характер на​рушений, обусловленных функциональной перегрузкой.

5. Смена режимов адаптации и иерархических уровней жизнедея​тельности. обеспечивающих адаптацию при изменении условий внешней среды, происходит не плавно и последовательно, а доста​точно резко, поскольку каждому из режимов и уровней (этажей) со​ответствует свой период устойчивого равновесия [6, 10, 18], который можно рассматривать как определенное функциональное состояние организма. В период устойчивого равновесия постоянно накаплива​ются количественные изменения отдельных параметров жизнедея​тельности. И пока эти изменения не превышают степень внутренней свободы действующих адаптационных организмов, общая характери​стика функционального состояния сохраняется. А затем происходит резкая смена режима и механизмов адаптации, и соответственно из​меняется функциональное состояние. При этом для биосистем обес​печивается диалектическое единство устойчивых динамических хара​ктеристик онтогенеза как сложного целостного биологического процесса и дискретности частных его проявлений, которая определяется относительно резким переходом организма от одного функциональ​ного состояния к другому [30]. Важность восприятия такого диалек​тического принципа состоит в том, что он определяет значимость выделения и разносторонней характеристики типовых форм функци​онального состояния для прогнозирования особенностей последую​щих этапов развития целостного организма.

6. Теория общего адаптационного синдрома открывает возмож​ность воспроизведения общей схемы развития экстремального состо​яния [49, 52, 54]. На фоне относительно стабильной жизнедеятель​ности, которую можно охарактеризовать как устойчивую адаптацию к среде обитания, возникает чрезвычайная ситуация, ставящая орга​низм перед необходимостью максимального функционального на​пряжения. Сразу же включается нейрогенная (через симпатическую нервную систему) и гуморальная адрено-кортикотропная стимуляция срочных адаптационно-компенсаторных механизмов на уровне функциональных систем организма, непосредственно ответственных за сохранение жизни в чрезвычайных условиях. Характерно, что при этом и нейрогенный, и гуморальный регуляторные пути предусматри​вают использование одних и тех же медиаторов. Различие состоит лишь в том, что в нейрогенной регуляции используется принцип строгой централизации управления через специфическую систему связи для доведения императивных импульсов к эффекторным струк​турам, а гуморальная регуляция осуществляется иначе. Она достига​ется массовым выбросом во внутреннюю среду организма (преимуще​ственно в кровяное русло) молекулярных носителей регуляторной информации, которые улавливаются только восприимчивыми к ним эффекторными структурами. В конечном итоге вся эта регуляторная информация поступает в локальные висцеральные компьютерные центры, функцию которых выполняют интрамуральные структуры метасимпатической нервной системы. Физиологический смысл соче​тания мощной симпатической нейрогенной импульсации с гумо​ральными регуляторными механизмами и вовлечения в систему регуляции метасимпатического звена, видимо, состоит в том, что при этом решается тройная задача. Во-первых, обеспечивается экс​тренное вовлечение мощных компенсаторных механизмов на органно-системном уровне. Во-вторых, одновременно включаются кле​точные факторы общего адаптационного синдрома. Они обеспечи​вают энергетическую подпитку органно-системных компенсаторных комплексов за счет мобилизации резервов путем интенсификации катаболизма и подавления анаболических процессов в тканях. Они же обеспечивают мобилизацию биомембран с целью более свобод​ного выхода цитокинов и других активных продуктов во внутрен​нюю среду организма. В-третьих, автономная метасимпатическая регуляция защищает глубинные ультраструктуры, осуществляющие стабильную хронологическую программу базисного метаболизма, с тем чтобы обеспечить их полноценное вовлечение в процесс устой​чивой долговременной адаптации сразу же после прекращения дей​ствия стрессорных факторов.

Но может случиться и так, что воздействие стрессорных факторов затягивается или же их сила такова, что детерминированные меха​низмы общего адаптационного синдрома сразу оказываются несосто​ятельными. Тогда чрезвычайная (или иначе — особая, необычная) ситуация становится экстремальной, то есть крайней, способной заставить организм перейти рубеж жизни.

Дальнейшее изложение событий, связанных с экстремальным со​стоянием, носит гипотетический характер, поскольку не содержит прямого, методически корректного научного обоснования. Однако предлагаемые положения имеют косвенное подтверждение научны​ми данными, и потому включение их в исходную концепцию иссле​дования представляется правомерным.

Возможно, с возникновением экстремальной ситуации наступает момент, когда проявляется относительность, условность распростра​ненных в медицине и в биофизике представлений о подразделении внутренней энергии живого организма (Е) на свободную (G) и свя​занную (Wсвяз). то есть Е = G + Wсвяз. Предельный, критический, ха​рактер ситуации вовлекает в битву за жизнь тыловую зону, те самые базисные процессы жизнеобеспечения, которые, оставаясь стабиль​ными и не затронутыми адаптационной перестройкой в физиологи​ческих пределах, обеспечивают пластичность адаптационных процес​сов за счет своей внутренней интеграции. Вовлечение этих базисных процессов может осуществляться только путем подавления, останов​ки некоторых из них, а не изменением их интенсивности, так как последняя контролируется единой хронобиологической программой. К примеру, изменение транспортной функции капиллярного ложа осуществляется не путем изменения режима кровотока в каждом из капилляров, а выключением определенной их части из системы гемоциркуляции. Видимо, частичная остановка процессов базисного метаболизма имеет целью освобождение соответствующего количест​ва той связанной внутренней энергии, которая считается неподдаю​щейся мобилизации и использованию в решении ситуационных функциональных задач.

Частичная остановка процессов базисного метаболизма влечет за собой нарушение глубинных функциональных инфраструктур, по​скольку речь идет о том уровне жизнеобеспечения, где взаимосвязь элементов триады функция—алгоритм—структура проявляется осо​бенно отчетливо. Нарушение функции через некоторое время неиз​бежно влечет за собой разрушение алгоритма как динамического комплекса межмолекулярных связей. Этот разрушительный процесс на глубинном уровне базисного метаболизма и составляет основу глубокой функциональной дезинтеграции. Последняя приобретает различные формы клинической манифестации в зависимости от ис​ходных индивидуальных особенностей метаболизма и стадии (фазы) патологического процесса (рис. 1.1).
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Рис. 1.1. Схема экстремального состояния организма и последовательного развития нарушении, обусловленных этим состоянием.
Как можно заметить, ключевым моментом представленной гипо​тетической схемы экстремального состояния является нарушение базисного метаболизма. Под базисным метаболизмом в физиологи​ческом смысле понимаются метаболические процессы энергообеспе​чения периодической, сопряженной, подчиненной единой генетиче​ски детерминированной хронобиологической программе осцилляции синтеза основных групп биорегуляторов, а также базисной функци​ональной активности так называемых пейсмекерных органов (сер​дечных сокращений, мигрирующего миоэлектрического комплекса тонкой кишки и других). Именно на уровне базисного метаболизма прежде всего реализуется гено- и фенотипическая гетерогенность.

7. Выбор органов, на которые возлагается основная функциональ​ная нагрузка при возникновении экстремального состояния и которые соответственно получают приоритетное обеспечение энергетическими и пластическими ресурсами, определяется путем саморегуляции на ос​нове принципа доминанты. Созданная выдающимся отечественным физиологом А.А.Ухтомским [39] в начале века. теория доминанты является национальным достоянием России. Следует заметить, что ос​новные положения этой теории не получили еще должной оценки и полноценной реализации, хотя значимость их распространяется дале​ко за пределы классической физиологии.

В применении к проблеме экстремального состояния главными путями реализации принципа доминанты на органно-системном уровне считается, во-первых, избирательное перераспределение кро​воснабжения, так называемая рабочая гиперемия в органах, ответст​венных за адаптацию, с одновременным сужением сосудов в нерабо​чих органах, а во-вторых — селективная преимущественная иннерва​ция различных органов симпатическими или парасимпатическими волокнами. Выше уже обращалось внимание на регулирующую роль местных автономных метасимпатических интрамуральных структур. Однако представленными механизмами невозможно полностью объ​яснить реализацию принципа доминанты на уровне ультраструктур базисного метаболизма. Недостаточность знаний в этой области от​мечается многими исследователями и рождает предположения о воз​можности регуляции молекулярных и других ультрастуктурных про​цессов посредством резонансных механизмов электромагнитных ко​лебаний. поскольку именно связь с помощью излучения, создания биологически активного поля является наиболее экономичной и ин​формативной (6, 9. 27. 28]. Высказываются предположения о специ​фичности параметров электромагнитного излучения, определяющих синхронизацию адаптивных процессов на разных уровнях (этажах) функционального обеспечения организма |6].

Наиболее интересные и методически корректные исследования по резонансной регуляции базисных молекулярных процессов выполнены и опубликованы в 1989 году под руководством академика Н.Д.Девяткова [40]. Авторами обосновано предположение, что в управлении процессами адаптации принимают участие генерируемые клетками живых организмов или другими ультраструктурами когерентные (то есть согласованные во времени и в пространстве) акустоэлектрические волны и колебания в диапазоне частот 30—300 ГГц (в милли​метровом диапазоне волн — 1—10 мм). Под акустоэлектрическими волнами и колебаниями понимаются такие волны и колебания, при которых энергия электрического поля каждые четверть периода пере​ходит в энергию механического перемещения, а затем часть энергии механических колебаний обратно переходит в энергию электрическо​го поля. Длина акустоэлектрической волны в миллион раз короче, чем электромагнитной. Необходимая для генерации акустоэлектрических волн энергия обеспечивается обменом веществ и передается мембранам белковыми молекулами, возбуждаемыми на своих резо​нансных частотах. Таким образом, белковая молекула как элементар​ная биоструктура уже обладает способностью генерировать и воспри​нимать определенные частоты акустоэлектрических колебаний.

Предложенная гипотеза была, в частности, использована для объяс​нения распознавания “своего” и “чужого” (то есть антигена) при иммунных реакциях. Согласно концепции автора данного раздела работы, акустоэлектрические колебания составляют биофизическую основу феномена соматической рекомбинации генов, открытого Нобелевским лауреатом 1987 года Соусам Тонэгава, и определяюще​го специфичное, избирательное взаимодействие антигена с антитела​ми и лимфоцитами-эффекторами.

Думается, что, несмотря на отсутствие прямого, безусловного обоснования высказанных предположений, к ним следует отнестись достаточно серьезно. Если они получат хотя бы частичное объектив​ное подтверждение в дальнейших фундаментальных исследованиях. обретется понимание многих глубинных преобразований, отражаю​щих особенности жизнедеятельности на грани жизни организма и его гибели. А с таким пониманием связан поиск путей целенаправ​ленной коррекции ситуации.

8. Обсуждение адаптационных реакций на чрезвычайные воздей​ствия на физиологическом или общебиологическом уровнях посто​янно обращается к вопросам энергообеспечения адаптационно-компенсаторных механизмов. Это естественно: и теория, и практика свидетельствуют, что вопросы биоэнергетики должны быть выделе​ны как узловые в теории экстремального состояния. Без использова​ния термодинамического подхода разработка проблемы приобретает тупиковую перспективу. Любые исследования в пределах традицион​ных подходов способны привести лишь к усовершенствованию тра​диционных лечебно-диагностических методов. Опыт показывает, что на этом пути даже убедительные, объективные новации дают лишь временный успех. А задача состоит в том. чтобы обозначить дальние перспективы на основе обновленного видения проблемы. Однако применительно к реакциям адаптации биоэнергетический подход обычно только обозначается. Научному исследованию препятствует методологическая ограниченность. В то же время в паранаучную ли​тературу прорываются упрощенные, вульгарные представления о биоэнергетике, вносящие путаницу в сознание практических врачей и порождающие армию неквалифицированных специалистов по так называемым нетрадиционным методам лечения. Переход от класси​ческих начал термодинамики к объективному их отражению, пригод​ному для использования в физиологии и тем более в клинической медицине, пока не состоялся. Главная причина — отсутствие средств выражения этого перехода с помощью математического или какого-либо иного научного языка.

В последние годы обретают популярность и вызывают повышен​ный интерес исследования по термодинамике нелинейных процессов и сложных неравновесных систем. Они объединяются в самостоятель​ное научное направление, получившее название синергетики. Сегод​ня эти исследования носят главным образом фундаментальный и междисциплинарный характер. Обращение к частным биологическим проблемам имеют в них опосредованную цель — предоставление иллюстративных примеров действия универсальных естественных за​кономерностей. Конкретное использование этих закономерностей в практических медицинских целях требует четкой постановки вопро​сов и определения направлений анализа. А для этого необходима аде​кватная и достаточно репрезентативная клиническая модель.

РЕЗЮМЕ
Экстремальное состояние представляет собой особую форму жизне​деятельности организма. Оно проявляется в случае реальной угрозы жизни в связи с чрезмерной функциональной нагрузкой. В такой ситу​ации специфичность факторов, вызвавших функциональную перегруз​ку, отступает на второй план. Главной, определяющей характеристикой экстремального состояния становится мощность функциональной до​минанты. внезапно возникающей на фоне относительно стабильной жизнедеятельности. Иными словами, речь идет о срочной адаптации. осуществляемой на пределе возможностей организма в условиях мак​симальной переориентации функционального потенциала на решение неотложной задачи — сохранения жизни. Цена такой адаптации опре​деляется значимостью и распространенностью повреждения механиз​мов стабильного жизнеобеспечения. В свою очередь ограниченность потенциала зависит от индивидуальных возможностей организма.

Анализ подобной ситуации на основе теории неспецифической адаптационной реакции (стресса) оставляет за пределами обсуждения многие вопросы, относящиеся к крайним, пограничным между жиз​нью и смертью функциональным характеристикам острого периода. Исключаются из анализа также многие, индивидуальные по своей природе, последствия, развивающиеся в ранние и поздние сроки по​сле выхода организма из критической ситуации. Становится все бо​лее очевидным, что пути решения клинических проблем, связанных с экстремальным состоянием организма, сходятся в сфере термодина​мики, то есть в той области биоэнергетики, где в последние годы наи​более плодотворно разрабатываются вопросы внутрисистемных энер​гетических преобразований на основе саморегуляции. Исследования такого рода осуществляются главным образом представителями фун​даментальных естественнонаучных направлений. Они недостаточно известны широкому кругу клиницистов и не отражают их насущных потребностей. В этой связи все более отчетливо проявляется необхо​димость углубленного и разностороннего изучения конструктивной роли общих термодинамических закономерностей в решении какой-либо самостоятельной крупной клинической проблемы, связанной с экстремальным состоянием организма. Только на основе детального знакомства с клинико-патогенетическими аспектами конкретного па​тологического процесса возможно достоверно выявить слабые звенья существующих традиционных концепций и распознать точки возмож​ного приложения сил к решению практических задач известных к на​стоящему времени общих естественных закономерностей.

Есть основания полагать, что одной из проблем, в пределах кото​рой может быть сформирована адекватная клиническая модель для изучения экстремального состояния, является лечение тяжелой сочетанной (по локализации) механической травмы. Тридцатилетний опыт кафедры военно-полевой хирургии в изучении данного вида патологии стал одним из важных факторов, побудивших авторов книги обратиться к поиску и обоснованию некоторых обновленных, в известном смысле нетрадиционных для современной клинической медицины подходов. Однако для этого необходимо прежде всего представить основные результаты изучения тяжелой сочетанной травмы как клинической проблемы.
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Глава 2. ТЯЖЕЛАЯ СОЧЕТАННАЯ ТРАВМА КАК ФОРМА ЭКСТРЕМАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ОРГАНИЗМА

“Травма поражает целый организм гораздо глубже, чем это обыкновенно себе представляют. Взаимодействие травматического повреждения на конституцию тела и самой конституции на ход ранения заслуживают особого внимания”.
Н. И. Пирогов “Севастопольские письма” (1850—1855)
2.1.  Клиническое обоснование понятия и некоторые терминологические уточнения

За последние 20—30 лет в хирургии повреждений отчетливо обозначился и постоянно возрастает научный и практический интерес к своеобразному виду травмы, при котором имеется несколько повре​ждений, а тяжесть функционального ответа организма на эти повре​ждения значительно превышает ожидаемую в соответствии со сло​жившимися представлениями о тяжести каждого из этих поврежде​ний или даже их суммы. Особое внимание привлекает ситуация, когда ни одно из повреждений не сопряжено с непосредственной угрозой для жизни, а в совокупности они вызывают такую угрозу.

Для обозначения данной ситуации в клинической медицине получил распространение термин “политравма”. Термин этот продолжает достаточно часто использоваться многими авторами и поныне, хотя накопился ряд замечаний, заставляющих критически к нему отно​ситься. Инициаторами большинства замечаний являются военные хи​рурги, вынужденные работать в условиях травматических эпидемий, по образному выражению Н.И.Пирогова. Для них любая классифика​ция повреждений требует четкого сопоставления со сложившейся во​енно-медицинской и военно-полевой хирургической доктриной.

Как известно, под доктриной обычно понимается система руководящих теоретических положений и практических принципов, отра​жающая единство подхода к решению конкретных задач. В этой свя​зи медицинская, а особенно — военно-медицинская доктрина пред​ставляет собой понятие, отражающее совокупность главных принци​пов, положенных в основу медицинского обеспечения населения и воинских контингентов. Она была сформулирована Е.И.Смирновым еще до Великой Отечественной войны.

Сущность медицинской доктрины заключается: 1) в едином понимании задач по сохранению жизни и здоровья раненых и больных. быстрейшему их излечению и реабилитации; 2) в наличии единого взгляда на принципы и методы лечения и эвакуации раненых и боль​ных (этапное лечение с эвакуацией по назначению); 3) в едином по​нимании происхождения и развития болезненных процессов; 4) в единстве принципов использования сил и средств медицинской службы и применения разнообразных методов ее работы в конкрет​ных условиях обстановки. Доктрина обеспечивает согласованность. преемственность и четкое взаимодействие в проведении лечебно-эвакуационных и профилактических мероприятий на всех этапах оказания медицинской помощи. Естественно, что реализация докт​рины предполагает единство принципов классификации и дефини​ции патологических состояний и процессов.

Понятие о политравме оказывается слишком неконкретным для обеспечения дифференцированного подхода в этапном лечении ра​неных и в определении их лечебно-эвакуационной характеристики Это понятие не имеет четкого разграничения с комбинированными многофакторными поражениями, когда наряду с механическими по​вреждениями возникают ожоги, токсическое поражение, воздействие ионизирующего излучения или радиоактивных веществ. Такие пора​жения имеют свои, достаточно хорошо изученные особенности кли​нического течения, диагностики и лечения, которые существенно от​личают их от чисто механических повреждений. С другой стороны. при механической травме нередко встречается сочетание нескольких однородных повреждений, формально допускающих применение приставки “поли”, но по своей тяжести и практической значимости несопоставимых с теми, что составляют самостоятельную проблем) современной хирургии повреждений, о которой упоминалось выше.

Историческим этапом в формировании современных представле​ний о сочетанных и множественных травмах в нашей стране явились III Всесоюзный съезд травматологов-ортопедов (1975) и Междуна​родный симпозиум “Успехи лечения больных с множественными травмами” (1983). Согласно положениям, выдвинутым на этих фо​румах и получившим дальнейшее развитие в последующих публика​циях. под сочетанной травмой принято понимать одномоментное повреждение двух или более анатомических областей тела. С учетом не столько анатомо-физиологических, сколько лечебно-тактических различий обычно выделяется от шести до восьми таких областей. Наибольшее распространение получило выделение семи анатомиче​ских областей тела: головы, шеи, груди, живота, таза, позвоночни​ка, конечностей. Одновременное повреждение двух и более из этих областей и обозначается как сочетанная травма. Если же имеется повреждение нескольких органов или нескольких анатомических образований в пределах одной анатомической области, то такая травма обозначается как множественная.

Однако вопросы терминологии и классификации травм и по сей день нельзя считать решенными. Об этом свидетельствуют дискуссия на страницах журнала “Ортопедия, травматология и протезирова​ние”, развернувшаяся в 1978—81 годах, а также множество последу​ющих публикаций, среди которых достаточно выделить лишь неко​торые, наиболее полно и определенно отражающие позиции авторов [8, 12, 20, 35, 40, 43, 50, 53].

Отсутствие единства классификации затрудняет формирование единых представлений о принципах диагностики и лечения сочетан​ных травм, включая сроки, объем и последовательность оператив​ных вмешательств на отдельных областях тела, а также совмещение хирургического и реаниматологического пособия. Отсюда и незавер​шенность разработки проблемы, убедительным свидетельством чему является высокая летальность, достигшая 50 %, и высокий уровень инвалидности, определяемый в пределах от 25 до 30 %. Такие пока​затели приводятся абсолютным большинством из перечисленных выше авторов.

Следует заметить, что и в публикациях, и в официальной стати​стике до настоящего времени нередко отсутствует четкое разграниче​ние сочетанных и множественных травм. Так, в общей структуре травматизма показатели по этим видам травм исчисляются совмест​но и достигают 12—18 % [20, 36, 45, 46]. Также совместно указывают​ся множественные и сочетанные травмы в структуре отдельных видов травматизма, например дорожно-транспортного, где они составляют от 76 до 84 % [29. 30]. В структуре умерших от травм часто определя​ются показатели, относящиеся к множественным и сочетанным травмам. При этом среди умерших указания на множественные и сочетанные травмы в суммарном исчислении имелись у 78—95 % пострадавших [29, 45].

Отсутствие четкого разграничения множественных и сочетанных травм в статистических разработках как бы “размывает” проблему и препятствует конструктивному подходу к ее решению, хотя и под​тверждает значимость проблемы. Однако полностью избежать таких “объединяющих” тенденций до последнего времени не удавалось да​же в военной хирургии. Так, в ряде действующих в настоящее время руководств по военно-полевой хирургии в странах НАТО недоста​точно четко разделяются понятия “multiple injuries” и “associated injuries” f67], что соответствует русскоязычному обозначению множе​ственных и сочетанных повреждений.

 В официальных годовых отчетах медицинской службы континген​та советских войск в Афганистане в 1980—88 годах показатели по множественным и сочетанным огнестрельным и взрывным повреждениям также приводились совместно. В различные годы они состави​ли в структуре боевых повреждений от 42 до 67.5 %. В столь упорном отказе от четкого выделения сочетанных травм в качестве самостоя​тельной категории нельзя не усмотреть закономерного следствия не​которой нечеткости самого понятия “сочетанная травма”. Это объяс​няется рядом причин, субъективных по своим изначальным истокам, но приобретающих объективную значимость. Поскольку любая клас​сификация представляет собой сознательное стремление системати​зировать и приспособить к нашему восприятию бесконечное разно​образие наблюдаемых явлений, то, следовательно, любая классифика​ция условна, а ее объективная ценность подтверждается практической значимостью. Поэтому не следует удивляться некоторым противоре​чиям в суждениях, вытекающим из классификационных дефиниций. Их можно избежать только в случае безусловно достоверной, абсо​лютно объективной классификации, а таковую создать невозможно.

Отсюда и некоторая условность в определении сочетанных и мно​жественных травм. Прежде всего изначально условно выделение семи анатомических областей. Оно основано на практической целе​сообразности, однако не лишено противоречий. Так, обе верхние и обе нижние конечности вместе составляют (согласно всем предлага​емым классификациям) одну анатомическую область. Это определя​ется общностью морфологической структуры конечностей, отсутст​вием в них висцеральных образований и сегментарным строением. Значит, повреждение двух или даже четырех конечностей считается изолированной травмой в отличие от сочетанной травмы. Но те от​носительно редкие случаи, когда происходит обширное повреждение и тем более — отрыв всех четырех конечностей, нашим сознанием с большим трудом воспринимаются как изолированная травма. Это первая условность.

Другая условность возникает в связи с тем, что в отечественной травматологии понятие о множественных повреждениях предполага​ет повреждение нескольких анатомических образований в пределах одной области тела, даже если повреждение носит открытый харак​тер и причинено одним ранящим снарядом. В то же время в воен​но-полевой хирургии множественными считаются ранения, нане​сенные несколькими ранящими снарядами, независимо от того. локализуются они в пределах одной анатомической области или не​скольких областей. Оба представления достаточно прочно вошли в сознание врачей и приобрели характер объективного фактора, кото​рый необходимо учитывать в практической деятельности. Таким образом, по положению, сложившемуся в травматологии мирного времени, выделяются изолированные, сочетанные и множественные повреждения. Что же касается военно-полевой хирургии, то в ней разграничиваются одиночные и множественные ранения (один классификационный признак), а также изолированные и сочетан​ные ранения (другой классификационный признак).

И еще одна классификационная условность зависит от определения сочетанных повреждений специалистами по частным разделам хирур​гии. Так, многие военные и гражданские нейрохирурги, отоларинголо​ги, челюстно-лицевые хирурги понимают под сочетанными поврежде​ниями головы наличие повреждений нервных структур и повреждений органов, лечение которых соотносится со специалистами смежного профиля. А в офтальмологии, к примеру, повреждение нескольких структур органа зрения или его вспомогательного аппарата иногда обозначается как сочетанное повреждение глаза. Нередко можно встретить публикации, где повреждения нескольких органов груди или живота обозначаются как сочетанные повреждения груди или живота. Такое положение, естественно, затрудняет обсуждение проблемы со​четанных травм. Однако оно сложилось в сознании специалистов и с этим приходится считаться как с объективным фактом.

Представители частных разделов хирургии аргументируют устой​чивость своих позиций тем, что на этапе специализированного лече​ния необходимо отражение в классификации повреждений, требую​щих участия в определении и реализации хирургической тактики специалистов смежного профиля. Поэтому для этапа специализиро​ванной помощи такой подход имеет основания. Однако в большин​стве случаев вопрос о неотложном устранении жизненной угрозы к этому времени уже определяется, а именно он для сочетанной трав​мы является ведущим и для его определения необходимо единое представление о сочетанной травме в сознании врачей, оказываю​щих помощь на передовых этапах. А точнее — на первом госпиталь​ном этапе, куда поступает раненый во время войны или пострадав​ший в мирное время непосредственно после травмы. Только тогда могут быть реализованы принципы особого подхода к диагностике и лечению данного вида травм. Правда, в последнее время среди во​енных хирургов наметился путь к столь необходимому в данном слу​чае компромиссу. Он состоит в признании одного общего условия:

определение “сочетанный”, применяемое к поврежденному объек​ту (органу или анатомической области),должно отражать внешнее соотношение, а не инфраструктуру определенного объекта. Тогда по крайней мере для всех становится ясным, что сочетанное поврежде​ние головы — это одновременное повреждение головы и других областей тела. где повреждение головы является ведущим. А соче​танное повреждение глаза — это одновременное повреждение глаза и других анатомических образований головы, где повреждение гла​за оценивается как ведущее. На тех же принципах строится диагноз и применительно к любой из выделенных анатомических областей или к любому органу.

Однако в отношении тяжелой сочетанной травмы такой подход остается именно компромиссным, а не устраняющим противоречия, поскольку в ходе посттравматического периода (от момента травмы до определения окончательного результата) нередко происходит сме​на ведущей области повреждения, определяющей прогноз на кон​кретном этапе. С этих позиций более рационально строить диагноз по-иному, обозначая вначале сочетанный характер травмы, затем пе​речисляя все поврежденные области тела и в конце — представляя развернутую характеристику повреждений каждой из перечисленных областей. Но это относится к тяжелой сочетанной травме. Следова​тельно, возникает необходимость в количественной градации тяже​сти сочетанных травм.

2.2. Оценка тяжести сочетанных травм
До последнего времени в практической деятельности в основном используется традиционная градация тяжести травм, основанная на субъективном опыте врача и выражающаяся в номинальных катего​риях: легкая, средне-тяжелая, тяжелая и крайне тяжелая травмы. Эти категории соотносятся со степенью угрозы жизни и с общим функ​циональным ущербом, ориентированным на отдаленный прогноз. Однако применение такой субъективной градации все более затруд​няет обсуждение научных проблем, связанных с механической трав​мой, статистическое сопоставление клинических массивов и объек​тивную оценку клинической эффективности новых методов лечения. Поэтому вот уже несколько десятилетии проявляется стремление пе​ревести оценку тяжести травм на язык количественных показателей, сведенных в шкалы, таблицы, математические формулы.

Судебно-медицинским экспертам принадлежит приоритет в коли​чественной оценке тяжести повреждений на основе прямых показате​лей в тех случаях, когда можно дозировано оценивать силу повреж​дающего воздействия. Например, зная кинетическую энергию извест​ной пули в случае выстрела из известного огнестрельного оружия с точно обозначенного расстояния при отсутствии средств защиты и зная локализацию ранения, можно составить таблицу тяжести повре​ждений, основанную на объективных математических показателях и ориентированную на строго идентичные условия огнестрельного пора​жения. Со значительной долей объективности аналогичным образом можно количественно градуировать взрывные поражения в зависимо​сти от близости к эпицентру взрыва, мощность которого дозирована по тротиловому эквиваленту, или повреждения при падения с извест​ной высоты. Однако в реальной жизни получить столь полную харак​теристику травматогенеза удается исключительно редко. Поэтому для построения математических моделей, предназначенных для количественной оценки тяжести повреждений, используются клинико-физиологические и лабораторные параметры, которые оцениваются на основе научно обобщенного клинического опыта. При этом из мно​жества путей, предложенных для количественной оценки тяжести травм, можно выделить методы, определяющие тяжесть травмы в за​висимости от состояния пострадавших, методы, учитывающие тя​жесть полученных ими повреждений или же одновременно учитыва​ющие как характер и локализацию повреждений, так и параметры функционального состояния пострадавших.

На первый взгляд именно этим, последним, методам следует отдавать предпочтение. В современной травматологии понятие о травме перестает использоваться как синоним повреждения. Оно приобретает значительно более емкое значение: под травмой пони​мается любое воздействие, превышающее предел физиологической выносливости биологических структур. Наряду с повреждением поня​тие травмы обязательно включает и общий ответ организма на по​вреждение. На этом основана концепция травматического шока и формирующаяся в процессе ее развития концепция травматической болезни. Однако в сфере реальной практики дело обстоит сложнее. Тяжесть повреждения и тяжесть состояния — весьма неоднозначные категории. Их сложно оценивать совместно с выведением единого интегрального показателя. Тяжесть повреждения — значительно более стабильный показатель, ориентированный прежде всего на оценку морфологического ущерба, понесенного организмом в результате травмы. Функциональный ущерб здесь оценивается опо​средованно на основе клинического опыта. Тяжесть состояния, на​против, весьма лабильный показатель. Он зависит и от исходного состояния, и от реактивности организма пациента, от устойчивости его к функциональным перегрузкам. Состояние может быстро ме​няться при своевременном использовании рационального лечения. Особенно ярко это проявляется при кровопотере, без которой не об​ходится ни одна тяжелая сочетанная травма. Кроме того, тяжесть функционального состояния организма, зафиксированная на опре​деленном этапе, далеко не адекватна общему функциональному ущербу, понесенному организмом в результате травмы. Этот ущерб может проявиться значительно позже различными изменениями клинического течения. Поэтому практически все предлагаемые шка​лы, имеющие целью выведение интегральных показателей тяжести травм (а их с развитием компьютерной техники предлагается все больше), имеют как свои достоинства, так и свои недостатки. И нет необходимости подробно разбирать каждую из этих шкал. Достаточ​но кратко охарактеризовать лишь те из них, которые получили наи​большее распространение в мире и у нас в стране. 

1. TS — Trauma Score (“травматическая шкала”) 

Предложена H.R.Champion и соавт. [71] для сортировки раненых в полевых условиях при массовых потерях (табл. 2.1 и табл. 2.2) и ориентирована на оценку тяжести и состояния. Она построена при​менительно к оценке вероятности выживания пострадавшего: при TS 16 вероятность положительного исхода 99 %, 15—95 %. 13— 91 %, 12-83 %, 11-71 %, 10-55 %, 9-37 %, 8-22 %, 7-12 %, 6 — 7 %, 5 — 4 %, 4 - 2 %, 3 — 1 %, 2 и 1 - 0 %. Чувствительность шка​лы — 80 % (то есть 20 % пострадавших с тяжелыми повреждениями не идентифицируются из-за достаточной компенсации систем орга​низма или раннего адекватного лечения). Уровень специфичности шкалы — 75 % (то есть у 25 % постра​давших степень тяжести может быть переоценена из-за нарушений, не связанных с гиповолемией, мозга или гипоксией)

Таблица 2.1
Травматическая шкала (TS)
	Показатели
	Клиническая  оценка показателей
	Баллы

	Частота дыхания
	10-24 
	4

	
	25-35 
	3

	
	>35
	2

	
	0-9
	1

	Дыхательные движения
	Нормальные 
	1

	
	С привлечением добавочных мышц
	0

	Систолическое
	>90
	4

	Артериальное
	70-90
	3

	Давление
	60-69
	2

	
	< 50
	1 

	
	Отсутствие пульса на сонных артериях
	0

	Капиллярное
	Нормальное
	2

	Наполнение
	Замедленное
	1

	
	Отсутствие
	0


Таблица 2.2 
Шкала ком Глазго
	Показатели 
	Баллы

	1. Открывание глаз:
	

	Спонтанное
	4

	на голос
	3

	на боль
	2

	Нет
	1

	2. Голосовая реакция: 
	

	Ориентированная 
	5

	Дисориентированная 
	4 

	Несвязные слова 
	3

	Непонятные звуки
	2 

	Нет
	1

	3. Двигательная реакция:
	

	на команду 
	6

	Локализованная 
	5

	Отдергивание 
	4 

	Ненормальное сгибание
	3

	ненормальное разгибание
	2

	нет
	1

	Всего баллов шкалы ком Глазго 14-15 
	5

	11-13
	4

	8-10
	3

	5-7
	2

	3-4
	1


2. RTS — Revised Trauma Score (“переработанная травматическая шкала”)

В 1989 году тем же коллективом авторов был предложен значи​тельно переработанный показатель RTS. из которого были устране​ны недостаточно информативные признаки капиллярного наполне​ния и использования вспомогательной мускулатуры, а пользование шкалой значительно упрощено (табл. 2.3).

Таблица 2.3 Преобразованная травматическая шкала (TS)
	Шкала ком Глазго
	Систолическое АД
	Частота дыхания
	Значение

	13-15
	> 89
	10-29
	4

	9-12
	76-89
	> 29
	3

	6-8
	50-75
	6-9
	2

	4-5
	1-49
	1-5
	1

	3
	0
	0
	0


3. AIS — Abbreviated Index Severity (“сокращенная шкала повреждений”)
В 1970 году Комитет по медицинским аспектам автодорожного движения Американской медицинской ассоциации скоординировал усилия по развитию метода количественной оценки повреждений, полученных при автоавариях. Созданная шкала AIS (последняя ре​дакция ее датирована 1985 годом) оценивает тяжесть травм индекса​ми от 1 (легкие) до 5 (смертельные) в каждой из условно выделен​ных 6 областей тела (табл. 2.4).

Таблица 2.4

Оценка тяжести повреждений груди по шкале AIS
	AIS
	Тяжесть повреждений
	Описание повреждений

	1
	Легкое
	Ушиб/перелом ребра* Ушиб/перелом грудины

	2
	Средней тяжести
	Перелом 2—3 ребер*
Множественные переломы 1-го ребра Перелом грудины

	3
	Тяжелое, не опасное для жизни
	Открытый перелом ребра со смещением или без смещения*

	4
	Тяжелое, опасное для жизни
	Раздавленная грудь (реберный клапан)*

	5
	Критическое, выживание сомнительно
	Тяжелый реберный клапан (обычно требующий ИВЛ), тяжелое повреждение органов груди


* — прибавляется 1 при гемопневмотораксе, гемопневмомедиастинуме.

Основные достоинства шкалы AIS — ее простота и достаточная корреляция с исходом травм, а недостаток — возможность проявле​ния субъективизма в формировании оценочных критериев. Дело в том, что изначальные оценочные критерии шкалы формировались на основе обобщенного мнения независимых экспертов из числа наибо​лее опытных специалистов-хирургов в своей области. Кроме того, шкала не предусматривает оценку тяжести сочетанных и множест​венных травм.

4. Последний недостаток был устранен S. Baker и соавт.[58]. Используя шкалу AIS как основу, они предложили шкалу ISS — Injury Severity Score (“шкала тяжести повреждении”)
В каждой из 6 анатомических областей определяется повреждение с наибольшим AIS. Значения наибольших AIS для трех локализаций возводятся в квадрат и суммируются. При этом могут быть получены значения от 1 до 75. Шкала ISS наиболее широко используется в ка​честве стандарта анатомической тяжести повреждений. 

5. PTS — “Polytrauma Score (Hannover)” (“шкала политравм Ганновера”) 

Метод основан на дискриминантном анализе характера поврежде​ний и возраста. Он позволил выработать удобную шкалу поврежде​ний — PTS [91]. В нее включены типичные повреждения головы, фуди, живота, таза, конечностей, оцениваемые в баллах. Основу оценки, как и в шкале AIS, составило обобщенное мнение экспер​тов. Например, для повреждений живота предлагается следующая оценка в баллах:

— разрыв селезенки — 9;

— разрыв селезенки + (печени) — 13(18);

— обширный разрыв печени — 18;

— разрыв кишки + брыжейки + поджелудочной железы — 9. Общая сумма баллов до 19 сопоставляется с прогнозом летально​сти до 10 %;

20—34 — с прогнозом летальности 25 %:

35-48 -       -“-        50 %:

49 -            -“-         75 % и более.

6. Метод, разработанный в НИИ скорой помощи им.Ю.Ю.Джане​лидзе Ю.Н.Цибиным [49], отличает небольшое число используемых показателей, возможность предсказать как исход, так и продолжи​тельность шока. В основу метода положена связь между такими при​знаками, как возраст (В), частота пульса (П), АД и характером трав​мы в баллах (К). Коэффициент шокогенности травмы (Т) — результат статистического сравнения тяжести травмы по исходу и по пери​оду неустойчивой гемодинамики. Используется формула:

±1/Т= 0.317 - 0.039•К + 0.00017•АД•К - 0.0026 • (П • В/АД).

Знак ± является показателем выздоровления или летального исхо​да, а также периода нестабильной гемодинамики при выздоровлении или времени в часах при летальном исходе. Точность прогностиче​ских ответов — 87 %. На основании приведенной формулы составле​ны таблицы и номограмма, позволяющие упростить и ускорить по​лучение прогностического ответа.

7. “TRISS”
Базируется на шкалах TS и ISS [68]. В методе TRISS реализована тенденция идентификации травм по тяжести, заключающаяся в одно​временном учете как характера и локализации повреждений, так и па​раметров функционального состояния пострадавшего, его возраста.

Вероятность выживания пострадавших определяется по формуле:

Ps = 1 / (1 + e-b),
где  b = bo + b, • (TS) + b;, • (ISS) + Ьз • (A).
TS и ISS подсчитываются в баллах (метод изложен выше).

А — учет возраста пациента: если возраст до 55 лет, то А=0, если 55 лет и более, то А=1.

B0: b1; b2: b3 — коэффициенты, полученные методом регрессив​ного анализа (отдельные коэффициенты для открытой и закрытой травм).

Константа “е” равна 2.718282.

Пример:   40-летний пациент получил закрытую травму. TS=11, 1SS=45;
b = (-1.6465)+(0.5175) • 11+(-0.07339) • 45+(-1.9261) • 0;

b = 0,7205;

Ps= 1 /(1+е-07205) =0,673. Вероятность выживания этого пациента 0.673 или 67 %.

8. “TRISSCAN”
Основан на тех же принципах, что и метод TRISS. Однако вместо TS применена RTS (описание приведено выше). Это позволяет более надежно предсказать исходы. Для облегчения расчетов составлена таблица, по которой, зная значения RTS, 1SS и возраст больного, можно легко определить вероятный исход.
9. Коллектив ЦИТО [54] предложил разработать национальную (в масштабах страны) систему оценки тяжести травм. Для этого пред​ложен перечень повреждении с количественной оценкой в баллах для взрослых и для детей. Шкала разработана в лаборатории прогно​зирования ЦИТО частотно-регрессионным методом.

Многолетний опыт клиники военно-полевой хирургии Военно-медицинской академии убедительно показал, что ни одну из шкал нельзя рассматривать как универсальную. Все они являются критериально ориентированными, то есть приспособленными к одному или нескольким критериям, отражающим конкретную практическую направленность оценки тяжести травм. Это означает, что балльное выражение соотносится в конкретной шкале с конкретной травмой, представляет собой количественный эквивалент этой травмы лишь в каком-то ограниченном, строго определенном смысле (выживае​мость, шокогенность, инвалидизация и т.д.). Убедительно прояви​лось и другое обстоятельство. Объединение в одном интегральном показателе стабильных критериев, отражающих морфологический ущерб и соотносимых с тяжестью повреждения, и высоко лабильных критериев тяжести состояния пострадавших нецелесообразно. В этом случае все интегральное выражение приобретает нестабильность и не может быть использовано для определения долгосрочного прогноза.

Исходя из этих обстоятельств, на кафедре военно-полевой хирур​гии группой авторов под руководством Е.К.Гуманенко (1991—92 гг.) было предпринято исследование, имеющее целью разработать систе​му объективной оценки тяжести травм, способную решать круг пра​ктических задач, встающих перед военными врачами, а также перед медициной несчастных случаев и катастроф мирного времени, и ори​ентированных на догоспитальный этап (или этапы) и на госпиталь​ный этап (или этапы) с учетом эвакуации по назначению [12].

Основу работы составил анализ 673 клинических наблюдений за пострадавшими с сочетанными травмами, находившимися в клини​ке военно-полевой хирургии в период с 1980 по 1988 год, а также ретроспективный анализ 3287 историй болезни пострадавших, лечив​шихся в клинике с 1972 по 1985 год. Ретроспективно изучались исто​рии болезни 1977 пострадавших с сочетанными, 325 — с множест​венными и 985 — с изолированными травмами. В разработку мате​матической системы изначально был заложен принцип раздельной оценки тяжести повреждений и тяжести состояния пострадавших. Для оценки тяжести повреждений была предложена шкала “ВПХ-П” (военно-полевая хирургия — повреждения), включающая 74 наиме​нования наиболее часто встречающихся повреждений применитель​но к шести анатомическим областям тела. Шея не выделялась в ка​честве отдельной области ввиду редкости повреждения ее органов (что при ретроспективной оценке обозначенного подхода не может быть принято безоговорочно). Наименования повреждений адапти​рованы к общепринятым в нашей стране диагнозам и ранжированы в интервале от 0.05 до 19 баллов.

Оценку тяжести состояния пострадавших предлагается осуществ​лять на основе двух отдельно разработанных шкал. Одна из них. обо​значенная по месту создания “ВПХ-СП” (военно-полевая хирургия — состояние при поступлении), предназначена для оценки тяжести состояния при поступлении на этап медицинской эвакуации, где по​страдавшему оказывается врачебная квалифицированная или специ​ализированная хирургическая помощь. Она включает 12 наиболее значимых признаков, наиболее доступных для определения. Другая, обозначенная сокращенно “ВПХ-СГ” (военно-полевая хирургия — состояние госпитальное), предназначена для оценки состояния в пе​риод госпитализации в динамике. Шкала включает 16 признаков, содержащих общеклинические и лабораторные показатели. Количе​ственная градация каждого из признаков методом многомерного шкалирования позволила рассчитать коэффициенты для каждого их возможного значения на основе реального взвешенного вклада в вероятность развития летального исхода и осложнений травм. Полученные коэффициенты были преобразованы в целые числа путем умножения на 10, округления до целых чисел и вычитания единицы. Это позволило авторам унифицировать градацию значений всех при​знаков от 1 до 9. Тяжесть состояния определяется суммой унифици​рованных коэффициентов признаков.

Применительно к разработанным шкалам создана классификация тяжести сочетанных травм, включающая:

- легкие травмы (ВПХ-П 0.05-0.4: ВПХ-СП 12);

- травмы средней тяжести (ВПХ-П 0.5-0.9;ВПХ-СП 13-20);

- тяжелые травмы (ВПХ-П 1-12; ВПХ-СП 21-31);

- крайне тяжелые травмы (ВПХ-П 12: ВПХ-СП 31). 

Разработанные шкалы имеют такие привлекательные отличительные особенности, как объективность, поликритериальность и воз​можность применения при изолированных, множественных или сочетанных травмах. Объективность шкал подтверждается математи​ческим определением кодов тяжести путем ретроспективного анали​за 600 наблюдений за пострадавшими с изолированными травмами различной локализации, а поликритериальность подтверждается ориентированностью прогноза на три критерия: вероятность летального исхода, вероятность постоянной инвалидности и длительность утра​ты трудоспособности.

Анализ эффективности шкалы тяжести повреждений “ВПХ-П” путем сравнения ее с известными шкалами ISS, ЦИТО, шкалой шокогенности травмы Ю.Н.Цибина подтверждает ее достаточно высокую перспективность для использования в научных исследованиях и в практической работе. Вместе с тем в последнее время отчетливо прослеживается стремление использовать для решения практических задач выделение отдельных наиболее характерных признаков или группы признаков, позволяющих отнести травму в ту или иную так​тическую категорию в зависимости от тяжести. Такой подход требу​ет очень глубокого и многофакторного анализа в ходе его разработ​ки, но в окончательном выражении он позволяет принимать такти​ческое решение, не производя математических операций.

Так. в действующих указаниях для военных хирургов стран НАТО, изданных в 1989 году [67], предлагается относить к группе требую​щих выжидательной тактики в условиях массового поступления в связи с крайне низкой перспективой выздоровления категории ране​ных, имеющих следующие признаки:

— коматозное состояние при проникающих ранениях головы при отсутствии данных за сдавление головного мозга;

— повреждение проксимальных отделов спинного мозга;

— тяжелые, увечащие повреждения нескольких органов и анато​мических областей;

— глубокий торпидный шок при множественных повреждениях и при отсутствии признаков кровопотери;

— агональное дыхание.

Как следует из представленного перечня, отличительные призна​ки могут формироваться на основе патоморфологической характери​стики повреждений и на основе функциональных показателей. Пред​ставленные критерии не могут быть приняты безоговорочно, но сам подход заслуживает внимания.

Близкий к обозначенному подход был использован на кафедре военно-полевой хирургии академии для определения тяжести огне​стрельных и взрывных повреждений [15. 16, 48]. В результате анали​за 1286 историй болезни и наблюдений за ранеными, имевшими сочетанные огнестрельные или взрывные повреждения, были выделены три группы наблюдений, имеющих существенные различия по исхо​дам. В основу выделения групп был положен сравнительно простой принцип: все повреждения, подходившие под общеизвестное в отече​ственной военно-полевой хирургии определение легких ранений (сквозные или касательные ранения мягких тканей без повреждения магистральных сосудов, нервов, внутренних органов, сохраняющие раненому возможность самостоятельного передвижения и самообслу​живания, а также допускающие полное выздоровление с возвращени​ем в строи в течение 60 суток), относились к категории легких повре​ждений и обозначались как ранения мягких тканей. Все другие повре​ждения относились к категории тяжелых. Это позволило разработать классификацию тяжести сочетанных боевых повреждений и исполь​зовать ее для определения лечебно-эвакуационных характеристик ра​неных во время их медицинской сортировки (табл. 2.5).

Табл.2.5

Лечебно-эвакуационная (тактическая) классификация сочетанных боевых повреждений с учетом их тяжести
	
	Сортировочные группы
	Частота ( %)
	Средний срок лечения (сутки)
	Увольняемость из ВС ( %) 


	Летальность ( %)



	1.
	Сочетанные ранения мягких тканей (легкие сочетанные ранения)


	38.8

	9.4±0.6         
	0

	0

	2.
	Тяжелое ранение            одной области и ранение мягких тканей другой (средне-тяжелые и тяжелые сочетанные повреждения)


	30.6
	112.0±5.0
	48.7
	4.2

	3.
	Тяжелые ранения            нескольких областей тела (тяжелые и крайне тяжелые сочетанные ранения)


	30.6
	89.9±4.1       
	63.0
	25.2


Из таблицы отчетливо видно, что особую сложность для определе​ния диагностической и лечебной тактики представляет третья груп​па. Именно эти раненые определяют проблему. Они требуют органи​зации неотложных мероприятий, ориентированных на достоверное суждение о прогнозе.

Однако нельзя забывать, что представленные подходы монокритериальны. Они ориентированы на конкретную практическую задачу и не могут быть положены в основу углубленного изучения проблемы, когда требуется многофакторный анализ, объективное сопоставление обширных клинических массивов, достоверная оценка вновь предла​гаемых лечебных и диагностических методов. Здесь в полной мере сохраняют значение количественные методы оценки тяжести травмы с использованием современного математического аппарата. Кроме того, широкое внедрение в практику математических методов оцен​ки тяжести травм на основе компьютерной техники создает в созна​нии врачей устойчивые алгоритмы принятия тактических решений и этим способствует их профессиональному совершенствованию.

Отмечая положительные стороны объективной количественной оценки тяжести повреждений и тяжести состояния пострадавших, необходимо обратить внимание еще на одну сторону проблемы, которая пока остается вне сферы изучения. Это объективная не толь​ко количественная, но и качественная оценка общего функциональ​ного ущерба, понесенного организмом в результате травмы. Совершенно очевидно, что для восполнения этого пробела необходимы новые подходы и новые методы. 

2.3. Феномен взаимного отягощения повреждений при тяжелой сочетанной травме 

В клинической медицине достаточно часто заходит речь о фено​мене. или синдроме, взаимного отягощения. Он безусловно присут​ствует всегда в случае сосуществования нескольких патологических процессов. Патогенетические факторы этих процессов не просто складываются, но и накладываются один на другой благодаря общ​ности отдельных патогенетических механизмов. В результате созда​ется усугубляющий эффект, способствующий неблагоприятному развитию каждого из сосуществующих процессов. Это положение достаточно хорошо известно, подкреплено практическим опытом во многих областях клинической медицины и не требует специального обоснования. Однако для разработки адекватных методов диагности​ки и лечения в каждом случае требуется знание конкретных этиопатогенетических факторов и конкретных механизмов их взаимного отягощения. И если. допустим, для каждого из видов комбинирован​ного поражения, при котором механической травме сопутствует воз​действие ионизирующего облучения, термическое или токсическое воздействие, эти факторы в большей или меньшей мере изучены и учитываются практическими врачами, то для сочетанного механиче​ского повреждения нескольких из условно выделенных семи анато​мических областей тела конкретные представления о патогенезе вза​имного отягощения не всегда формулируются достаточно отчетливо. Между тем факторы взаимного отягощения повреждений разной ло​кализации объективно существуют.

Прежде всего причиной наблюдаемого феномена служит сам факт сочетания повреждений. Он получает отражение в нескольких общих факторах, характерных для любого сочетания травмы по локализации.

Среди них главное значение приобретают:

— множественность источников кровотечения:

—множественность источников ноцицептивной патологической импульсации;

— множественность очагов первичного, а затем и вторичного нек​роза тканей, являющихся источниками эндогенной интоксикации.

Неблагоприятный эффект множественности источников кровоте​чения при тяжелой сочетанной травме проявляется главным образом в субъективной недооценке объема кровопотери. Как правило, об​щий объем кровопотери при сочетании повреждений отражается не прямыми признаками (истечение крови из поврежденного магист​рального сосуда, обильное промокание наложенной на рану повязки, скопление крови в полостях), а получает косвенные, опосредованные проявления, которые обозначаются в более поздние сроки. Вследст​вие этого начало восполнения кровопотери нередко задерживается, а восполнение объема циркулирующей крови (ОЦК) занижается.

Неблагоприятные последствия множественности источников ноцицептивной импульсации при тяжелых сочетанных ранениях и закрытых травмах выражаются в усилении патологического эффекта боли. Известно, что чисто болевой травматический шок встречается исключительно редко. В абсолютном большинстве случаев наблюда​ется сочетание нескольких механизмов развития шока, среди кото​рых первостепенное значение имеют острая кровопотеря, прогресси​рующая гипоксия и повреждение жизненно важных органов. Лишь при повреждении особо рефлексогенных зон боль может рассматри​ваться как главный патогенетический механизм шока. Однако при сочетанной травме, когда возникает несколько источников патологи​ческой импульсации, приобретает значение уже не только сила боле​вого раздражителя, но главным образом одновременное поступление нескольких эфферентных сигналов, препятствующее полноценному формированию функциональной доминанты. При этом многокомпо​нентная система регуляции организма, выделяемая в соответствии с представлениями П.К.Анохина [1, 2], испытывает информационную перегрузку и зачастую оказывается не в состоянии выделить главное направление адаптационных усилий.

В результате значительно легче, чем при изолированной травме, развивается функциональная дезинтеграция, составляющая главное отличие экстремального, критического состояния организма от эффе​ктивной неспецифической адаптационной реакции (стресс-реакции).

Особо сложным и многоплановым по своим последствиям патоге​нетическим фактором является наличие при сочетанной травме нескольких источников эндогенной интоксикации. Каждое тяжелое повреждение в той или иной мере связано с разрушением тканей, приводящим к их гибели. Когда это разрушение является непосред​ственным результатом травмы, принято говорить о первичном трав​матическом некрозе тканей. Если же развитие некроза носит опосре​дованный характер, отсрочено от повреждения и проходит фазу нек​робиоза, то принято говорить о формировании вторичного некроза. В качестве наиболее частых причин вторичного некроза обычно упо​минаются нарушения регионарного кровотока — острая ишемия, а в более поздние сроки после повреждения — микробный протеолиз тканей в очагах развития воспалительно-инфекционной альтерации. Отличительными особенностями обладают огнестрельные и взрыв​ные повреждения, при которых проявляется третий, дополнительный механизм развития вторичного некроза. Он связан с кавитационным повреждением субклеточных инфраструктур, наиболее отчетливо проявляющимся при образовании временной пульсирующей полос​ти в раневом канале, связанном с повреждениями от современных высокоскоростных ранящих снарядов, обладающих высокой кинети​ческой энергией. О кавитационных механизмах повреждения тканей в окружности огнестрельного раневого канала писал еще в 1865 году Н.И.Пирогов. В его классическом труде “Начала общей военно-по​левой хирургии” значится: “В травматических повреждениях мы при​выкли все худые следствия приписывать одному нарушению целости тканей; но ненормальные колебания, которым подвергались атомы сотрясенной части, не могут остаться без следствий; .Я объясняю и местную травматическую окоченелость не столько грубыми призна​ками нарушения целости тканей, сколько молекулярными перемена​ми в питании ячеек, иннервации и в образовании животной теплоты вследствие сотрясения”. [Н.И.Пирогов. Начала общей военно-полевой хирургии.— М.; Л.: Медгиз, 1941.- ч. 1.- С. 71.] 

В случае огнестрельных и взрывных повреждений образование вторичного некроза носит, как правило, не сплошной, а очаговый характер. Это объясняется гетерогенностью тканей, различием их эластичности и устойчивости к кавитационному воздействию.

При любом омертвении тканей образуются высокотоксичные активные продукты, проникновение которых во внутреннюю среду организма и прежде всего в кровь и в лимфу приводит к развитию синдрома эндогенной интоксикации. Разумеется, необходимо огово​риться, что сами по себе мертвые ткани не могут служить источни​ком интоксикации: они выключены из процессов жизнедеятельности организма и из гемоциркуляции. Интоксикация связана с продукта​ми быстрой и глубокой дезинтеграции биологического субстрата в зоне некроза. А попадают в кровоток эти продукты вследствие сосу​дистой реакции в очаге воспаления, окружающем некроз.

Формирование очагов вторичного некроза таит в себе в этом от​ношении больше опасности, чем первичное разрушение. Одномоментно разрушенная ткань сразу же выключается из гемоциркуля​ции, тогда как постепенное, медленное развитие некробиоза тканей протекает на фоне сохраняющейся в той или иной мере гемоцирку​ляции. Это способствует значительно более массированному про​никновению Токсических продуктов во внутреннюю среду организ​ма. При наличии сочетанных тяжелых повреждений опасность раз​вития эндотоксикоза многократно возрастает в связи с множествен​ностью очагов как первичного некроза, так и некробиоза тканей. Кроме того, она усугубляется общесоматическими нарушениями, способствующими расстройствам периферической гемоциркуляции, а следовательно — частичной или полной ишемией тканей, пережи​вающих критическое состояние.

К тому же тяжелая сочетанная травма приводит и к нарушению естественных механизмов детоксикации, связанных с плазменными факторами, адекватным газообменом, детоксицирующей функцией печени и почек. Это усугубляет нарастание эндотоксикоза, который представляет собой динамичный, аутокаталитический процесс.

Таким образом, уже сам факт сочетания повреждений, независи​мо от того, какие области тела и какие конкретные органы непо​средственно повреждены, привносит в патологический процесс патогенетические факторы, способствующие неблагоприятному, осложненному его развитию.

Многоплановая панорама патологического процесса при тяжелой сочетанной травме наполняется еще более конкретным содержани​ем, если учитывать все патогенетические факторы, привносимые ло​кальными повреждениями. Так, повреждения структур центральной нервной системы при травмах головы и позвоночника приводят в действие сложный механизм нарушения согласованной полифункци​ональной регуляции.

Этот, казалось бы, не требующий специальной аргументации тезис особенно отчетливо осознается при изучении отдельных патогенети​ческих механизмов тяжелой сочетанной травмы. Изучение особенно​стей патогенеза и клинического течения сочетанной черепно-мозго​вой травмы на кафедре военно-полевой хирургии и на кафедре нер​вных болезней Военно-медицинской академии [13, 14] убедительно показало, что при этом виде повреждений значительно возрастает риск ранних и поздних легочных осложнений и прежде всего — пневмоний, что связано с развитием аутоиммунных процессов в моз​говой ткани, протекающих на фоне угнетения Т-системы и актива​ции В-системы иммунитета. Такая трактовка развития событий вполне согласуется с современными представлениями о роли миело-пептидов в системе иммуногенеза с позиций сетевой концепции [28].

Вполне очевидно также значение повреждений груди в патогенезе ранних и поздних внелегочных осложнений тяжелой сочетанной травмы. Это значение определяется усугублением тканевой гипоксии вследствие нарушений внешнего дыхания, с одной стороны, и нару​шений периферической гемоциркуляции кардиогенной природы — с другой. В данном случае особого внимания заслуживает изучение субструктурных нарушений и патогенеза ушибов органов груди и прежде всего — легких и сердца.

При сочетанных повреждениях живота важнейшим фактором, оп​ределяющим тяжесть клинического течения и риск общесоматических осложнений, становится эндотоксикоз. Участие в патологиче​ском процессе обширного резорбтивного поля брюшины обеспечивает особо массированное поступление из брюшной полости токси​ческих продуктов, образующихся в результате прямого повреждения и некробиоза полых и паренхиматозных органов живота.

Весьма значительна роль множественных повреждений опорно-двигательного аппарата в развитии ранних и поздних осложнений при тяжелой сочетанной травме. Она определяется множественностью очагов мошной болевой патологической импульсации. но главным образом — длительной вынужденной гиподинамией. Последнее об​стоятельство реализуется в развитии целого спектра устойчивых функциональных нарушений и прежде всего — в нарушении функции внешнего дыхания вследствие неполноценного участия в газообмене паренхимы легких, в нарушении двигательной, ферментативной и гормональной активности органов пищеварительной системы и по​чек, в нарушении периферической микроциркуляции во всех тканях.

Таким образом, за клиническими представлениями о синдроме вза​имного отягощения повреждений при тяжелой сочетанной травме можно усмотреть вполне конкретные патогенетические механизмы. способствующие усугублению общесоматической тяжести клиническо​го течения, а также повышению риска некробиотических. инфекцион​ных осложнений, нарушению регенераторно-репаративных процессов в зоне повреждения различных анатомических областей тела.

2.4. Концепция травматической болезни в применении к тяжелой сочетанной травме
2.4.1. Травматическая болезнь как клиническая и общепатологическая категория

Главный клинический смысл концепции травматической болезни состоит в осознании общего ответа организма на повреждение не только как непосредственной ответной реакции, но и как индуциро​ванного, “запущенного” травмой длительного патологического про​цесса, основанного на взаимосвязанных, последовательно воспроиз​водящихся патогенетических механизмах и имеющего несколько фаз своего развития. В этой связи необходимо подчеркнуть со всей опре​деленностью, что понятие о травматической болезни отнюдь не при​звано подменить собой понятие о травматическом шоке. как это иногда трактуется в публикациях последних лет.

Трудно найти в клинической медицине патологическое состояние, столь же тесно объединяющее на протяжении многих лет научные интересы исследователей-теоретиков и насущные потребности прак​тических врачей, столь же дискуссионное по своему содержанию и патогенетической сути. столь же часто подвергавшееся этапному переосмысливанию, как травматический шок. Актуальность научно-практической проблемы травматического шока в полной мере сохраняется и сегодня. Обозначение тяжелой общей реакции организма на травму емким термином “шок”, созвучным общеизвестному “SOS”. воспринимаемому на всех языках мира как сигнал бедствия, устой​чиво привлекает повышенное внимание к травматическому шоку при организации медицинской помощи в неотложных ситуациях. Введение новых понятий для определения адаптационных и патоло​гических изменений, происходящих в организме в ответ на травму. отнюдь не сопряжено со стремлением принизить важность проблемы травматического шока в медицинской науке и практике. Правильнее считать, что речь идет о развитии и пополнении наших представле​ний в связи с накоплением информации о патогенетических меха​низмах последействия функционального потрясения организма, обу​словленного перенесенным состоянием шока. Именно в этом смыс​ле следует воспринимать появление в последние годы в медицинской литературе своеобразного понятия “травматическая болезнь”.

Современная концепция травматического шока. в формировании которой значительная роль принадлежит отечественным хирургиче​ским и физиологическим школам, позволила разработать и внедрить в клиническую практику комплекс патогенетически обоснованных и логически взаимосвязанных противошоковых лечебных мероприя​тий. В результате появилась возможность предотвращать гибель мно​гих тяжелораненых и пострадавших в течение первых 12—48 часов после травмы. Однако это не решило задачи их окончательного спа​сения. Как нередко бывает в медицине, успешное решение лечебных задач острого периода выдвинуло новые, не менее сложные вопросы, связанные с развитием патологического процесса. Раненые и постра​давшие погибают в ранние и поздние сроки после казалось бы ус​пешного выведения из шока от различных осложнений, связь кото​рых с характером травмы и с особенностями ее острого периода под​тверждается и клиническими наблюдениями, и результатами науч​ных исследований. Появилась необходимость в совокупной концеп​ции, объединяющей существующие представления о травматическом шоке и его последствиях. Так сложилось, что изначальное формиро​вание концепции происходило при активном участии патофизиоло​гов, работающих в крупных хирургических учреждениях, предназна​ченных для лечения тяжелой травмы. Это оказало определяющее влияние на первоначальное толкование новой концепции — концеп​ции травматической болезни.

Следует заметить, что появление в медицинском обиходе термина “травматическая болезнь” вызвало весьма критическое отношение со стороны многих клиницистов. Дело, видимо, в том, что среди кли​ницистов слова “болезнь” и “заболевание” обычно употребляются как синонимы, под которыми разумеется конкретный патологиче​ский процесс, имеющий свою этиологию, характерные клинические проявления и особенности течения. В представлении клиницистов экзогенные или эндогенные болезни, при которых этиопатогенетические механизмы развиваются постепенно, и яркая клиническая манифестация, которой обычно предшествует более или менее дли​тельный скрытый период, четко разграничиваются с повреждениями (или травмами), когда организму внезапно и одномоментно наносит​ся морфофункциональный ущерб, а все последующее развитие собы​тий определяется проявлениями этого ущерба. Поэтому соединение двух разных видов патологического процесса в одном понятии вызы​вает некоторое недоумение и сомнение в целесообразности.

Несколько иначе обстоит дело в сфере общепатологических воз​зрений. Здесь болезнью обозначается понятие, альтернативное дру​гому понятию — здоровью. По существу болезнь рассматривается как форма жизнедеятельности в любых патологических условиях. В таком случае травма определяет лишь природу, причину возникнове​ния патологических условий, и поэтому словосочетание “травмати​ческая болезнь” не выглядит некорректным. Именно такое предста​вление получило отражение в двух первых крупных публикациях о травматической болезни, появившихся в середине восьмидесятых годов. Одна из них основана на материалах Ленинградского НИИ скорой помощи им. Ю.Ю.Джанелидзе [39]. Главным идеологом концепции здесь выступил профессор-патофизиолог С.А.Селезнев. Дру​гая книга объединила работы сотрудников кафедры военно-полевой хирургии и научно-исследовательской лаборатории шока и терми​нальных состояний Военно-медицинской академии. Она вышла под редакцией И.И.Дерябина и О.С.Насонкина в 1987 году [44]. Обосно​вание понятия о травматической болезни представлено в книге про​фессором-патофизиологом О.С.Насонкиным. руководившим в тот период лабораторией шока и терминальных состояний.

Авторам этих первых публикаций безусловно принадлежит при​оритет в формировании новой концепции, позволившей преодолеть ограниченность представлений об общей реакции организма на трав​му периодом шока и увидеть широкую “панораму” патологического процесса от момента травмы до окончательного исхода. Вместе с тем постулирование принципов общепатологического подхода на этом начальном этапе разработки проблемы настолько расширило сферу использования концепции травматической болезни, что выход ее в повседневную практическую деятельность не приобрел достаточно конкретных форм и не вызвал большого энтузиазма у клиницистов. Так, в одной из упоминавшихся монографий, опубликованной в 1987 г травматическая болезнь определяется как “жизнь поврежден​ного организма от момента травмы до выздоровления или гибели” [44], а затем выделяются легкая, средняя и тяжелая формы травмати​ческой болезни [11, 24, 44]. В клинической практике такой подход не мог получить широкого распространения, поскольку в сознании ка​ждого практического врача представление о болезни всегда сопряже​но с выраженными клиническими проявлениями, требующими спе​циальных усилий для их устранения. В противном случае у него не возникает потребности в использовании предлагаемой концепции. Ведь любая концепция по сути своей является формой систематиза​ции сложившихся разрозненных представлений с целью реализации их в решении конкретных практических задач.

Исходя из высказанных положений, формирование концепции травматической болезни не кафедре военно-полевой хирургии Военно-медицинской академии в последующие годы продолжалось не в том широком общепатологическом смысле, как на начальном этапе, а в русле конкретных практических задач, определяемых специализаци​ей клиники — лечением тяжелой сочетанной травмы. Однако ограни​чение сферы научных интересов отнюдь не знаменует отказ от фунда​ментального подхода к изучению глубинных механизмов жизнедея​тельности. Оно означает, что концепция травматической болезни соотносится нами только с тяжелой шокогенной, преимущественно сочетанной травмой. Так же как понятие ожоговой болезни не соотно​сится с легкими поверхностными ожогами. В этой связи прежде всего предстояло установить, имеются ли какие-то общие закономерности течения тяжелой травмы после выведения пострадавших из шока.

Анализ 2650 историй болезни пострадавших, лечившихся в клини​ке в различное время в период с 1972 по 1988 годы, показывает, что такие закономерности есть. Они объективно проявляются при сопо​ставлении причин летальных исходов в зависимости от сроков лече​ния после травмы (табл. 2.6. рис. 2.1).
В первые двое суток, соответствующих острому периоду травмы, абсолютно преобладающими причинами смерти пострадавших явля​ются шок, острая кровопотеря или тяжелые повреждения жизненно важных органов. В последующем, на протяжении недели, отмечает​ся выраженное разнообразие причин смерти, но все они связаны с проявлениями так называемой полиорганной недостаточности (ПОИ). Условно этот период может быть обозначен как постшоковый. Затем в течение довольно длительного времени, до нескольких недель, главной причиной смерти становятся тяжелые формы мест​ной или генерализованной хирургической инфекции.
Табл. 2.6

Причины летальных исходов в зависимости от сроков после тяжелой сочетанной травмы
	Причины летальных исходов
	Сроки после травмы (сутки)

	
	1-2
	3-8
	9-21

	Шок, кровопотеря
	42.2
	4.8
	—

	Травма жизненноважных органов, в том числе черепно-мозговая
	53.2
	35.5
	6.1

	Полиорганная недостаточность
	3.1
	27.5
	12.3

	Гнойно-септические осложнения
	—
	24.2
	75.5

	Прочие
	—
	8.1
	2.0


Представляет интерес, что сходное распределение в зависимости от причин летального исхода наблюдается и у раненых, о чем свиде​тельствует ретроспективный анализ 978 историй болезни раненых. получивших сочетанные по локализации боевые повреждения во время войны в Афганистане (табл. 2.7). Это свидетельствует о суще​ствовании универсальных закономерностей развития патологическо​го процесса и о нецелесообразности специального выделения такой клинической категории, как раневая болезнь. 
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Рис. 2. 1. Причины летальных исходов в зависимости от сроков постэкстремального периода. По вертикали — частота летальных исходов ( %); с — сутки.
Табл. 2.7

Причины летальных исходов при сочетанных огнестрельных ранениях в зависимости от сроков после ранения
	
	Сроки после травмы (сутки)

	Причины летальных исходов
	1-2
	3-8
	9-21

	Шок, кровопотеря,
	42.2
	4.8
	—

	полиорганная недостаточность
	
	
	

	Травма жизненноважных органов
	53.2
	35.5
	6.1

	Гнойно-септические осложнения
	—
	24.2
	75.5

	Прочие
	—
	8.1
	2.0


Наблюдения за выжившими пациентами с тяжелой сочетанной травмой подтверждают представленную периодизацию, основанную на причинах летальных исходов. При этом выявляется и четвертый период — период выздоровления, который нередко затягивается на несколько месяцев или даже лет. Периоду выздоровления свойствен​ны свои специальные проявления, такие как дистрофия, астенизация, снижение резистентности к неблагоприятным внешним воздействи​ям. Таким образом, при тяжелой сочетанной травме вырисовывается достаточно определенная динамика клинических проявлений патоло​гического процесса и отчетливо обозначается характер угрожающих осложнений для каждого из последовательных периодов. Это дает возможность определить травматическую болезнь как клиническую категорию и как научную проблему, подлежащую специальному це​ленаправленному изучению в интересах лечебной практики. Итак, травматическая болезнь — это. конечно же, не отдельная нозологиче​ская форма. Нозологической формой является тяжелая сочетанная травма, обусловившая развитие травматического шока. Концепция травматической болезни — это клиническая концепция, устанавлива​ющая главные закономерности причинно-следственных отношений между характером травмы и особенностями острого ее периода (трав​матического шока), с одной стороны, и особенностями клиническо​го течения после выведения пострадавшего (или раненого) из шока — с другой. Научная проблема состоит в изучении ключевых патогене​тических механизмов, от которых зависят стадийность (смена перио​дов) травматической болезни и различия в степени риска характерных для каждого из периодов осложнении. В случае успеха научных изы​сканий открывается перспектива управления патологическим процес​сом путем проведения превентивных лечебных мероприятий.

Особое значение концепция травматической болезни и вытекаю​щие из нее практические рекомендации имеют для лечения сочетан​ной по локализации травмы, то есть в случае одновременного повреждения двух или более анатомических областей тела. В этом случае особого внимания заслуживает тот факт, что роль ведущего патоге​нетического фактора приобретает не морфологический компонент повреждения, а совокупный функциональный ущерб, понесенный вследствие взаимного отягощения повреждений. Приоритетная роль функционального компонента в патогенезе сочетанной травмы соз​дает более благоприятные перспективы разработки эффективной лечебной тактики, чем в случае аналогичной по тяжести, но изоли​рованной травмы, где прогноз зависит главным образом от обрати​мости или необратимости анатомических повреждений [17, 94].

Не вызывает сомнений, что определяющее значение в развитии травматической болезни принадлежит постшоковому периоду. Здесь впервые в полной мере проявляется общий функциональный ущерб, связанный с перенесенным шоком, формируются пока еще скрытые пусковые механизмы прогрессирующей функциональной декомпен​сации различных органов и систем, реализующиеся в развитии ран​них и поздних осложнений [51, 60, 73, 75, 76). Несомненно также, что нарушения в этот период зависят от истощения внутреннего тер​модинамического потенциала организма, а также от возрастания энергетической неравновесности и разбалансировки глубинных ме​таболических процессов, составляющих основу долговременной адаптации. В период травматического шока действуют генетически детерминированные чрезвычайно энергоемкие механизмы срочной адаптации [9, 57). Срок их действия обычно ограничивается 12—48 часами. Затем или внутренние жизненные резервы организма истощаются, и тогда возникает прямая угроза гибели организма, или функциональная доминанта, а с нею и сохранившийся термодинами​ческий потенциал переключаются на механизмы долговременной адаптации, без которых невозможно восстановление устойчивой жизнедеятельности (рис. 2.2).
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Рис. 2.2. Схема переориентации основного функционального потенциала организма после тяжелой сочетанной травмы вначале — на механизмы срочной адаптации (I—2-е сутки) (кривая I), затем — на формирование и развитие механизмов устойчивой долговременной адаптации (3—21-е сутки при неосложненном течении) (кривая 2).
Стрелки — травматическая агрессия. Горизонтальная линия — условный нормальный уровень жизнедеятельности, вертикальная — момент травмы. ФП — функциональный потенциал.

Естественно, что разбалансировка термодинамически неравновесных метаболических процессов, обеспечивающих восстановление стабильной жизнедеятельности, получает отражение в результатах долговременной адаптации, реализуясь в функциональной дезинте​грации систем и органов, в нарушениях иммуногенеза и трофических процессов. Это и определяет характер развивающихся ранних и позд​них осложнений.

Научная состоятельность клинической концепции травматической болезни убедительно подтверждается исследованием патобиохимических изменений, динамикой иммунологических показателей, а также показателей кислородного обмена организма при тяжелой сочетан​ной травме. Исследования в этих направлениях интенсивно прово​дятся на кафедре военно-полевой хирургии Военно-медицинской академии.

2.4.2. Биохимия травматической болезни
2.4.2.1. Метаболизм и посттравматическая адаптация.

Совершенно очевидно, что дальнейший прогресс в лечении пострадавших с тяжелыми механическими травмами невозможен без четкого пред​ставления о глубинных механизмах длительно протекающих патобиохимических процессов, вызванных тяжелыми повреждениями и их последствиями (кровопотерей, повреждением жизненно важных органов, эндотоксикозом и др.).

Общим для всех механических травм является развитие посттравма​тической адаптационной реакции с характерной периодизацией: на​чальный период (1—2 сутки) — срочная, но несовершенная адаптация, следующий период — долговременная, более совершенная и устойчи​вая адаптация. Переход от срочной адаптации к долговременной пред​ставляет важный промежуточный период, в котором закладываются основы долговременной адаптации. Продолжительность переходного периода определяется тяжестью травмы, клиническим состоянием по​страдавших, характером течения травматической болезни [32].

Срочная адаптация реализуется мгновенно путем включения стресс-реакции. Она протекает на пределе возможностей и сопрово​ждается мобилизацией энергетических ресурсов организма за счет перераспределения их в интересах органов и тканей главных функ​циональных систем адаптации — ЦНС, системы дыхания и кровооб​ращения. Потенцируется работа функциональных систем адаптации путем активации процессов перекисного окисления липидов в кле​точных мембранах этих органов [27].

В периоде срочной адаптации и частично в переходном периоде посттравматической адаптационной реакции преобладают катаболические процессы. При этом основным эндогенным источником энер​гии, помимо жиров, являются мышечные белки (около 20 %) [105]. Увеличение распада белков скелетных мышц тесно связано с процес​сами глюконеогенеза, урогенеза, а также с усилением белкового син​теза в печени, слизистой оболочке кишечника, костном мозгу, лейко​цитах [б, 9. 26, 37, 47]. Факторами активации синтеза белков являют​ся инсулин и цитоплазматический лейцин. Поскольку в организме не имеется протеинового запаса, то получение энергии посредством бел​кового катаболизма не может считаться экономичным.

Известно, что ряд органов и тканей (ЦНС, клетки крови, лимфати​ческая система, эпителий клубочков и др.) являются абсолютно глюкозозависимыми и одновременно абсолютно инсулинзависимыми. Покрытие их потребности в глюкозе происходит за счет новообразо​вания глюкозы (глюконеогенеза) в печени из эндогенных продуктов распада глюкозы, глицерина и в 50—60 % — из аминокислот различ​ных протеинов. Гормональная регуляция глюконеогенеза фиксирова​на именно на этом органе. В то же время способность печени утили​зировать глюкозу полностью блокируется. Основываясь на этом свой​стве печени и в целях экономии эндогенного протеина некоторые авторы [61] предлагают в качестве субстратов для глюконеогенеза использовать хорошо усваиваемые печенью соединения ксилита или сорбита с обязательным добавлением инсулина.

В периоде срочной адаптации повышена усвояемость жира из жи​ровых депо. Активация липолиза ведет к образованию глицерина и свободных жирных кислот (СЖК) — донаторов энергии для скелетных и сердечной мышц, висцеральных органов, в том числе печени.

Использование СЖК сопряжено с повышенным потреблением кислорода. При его дефиците утилизация СЖК нарушается, проис​ходит их накопление, инициирующее ряд патологических процессов:

жировое перерождение печени, повреждение клеточных мембран. жировую эмболию и др. Введение малых доз инсулина и больших количеств глюкозы в этих условиях может явиться эффективной, тормозящей липолиз и протеолиз мерой.

Таким образом, эволюционно сформированная, направленная на выживание организма в экстремальных условиях реакция срочной адаптации реализуется в приоритете энергетического обмена над пла​стическим, катаболизма над анаболизмом. Условия наибольшего энергетического обеспечения этого периода могут считаться при сочетанной травме наиболее благоприятными для выполнения необходимых хирургических вмешательств при адекватном анестезиологическом по​собии, предотвращающем срыв адаптационных механизмов. Такое мнение подтверждается тем, что первые клинические проявления ос​ложненного течения травматической болезни возникают, как правило, не в периоде срочной адаптации (1—2 сутки), а позже — в промежу​точном периоде адаптационной реакции (с 3 суток после травмы).

Структурная основа долговременной саморегулируемой адаптации формируется при ведущей роли катехоламинов и глюкокортикоидов, соотношения инсулина и глюкагона. Этот период характеризуется более экономной реакцией организма, направленной на поддержа​ние функций, снижением активности стресс-рилизинг систем, катаболических процессов и, напротив, активацией анаболических меха​низмов.

Степень выраженности стресс-реакции, сроки формирования дол​говременной адаптации (так называемая цена адаптации) определя​ются характером травмы, ее тяжестью. Так. возникающие уже в пер​вые часы после травмы биохимические и иммунные изменения более значительно выражены при сочетанных травмах с нетяжелыми черепно-мозговыми повреждениями. Об этом свидетельствуют повы​шение в плазме крови уровня кортизола на 130 % относительно верх​ней границы нормы и на 100 % относительно данных, полученных при изолированных травмах; увеличение активности аспартатамино-трансферазы на 327 %, аланинаминотраферазы на 170 % по сравнению с нормой и на 230 % и 30 % соответственно по сравнению с показате​лями активности аминотрансфераз при изолированных повреждени​ях. Обращает на себя внимание то, что катаболизм тканевых белков. а также нарушение белкового синтеза, отмечавшиеся у всех постра​давших. усиливались с увеличением тяжести травмы. Наиболее низ​кий уровень общего белка и альбуминов и, напротив, более высокая концентрация небелкового азота в крови определялись в первые двое суток при тяжелых (ВПХ-П 1—12 баллов) и крайне тяжелых (ВПХ-П > 13 баллов) повреждениях. В последующем, независимо от тяжести повреждения, происходило снижение напряжения гормо​нальной и метаболической активности до ее нормализации-при изо​лированных травмах и при сочетанных травмах средней степени тя​жести (ВПХ-П < 0.9 баллов) — на 7 сутки, при травмах тяжелых и крайне тяжелых — на 10—15 сутки травматической болезни.

У пострадавших с сочетанными травмами отмечалась более выра​женная интенсивность перекисного окисления липидов. На фоне пролонгированного резкого снижения общей антиокислительной активности крови и ее отдельных звеньев — небелковых SH-групп. церулоплазина, активности супероксиддисмутазы. Лимитирующих процессы ПОЛ. определялось значительное повышение активности мембранной фосфолипазы, содержания малонового диальдегида (МДА) диеновых конъюгат, особенно при тяжелых и крайне тяжелых травмах. Так. при травмах средней тяжести (ВПХ-ГКО.9 баллов) со​держание SH-групп спустя 1—2 часа после травмы составляло 60 % от нормальной величины, в первые сутки — 30 %. при крайне тяжелых травмах (ВПХ-П>13 баллов) — соответственно 11 и 5 %. Обращало на себя внимание и то, что при отчетливом увеличении активности тех компонентов антиокислительной системы, которые обеспечивают раз​рушение образующихся перекисей — протопорфирина IX (в 2 раза) и каталазы (в 15 раз), чаще определялось благоприятное течение травма​тической болезни. При менее значительном увеличении их уровня от​мечались различные осложнения, а при резком снижении до величин, соответствующих нижней границе нормы, — летальный исход.

Снижение емкости антиоксидантной системы (АОС) резко пролон​гировало усиление посттравматической интенсификации ПОЛ. Толь​ко к 21—30 суткам показатели ПОЛ и АОС нормализовались, за исключением МДА, содержание которого, даже спустя 1.5 года после выписки, оставалось на уровне, в 1.5 раза превышающем нормальный (р<0.05). В эти же сроки у пострадавших отмечался иммунодефицит и у 40 % из них диагностировали различные осложнения. Применение антиоксидантов. в том числе тиоловых. в лечении пострадавших сни​жало выраженность посттравматических иммунных расстройств.

Глубина и продолжительность метаболических и иммунных нару​шений при тяжелой сочетанной травме тесно связаны с тяжестью шо​ка и длительностью неустраненной гиповолемии. Иными словами, на метаболизм и состояние функциональных систем оказывают влияние не только тяжесть самого повреждения и объем кровопотери, но и по​следствия гипоперфузии тканей — гипоксия, вторичные нарушения метаболизма, высвобождение гуморальных и клеточных медиаторов травмы, то есть все то, что в итоге определяет тяжесть клинического состояния пострадавшего в первые часы после травмы. Так, при ком​пенсированном состоянии (ВПХ-СП 12—20 баллов), при шоке I—II степени, при относительно быстрой стабилизации гемодинамики с помощью инфузионной терапии наблюдались умеренные биохимиче​ские и выраженные иммунные изменения. В первые двое суток уро​вень АКТГ в крови в 2 раза, а кортизола в 1.2 раза превышал нор​мальные значения, активность аспартатаминотрансферазы (ACT) уве​личивалась на 193 %. Содержание общего белка в течение 7 суток составляло 84—86 % от средней величины нормы. Число лимфоцитов было снижено на 68 %, Т-лимфоцитов — на 77 %. Если осложнения не развивались, то к 10—15 суткам определялась нормализация боль​шинства показателей. Следует отметить, что компенсированное состояние у пострадавших с тяжелой сочетанной травмой при поступлении наблюдалось не чаще 14 %, в основном диагностировали субкомпенсированное (60 %) или декомпенсированное (26 %) состояние.

При субкомпенсированном состоянии (ВПХ-СП 21—30 баллов), относительной стабилизации жизненно важных функций и основных параметров гомеостаза изменения гормонального уровня, метаболиз​ма и иммунологической активности были идентичны изменениям, определяемым при компенсированном состоянии. Однако имелось отличие, заключавшееся в большей выраженности стресс-реакции (повышение концентрации глюкозы на 60 %, активности ACT — на 250 %) и продолжительности возникших нарушений.

При декомпенсированном состоянии (ВПХ-СП 30 баллов), шоке III—IV степени, нестабильности жизненно важных функций и основ​ных параметров гомеостаза, когда нестабильность гемодинамики удер​живалась в течение 1—2 суток, уровень АКТГ в крови в 3.3 раза, а кор​тизола — в 7.7 раза превышал нормальные значения и соответственно в 1.3 и 6.3 раза — концентрации АКТГ и кортизола, определяемые при компенсированном состоянии. Отмечалось значительное (278 %) по​вышение активности ACT. резкое (на 40 %) снижение содержания об​щего белка. Даже спустя 10 суток от момента травмы уровень белка составлял не более 80 % от средней величины нормы. При декомпен​сированном состоянии биохимические нарушения и иммунодепрессия имели пролонгированный характер, что оказывало значительное вли​яние на клиническое течение и исход травматической болезни. Так, у 75 % пострадавших с декомпенсированным состоянием при поступле​нии в последующем отмечались осложнения, в 50 % случаев привед​шие к летальному исходу (при компенсированном состоянии эти по​казатели составили соответственно 34 и 3.5 %).

Таким образом, динамика посттравматических изменений эндок​ринной системы и метаболизма, а также сроки наступления норма​лизации показателей этих систем свидетельствуют о том, что адапта​ционная реакция, развивающаяся после тяжелых сочетанных травм, резко отличается степенью напряжения и продолжительностью пери​одов: срочная адаптация — I—2-е сутки (при изолированной травме также I—2-е сутки); промежуточный период — 3—10-е сутки (при изолированной травме 3—6-е сутки): долговременная адаптация — с 11 суток (при изолированной травме — с 7 суток). Чрезмерное напря​жение адаптационных механизмов создает предпосылки для неблаго​приятного течения травматической болезни. В этой связи снижение цены адаптации при тяжелых сочетанных травмах — важнейшая про​блема хирургии повреждения сегодня.

Активное управление адаптационными процессами, повышение их эффективности невозможны без знания механизмов регулирова​ния жизненноважных функциональных систем организма, взаимоот​ношений адаптационных и патологических посттравматических реакций. В последние годы [3, 42] резко повысился интерес к структу​ре и функциям естественно встречающихся в организме низко- и среднемолекулярных пептидов — сильно- и быстродействующих нейрогуморальных регуляторов адаптационных процессов (тиролиберина, фрагментов адренокортикотропного гормона — АКТГ^, АКТГ4.ю. ко-кальцигенина, вазопрессина, энкефалина, эндорфина и др.). При тяжелой механической травме изучению олигопептидов в отечественной литературе придают большое значение, однако их роль рассматривают односторонне — с позиций участия в эндоген​ной интоксикации: при этом, в определении молекул средней массы применяют спектрофотометричесий метод, не позволяющий прове​дение их идентификации.

Нами впервые произведен масс-спектральный анализ молекул сред​ней массы (300—1050 Да) у пострадавших с тяжелой сочетанной трав​мой в динамике травматической болезни. С этой целью был исполь​зован экспериментальный масс-спектрометр, разработанный в НИИ аналитического приборостроения Российской академии наук.

Результаты исследований позволили установить, что в крови пострадавших с тяжелой сочетанной травмой в отличие от здоровых людей в первые четверо суток после травмы не определяются пептиды с молекулярными массами 320—345, 471—490, 611—630, 671-690, 751-790 Да. Некоторые пептиды (391-430. 451-470. 491-510. 551—570, 630—650, 691—730 Да) определяются только на вторые или третьи сутки. Вместе с тем пептиды с молекулярными массами 731—750. 931—950, 1031—1050 Да, отсутствуя у здоровых людей, отме​чаются только у пострадавших с тяжелой сочетанной травмой.

Другой особенностью масс-спектрограмм при тяжелой сочетанной травме являлось повышение в период стресс—реакции (по отношению к норме) уровня в крови как общих пептидов (на 38—33 %), так и от​дельных пептидных соединений. На третьи-четвертые сутки после трав​мы уровень общих пептидов соответствовал нормальным значениям.

Анализ изменений пептидного состава в зависимости от тяжести повреждений показал, что содержание пептидов с м.м. 300—800 Да при нетяжелых повреждениях (ВПХ-ГКО.9 баллов) не отличался от нормы. При тяжелых травмах (ВПХ-П 1—12 баллов) их уровень при​мерно в 3 раза превышал нормальные значения. Обращало на себя внимание то. что при крайне тяжелых повреждениях (ВПХ-П>18 бал​лов) повышение уровня пептидов с м.м. 300—800 Да менее выраже​но—в 1.5 раза по отношению к норме. Напротив, содержание пеп​тидов с м.м. 801—1050 Да более значительно у пострадавших с край​не тяжелыми повреждениями — в 2 раза больше нормы и в 4 раза больше данных, определяемых при травмах (ВПХ-ГК12 баллов), при которых их уровень ниже нормального. Следовательно, при нетяже​лых и тяжелых травмах резко увеличивается концентрация веществ с м.м. 300—800. при крайне тяжелых — 801—1050 Да. По мнению В.А.Неговского и И.О.Закс [31]. Е. Gersmeyer и W. Huer [77]. нако​пление пептидов с м.м. свыше 800 Да ведет к возникновению эндо​генной интоксикации вследствие развития кардиодепрессивного эф​фекта, угнетения микроциркуляции в различных органах, снижения активности ретикулоэндотелиальной системы, прямого повреждения купферовских клеток печени, снижения уровня сурфактанта и в этой связи — спадения легочных альвеол. Исходя из этих представлений. можно предположить, что при сочетанной травме (ВПХ-П>13 бал​лов) уже в шоковом периоде создаются предпосылки для возникно​вения раннего эндотоксикоза, инициирующего развитие тяжелых посттравматических осложнений. Напомним, что при крайне тяже​лых сочетанных травмах частота развития пневмоний и летальных исходов превышает 60 %.

Изучение масс-спектра пептидов в зависимости от клинического течение показало, что при неосложненном течении и благоприятном исходе травматической болезни количество молекул с м.м. 300—800 Да более чем в 2 раза превышало содержание их при развив​шихся осложнениях и летальном исходе. Известно, что группу соеди​нений в этом диапазоне масс составляют гормоны коры надпочечни​ков, циклические нуклеотиды, антиоксиданты (восстановленный глутатион, токоферол). ряд биоэнергетических соединений. Следова​тельно, можно считать, что нарушения в содержании пептидов с м.м. 300—800 Да свидетельствуют об энергетической недостаточности и дефиците антиоксидантной активности, составляющих основу даль​нейшего развития посттравматических осложнений и необратимых патологических состояний.

Таким образом, чрезмерное напряжение реакции срочной адапта​ции. происходящей на фоне нарушенной функции кровообращения и газообмена и проявляющейся резко выраженной эндокринной и метаболитической активностью, катаболитической реакцией при тяжелых сочетанных травмах, сопровождается снижением общего количества молекул с массой 300—800 Да и даже исчезновением из русла крови ряда имеющихся в норме пептидных соединений. Одновременно про​исходит накопление молекул с массой 801—1050 Да и в том числе от​сутствующих у здоровых людей с массой 931—959 и 1031—1050 Да.

На основании полученных данных можно предположить, что со​единения с молекулярной массой 300—800 Да являются одним из важных звеньев регуляторных механизмов посттравматических адап​тационных процессов. С увеличением тяжести повреждений проис​ходит “аварийная” переориентация управления адаптационными реакциями. При этом включаются среднемолекулярные регуляторы (м.м. 801—1050 Да), активация которых может достичь такой степе​ни, что они, индуцируя каскад патологических реакций, становятся носителями и стимуляторами эндотоксикоза. Представленный peгуляторный механизм может расцениваться как один из ключевых моментов патогенеза травматической болезни, формирующий ее патологическую программу.

Следует отметить, что представленные биохимические изменения относятся исключительно к больным с тяжелыми сочетанными трав​мами без черепно-мозговых травм или с нетяжелыми повреждения​ми черепа и головного мозга. При сочетании механической травмы с тяжелыми повреждениями черепа и головного мозга стресс-реакция в первые часы после травмы не наблюдается. Этот факт можно объ​яснить повреждением стволовых структур головного мозга и в пер​вую очередь гипоталамуса — центра регуляции вегетативных функ​ций и метаболизма. Адекватные лечебные мероприятия, обязательно включающие остановку внутричерепного и внутримозгового крово​течения, декомпрессию головного мозга, способствуют формирова​нию адаптационной реакции со всеми характерными для постагрес​сивных реакций тяжелых сочетанных травм признаками.

2.4.2.2. Биохимия общей воспалительной реакции при тяжелой сочетанной травме. Сразу же после травмы и гипоперфузии тканей в крови появляются вещества пептидной природы, по своей структуре и функциям относящиеся преимущественно к медиаторам воспале​ния [55, 56, 93]. Благодаря свойству являться (наряду с катехоламинами) основными регуляторами микроциркуляции медиаторы воспа​ления причисляются к медиаторам шока. Появившиеся медиаторы в свою очередь вызывают высвобождение и активацию других медиа​торов и совместно определяют характер патофизиологических про​цессов не только в остром периоде, но и в последующих периодах травматической болезни [63, 65, 69, 89, 98].
Высвобождение медиаторов воспаления происходит в результате активирования гуморальной и клеточных систем. Триггерный меха​низм гуморальной активации не известен. Клеточное активирование происходит чаще всего через гуморальную систему, однако может также осуществляться при непосредственном клеточном взаимодей​ствии: тромбоциты—ПЯЛ (полиморфноядерные лейкоциты) или ПЯЛ-макрофаги [62. 85].

Гуморальная основа медиаторов воспаления представлена тремя системами: системой комплемента, системой свертывания крови и фибринолиза, калликреин-кининовой системой. Каждая из этих си​стем через свои активированные компоненты может стимулировать не только две другие, но и инициировать метаболизм арахидоноваой кислоты, продукты которого составляют мощную систему медиато​ров [90]. Все системы образуют хемотаксические факторы для полиморфноядерных лейкоцитов и макрофагов, которым отводят веду​щую роль в патогенезе полиорганной недостаточности [70. 72].
Система комплемента. Активирование системы комплемента про​исходит в механически поврежденных или ишемизированных тканях альтернативным путем. Этот путь приводит к образованию СЗа- и С5а-фрагментов, обладающих важными биологическими свойствами.

Особого внимания заслуживают их анафилатоксические свойства. Анафилатоксины СЗа, С5а. повышая проницаемость сосудистой стенки и выделяя хемотаксические факторы, вызывают диапедез и передвижение ПЯЛ непосредственно в места повреждения. Обладая свойствами лизосомального рилизинг-фактора, С5а-фрагмент стиму​лирует оксидантный обмен в ПЯЛ, тем самым вызывая дегрануляцию лизосом и высвобождение лизосомальных протеиназ — актив​ных медиаторов воспаления. Таким образом, в очаге повреждения формируется клеточная инфильтрация тканей со значительным вос​палительным процессом. Эти механизмы воспаления в случае их функциональной избыточности составляют основу посттравматиче​ского респираторного дистресс-синдрома у взрослых [87. 88, 96, 98].

В физиологических условиях 98 % молекулярного кислорода под​вергается тетравалентному восстановлению с образованием Н2О в митохондриях в биохимическом процессе, связанном с генерацией АТФ:

02 + 4е- + 4Н+ = 2Н2O.

1—2 % от общего количества потребляемого 02 подвергается пос​ледовательному одновалентному восстановлению с образованием так называемых свободнорадикальных соединений, то есть соединений, имеющих неспаренный электрон.

В этом процессе молекулярный О, восстанавливается сначала в супероксидный анион-радикал О2-, который затем может превра​щаться в Н2О2. Последующее одновалентное восстановление Н2О2 приводит к образованию гидроксильного радикала -ОН и Н2О. На заключительном этапе последовательного одновалентного восстано​вления кислорода -ОН присоединяет протон и превращается в Н2О (104). Образующиеся в процессе одновалентного восстановления ра​дикальные (О2-, -ОН) и нерадикальные (Н2О2) соединения предста​вляют собой реакционно-способные активированные формы О2.

В нормальных условиях жизнедеятельности активированные фор​мы кислорода необходимы как обязательные компоненты реакций синтеза катехоламинов и простагландинов и воспалительной реак​ции организма. Однако избыточное образование их ведет к функци​ональным и структурным нарушениям клетки. Для зашиты клеток от неблагоприятного воздействия активированных форм 02 существует система их инактивации: ферментная (супероксиддисмутаза, каталаза, глутатионпероксидаза, пероксидазы) и неферментная (восстанов​ленный глутатион, витамин С, витамин Е и другие токоферолы, таурин, белки, содержащие ионы металлов переменной валентно​сти, — трансферрин, церулоплазмин и альбумин, а также высокомо​лекулярные гликопротеины слизистой оболочки трахеобронхиального дерева и желудочно-кишечного тракта [83, 86].

Некомпенсированная антиоксидантной системой генерация акти​вированных форм О2 может оказывать повреждающее действие на эндотелий и базальную мембрану сосудов непосредственно или опосредованно через инактивацию антиоксидантных систем и, таким образом, на активацию перекисного окисления липидов в клеточной мембране [82].

Метаболизм арахидоновой кислоты. Типичным примером воздейст​вия радикалов на клеточную мембрану является индуцирование ме​таболизма арахидоновой кислоты посредством активации мембран​ной фосфолипазы А.

Метаболизм арахидоновой кислоты осуществляется двумя путями: липоксигеназным и циклооксигеназным. Метаболиты липоксигеназного пути — лейкотриены А4, В4, С4, D4 образуются главным образом в лейкоцитах и тромбоцитах и представляют собой короткоживущие соединения с полупериодом жизни, исчисляемым секундами [98]. Они обладают хемотаксическими свойствами (LB4), повышают про​ницаемость капилляров (ILB4—LD4), вызывают вазо- и бронхоконстрикцию (TC4—TD4). При гипоксии оказывают токсическое действие на печень — место их метаболической инактивации. По характеру па​тофизиологических свойств лейкотриены относят к медиаторам шока и связывают их появление с его необратимостью [84, 98].

Центральное место в циклооксигеназном обмене арахидоновой кислоты принадлежит простагландиновой эндоперекиси PGG2, обра​зующейся под действием циклоокигеназы. В лабилизированных тром​боцитах под действием активированной микросомальной тромбоксан-синтетазы PGG2 превращается в тромбоксан А2 — вазоконстриктор и мощный индуктор агрегации тромбоцитов. В сосудистом эндотелии под действием активированной специфической простациклинсинтетазы PGG2 метаболизирует с образованием простациклина PGI2 — вазодилататора и мощного ингибитора агрегации тромбоцитов.

При нормальном гемостазе активность этих противоположных по действию процессов уравновешивается простациклинсинтетазой со​судистого эндотелия. При механическом, особенно гипоксическом, повреждении сосудистого эндотелия активность простациклинсинтетазы становится недостаточной. В этих условиях преобладает актив​ность тромбоксансинтетазы и связанные с этим образование тромбоксана А2, агрегация тромбоцитов, тромбоз и спазм сосудов, то есть все типичные симптомы воспаления. Совершенно очевидно, что со​отношение простациклин/тромбоксан А, имеет важное значение для нормального функционирования гемокоагуляционной системы.

В процессе метаболизма простагландиновых эндоперекисей PGG, высвобождаются также гидропероксипростагландины РСЕ2, PGI2, PGD2, образующие свободные радикалы с центральным атомом ки​слорода. Свободные радикалы типа “гидроперокси” считают допол​нительными факторами воспаления, вызывающими агрегацию тром​боцитов [5], значительное повреждение клеточных мембран, в том числе лизосомальных, высвобождение лизосомальных ферментов. Неспецифическим, но хорошо измеряемым побочным продуктом этого процесса является малоновый диальдегид.

Высвобождение вазоактивных веществ, таких как тромбоксан А2. эндоперекиси, лейкотриены из активированных тромбоцитов и ПЯЛ приводит к ранней вазоконстрикции в легочном периферическом кровотоке, повышению легочного сосудистого сопротивления — на​чинающемуся респираторному дистресс-синдрому [107].

Калликреин-кининовая система. Тотчас же после травмы в крови отмечается значительное повышение калликреин-кининовой актив​ности, находящееся в прямой зависимости от величины кровопоте-ри, тяжести шока, тяжести повреждений мягких тканей [41, 97]. Активация калликреин-кининовой системы приводит к потреблению кининогена, образованию кининов, снижению в крови емкости ин​гибиторов протеаз (альфа-2-макроглобулина, альфа-1-антипротеазы, комплекса антитромбин-3-гепарина). Предполагают, что высокая концентрация кининов, повышая синтез глюкозы и ее утилизацию скелетными мышцами, макрофагами и разными тканями, способст​вует усилению энергетического обмена и тем самым реализует свою защитную функцию при травматическом шоке. В этой связи отмеча​емое при рефракторном шоке резкое снижение уровня кининов в ре​зультате неконтролируемой активации калликреина (более чем в 20 раз выше нормальных величин) и полного потребления кининоге​на приводит к резистентности клеточных рецепторов к глюкозе и к необратимым нарушениям энергетического обмена. Такая концеп​ция участия калликреин-кининовой системы в патогенезе травмати​ческого шока [97] потребовала пересмотра некоторых позиций шо​ковой терапии. А именно, применение препаратов, ограничивающих высвобождение кининов (ингибиторы протеаз). патогенетически оп​равдано лишь в ранней стадии шока, когда еще имеются достаточ​ные запасы кининогена. В поздней стадии в результате истощения депо кининогена показаны препараты, не лимитирующие образова​ние кининов, а инактивирующие и расщепляющие их.

В постшоковом периоде с 3-х по 7-е сутки (период наибольшего риска для развития осложнений) отмечается повторное повышение активности калликреин-кининовой системы с последующей ее нор​мализацией к 21-м суткам (при неосложненном течении травматиче​ской болезни) [41, 47].

Как уже отмечалось, активирование калликреин-кининовой системы связано с активацией свертывания крови и фибринолиза, сис​темы комплемента, метаболизма арахидоновой кислоты, с высвобо​ждением из ПЯЛ неспецифических протеаз.

2.4.2.3. Свертывание крови и фибринолиз при травматической болезни. Отличительной чертой гемокоагуляционных изменений при тяжелой сочетанной травме является активация обоих путей сверты​вания крови — внутреннего и внешнего [74, 78, 98].

Активирование каскада свертывания крови по внутреннему пути (по пути активного фактора XII) осуществляется через механизмы обратной связи фактора XII с появляющимися в посттравматическом периоде и имеющими жизненно важное значение гуморальными и клеточными медиаторами — калликреином, кининами, продуктами расщепления комплемента, метаболитами циклооксигеназного пути арахидоновой кислоты, продуктами фибринолиза и активирования клеточных элементов. Активный фактор XII является для этого пути пусковым. В результате таких взаимосвязей начинает функциониро​вать “мост” (комплекс фактор ХПа-калликреин-высокомолекулярный кининоген) между эндогенными и экзогенными механизмами свертывания крови и одновременно активируется фибринолиз.

Вследствие повреждения костных структур и мягких тканей в систему кровообращения попадает тканевой тромбопластин (фак​тор III) — активатор ферментных процессов внешнего пути свертывания, приводящего посредством активного фактора Х к активации тромбокиназы. С этого момента реакция свертывания крови проте​кает общим путем и приводит к образованию мощного индуктора коагулопатии потребления — тромбина.

Установлено также [5] еще более важное свойство тромбопластина — оказывать в комплексе с фактором VII сильное активирующее действие на фактор IX, в результате чего даже малые дозы тканево​го тромбопластина способны запустить процесс свертывания крови не только по внешнему, но и по внутреннему пути.

Наличие сильных ингибиторов свертывания крови защищает орга​низм от избыточных гемокоагуляционных реакций. В этой связи неко​торые авторы [98] считают, что посттравматическое активирование си​стемы свертывания по внешнему пути в остром периоде болезни не имеет решающего значения. Оно привлекает к себе внимание лишь только в более поздних периодах, когда в результате активирования альвеолярными макрофагами клеток эндотелия (особенно в легких) может наступить высвобождение тканевого фактора III и вследствие этого — активация ряда промежуточных процессов, приводящих к от​ложению фибрина и формированию так называемых интраваскулярных, интраальвеолярных, интерстициальных фибриновых депо.

Свертывающей системе противостоит мощная система противосвертывающих механизмов, представленных антикоагулянтами и антикоагулянтами, образующимися в процессе свертывания крови и фибринолиза. Из всех независимо синтезируемых в организме антикоагулянтов наиболее активен, универсален по действию и важен для поддержания жидкого состояния крови — антитромбин III (AT III). Этот относящийся к альфа-2-глобулинам белок инактивирует не только тромбин, но и все другие активированные ферментные фак​торы свертывания (XIIa, XIa, IXa, Xa и отчасти VIIa). Он же являет​ся плазменным кофактором гепарина. Без AT III гепарин не оказы​вает антикоагулянтного действия. Местом синтеза AT III, согласно современным представлениям, является сосудистый эндотелий. Гепарин фиксирует AT III на поверхности эндотелиальных клеток, чем и повышает тромборезистентность интимы [5].

Другой представитель этой группы антикоагулянтов — альфа-2-макроглобулин, в противоположность AT III, взаимодействует толь​ко с тромбином и является слабым его ингибитором. Действие его становится ощутимым лишь при депрессии AT III.
Согласно результатам наших исследований, активность в крови AT III в течение 1-х суток после травмы резко снижается. При этом наиболее выраженное ее падение отмечалось у пострадавших с мас​сивной кровопотерей и шоком III—IV степени спустя несколько часов от момента травмы (на 55 % относительно нормы) и к концу первых суток (на 30 %). Снижение активности AT III на 40 % при по​ступлении пострадавших в клинику определялось при тяжелой соче​танной травме с тяжелыми черепно-мозговыми повреждениями, что безусловно было обусловлено его потреблением в результате усиле​ния процессов свертывания, вызванного попаданием в систему кро​вообращения мозгового тромбопластина, а также расстройством цен​тральной регуляции гемостатического потенциала. Следует отметить, что снижение активности AT III в первые часы после травмы более, чем на 50 % наблюдалось в основном у пострадавших, умерших в шоковом периоде травматической болезни. Гнойно-септические ос​ложнения развивались у тех пострадавших, которые при поступлении в стационар имели уровень AT III на 40 % ниже нормы. В последую​щие сроки антитромбиновая активность была в пределах физиологи​ческих значений при благоприятном исходе лечения или на постоян​но низком уровне — при летальном исходе.

Активность альфа-2-макроглобулина, по данным Т.Ю.Супрун [41], также значительно снижается при тяжелой сочетанной травме (на 35—40 %). однако в отличие от AT III снижение уровня альфа-2-макроглобулина происходит пролонгированно и не зависит от тяже​сти повреждения, течения и исхода травматической болезни.
В свертывающей системе крови на всех этапах каскада действуют механизмы самоограничения процесса — одни и те же факторы мо​гут выступать вначале как коагулянты, затем как антикоагулянты. Некоторые продукты фибринолиза также приобретают антикоагулянтные свойства — тормозят агрегацию тромбоцитов и полимериза​цию фибрина. Накопление их может способствовать кровотечению.

Система протеаз, осуществляющая лизис (протеолиз) фибрина, получила название фибринолитической, или плазминовой. системы. Она состоит из четырех основных компонентов: плазминогена (про​фермента плазмина). плазмина (активного фермента), физиологиче​ских активаторов и ингибиторов плазминогена.

Существующие в организме механизмы активации плазминогена весьма разнообразны, но, подобно механизмам свертывания крови, их подразделяют на внутренние и внешние.

Ведущий внутренний механизм активации фибринолиза запуска​ется тем же фактором XIIа, которым инициируется внутренний путь свертывания крови. Фактор ХIIа, взаимодействуя с прекалликреином и высокомолекулярным кининогеном плазмы, активирует плазминоген. Таким образом, плазмин, являясь одним из наиболее мощных факторов свертывания, сам активируется активным фактором ХIIа, компонентами калликреин-кининовой системы, тромбином, что свидетельствует о тесной взаимосвязи процессов свертывания крови и фибринолиза, их взаиморегуляции.

Внутренний путь регуляции фибринолиза является базисным, осуществляющим активацию плазминовой системы не вслед за сверты​ванием крови, а одновременно с ним. Он функционирует по “замк​нутому” циклу, так как образующиеся первые порции калликреина и плазмина подвергают протеолизу фактор XII на фрагменты, иниции​рующие трансформацию прекалликреина в калликреин [5]. При та​кой интенсивной самоактивации и усиленном внутрисосудистом свертывании крови ХПа-калликреинзависимый фибринолиз истоща​ется быстро, раньше других механизмов фибринолиза. Лимитирую​щими факторами являются в первую очередь высокомолекулярный кининоген и прекалликреин [5]. Их плазменный резерв при тяжелой сочетанной травме значительно снижается, особенно в первые трое суток после травмы. Это снижение наиболее выражено у пострадав​ших с летальным исходом травматической болезни [19, 41]. При этом, по данным тех же авторов, уровень плазменного высокомолекулярно​го кининогена снижается более значительно (на 50—70 % относитель​но нормальных величин), чем уровень прекалликреина (на 15—20 %). Начиная с 7-х суток в последующем содержание обоих компонентов калликреин-кининовой системы в плазме крови нормализуется.

В условиях выраженного снижения функции ХIIа-зависимого фибринолиза в шоковом и раннем постшоковом периодах величина общей фибринолитической активности, по нашим данным, находит​ся в пределах нормальных значений, умеренно (в 1.5 раза) или резко (в 2.0—3.5 раза) повышается и предопределяет последующее клиниче​ское течение болезни. Так, увеличение активности фибринолиза до 50.8±8.9 % отмечается у пострадавших, умерших в периоде шока: фибринолитическая активность (при поступлении 34.0±5.4 %) определя​ется при летальном исходе от гнойно-инфекционных осложнений: величина в пределах нормальных цифр характерна для благоприят​ного исхода лечения, независимо от клинического течения болезни. Значительное усиление фибринолитической активности при одновре​менно выраженном потреблении прекалликреина и высокомолеку​лярного кининогена, вероятно, возможно в результате включения внешних механизмов активирования плазминогена, а также альтер​нативного фибринолиза.

Известно, что важнейшими стимуляторами внешнего механизма фибринолиза являются синтезируемые в сосудистой стенке белковые активаторы плазминогена. При этом про- и антикоагулянтные свой​ства эндотелия определяются состоянием системы гемостаза. Значи​тельную роль в плазминовой активации играют также протеазы эри​троцитов, тромбоцитов, и особенно лейкоцитов. Полиморфноядерные лейкоциты обеспечивают не только плазминовый фибринолиз, но и, секретируя цитокиназы (внутриклеточные протеазы: эластазу, коллагеназу, катепсин О, осуществляют альтернативный неплазминовый лизис фибрина. При этом образуются иные продукты расще​пления фибрина, чем при его плазминовом лизисе. Альтернативный механизм фибринолиза играет важную роль в ограничении размеров тромбов и в деблокировании микроциркуляторного русла при диссеминированном внутрисосудистом свертывании [5].

Организм обладает большим потенциалом ингибиторов, антиакти​ваторов фибринолиза, антиплазминов. Наиболее важный из них — относящийся к альфа-2-глобулинам антиплазмин, способный нейт​рализовать более 2/, всего плазмина, образующегося при максималь​ной активации плазминогена. Из других ингибиторов фибринолиза заслуживает упоминания обладающий значительно более слабым антиплазминовым действием альфа-2-макроглобулин. Имеются дан​ные, свидетельствующие о том. что альфа-2-макроглобулин не столь​ко препятствует фибринолизу, сколько защищает плазмин от других, более мощных ингибиторов.

В процессе фибринолиза происходит последовательное отщепление пептидов от фибриногена (фибрина). При этом продукты деградации фибриногена обладают самостоятельной выраженной биологической активностью: ранние — повышают проницаемость сосудов, влияют на тромбоцитарный гемостаз. систему комплемента, конечные — комплексируясь, действуют как антикоагулянты, подавляют агрегацию тромбоцитов. Индуцируя метаболизм арахидоновой кислоты в легких, про​дукты деградации фибриногена формируют ряд пульмональных пато​физиологических реакций — повышение проницаемости сосудов и секвестрацию тромбоцитов и гранулоцитов в легочном кровотоке, уси​ление пролиферации фибробластов и альвеолярных клеток, образова​ние микроателектазов, повреждение функции сурфактанта.

Помимо ферментной фибринолитической системы, в организме функционирует система неферментного фибринолиза. Он осуществ​ляется комплексными соединениями гепарина с гормонами (особен​но активен комплекс гепарин-АТ III-адреналин) и компонентами свертывающей, или фибринолитической, системы. Неферментный фибринолиз не ингибируется антиплазминами и антиактиваторами плазмина. Роль и активность его при тяжелых травмах не изучались.

Одним из наиболее грозных нарушений гемостаза при травматиче​ской болезни является синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания. Его основу составляет рассеянное свертывание крови в микроциркуляции с образованием микросгустков и агрегатов клеток крови, блокирующих кровообращение в органах и вызывающих в них вследствие гипоксии глубокие дистрофические изменения. Вслед за интенсивным свертыванием крови развивается гипокоагуляция, тромбоцитопения, геморрагический диатез. Несмотря на большое разнооб​разие причин, вызывающих ДВС, ведущее значение принадлежит активации коагуляционного и тромбоцитарного гемостаза. При этом, пока ингибиторные механизмы свертывания крови и элиминирующая функция ретикулоэндотелиальной системы (РЭС) способны регулиро​вать этот процесс, повышение свертывемости крови остается транзиторным феноменом, не представляющим опасности для организма. Напротив, при истощении антикоагулянтных механизмов и тромбинемии развивается ДВС.

Особенность ДВС-синдрома при травматическом шоке состоит в том, что в его инициации в равной мере принимают участие акти​ваторы и внутреннего, и внешнего путей свертывания крови. Пост​травматическое повышение концентрации в крови прокоагулянтов и веществ, непосредственно активирующих плазменную систему свертывания (адреналин, компоненты калликреин-кининовой сис​темы, XII фактор, эндотоксины, тканевой тромбопластин), сниже​ние их клиренса в результате блокады РЭС приводят к образованию тромбина. Гиперкоагуляция усиливается глубокими микроциркуляторными расстройствами, снижением скорости кровотока, гипок​сией и метаболическим ацидозом. Известно, что продолжающийся не менее шести часов ацидоз (рН артериальной крови < 7.2 и BE = —9 ммоль/л) частично или полностью инактивирует эндоген​ный гепарин.

Синхронно с активированием плазменных факторов свертывания крови и независимо от него происходит процесс активирования тромбоцитов, проявляющийся в их повышенной адгезии, агрегации и реакции дегрануляции [74]. Среди факторов, вызывающих по​сттравматическую агрегацию тромбоцитов или способствующих это​му процессу, значительная роль принадлежит коллагену, АДФ, тромбоксану А2, адреналину и тромбину. В лабилизированных тром​боцитах активируется ряд ферментов (мембранная фосфолипаза. циклооксигеназа и тромбоксансинтетаза), в результате чего появляется мощный индуктор агрегации, сильнейший вазо- и бронхоконстриктор — тромбоксан А2. Аналогичным образом в эндотелии под влиянием медиаторов активированных ПЯЛ и макрофагов активиру​ется метаболизм арахидоновой кислоты с образованием (при участии простациклинсинтетазы) мощного ингибитора агрегации тромбоци​тов вазодилататора простациклина PGl2. Нарушение равновесия ме​жду тромбоксаном А2 и простациклином в сторону первого приводит к утяжелению травматического шока.

В первичных агрегатах происходит процесс дегрануляции тромбо​цитов, освобождение тромбоцитарных АДФ, серотонина, тромбоксана А2, инициирующих вторичную агрегацию. Последняя становит​ся необратимой при появлении в крови сильного агрегирующего агента тромбина, резко усиливающего реакцию освобождения пла​стиночных факторов, способствующего армированию фибрином тромбоцитарной пробки. Отмечена взаимосвязь между степенью снижения числа тромбоцитов в крови, вызванного формированием тромбоцитарных тромбов, и тяжестью шока: наиболее выраженная тромбоцитопения отмечается при декомпенсированном шоке.
Особое место в патогенезе ДВС при тяжелой сочетанной травме занимают полиморфноядерные лейкоциты и макрофаги [64, 98]. Активированные тромбоциты индуцируют активацию ПЯЛ, высво​бождение из них многочисленных медиаторов, в том числе тромбоцитактивируюшего фактора, вызывающего агрегацию тромбоцитов. Этот процесс является яркой иллюстрацией возникающего при трав​матической болезни взаимного влияния клеточных элементов. Резкая активация ПЯЛ происходит и в результате воздействия на них центрального медиатора воспаления интерлейкина-1 (IL-I), продуци​руемого активированными макрофагами. Экспериментальными исследованиями P.Lundsgaard-Hansen и соавт. [84] установлена триггерная роль клеточных медиаторов в развитии диссеминированного внутрисосудистого свертывания. Клеточные медиаторы (супероксид, протеазы — эластаза, коллагеназа, катепсин С, тромбоксан А2, тромбоцитактивирующий фактор, фактор некроза опухоли и интерлей-кин-1) резко усиливают прокоагулянтную функцию эндотелия, акти​вируя синтез коллагена, фибронектина. тромбопластина и факторов Виллебранда, усиливают агрегацию тромбоцитов и. напротив, угне​тают активность противосвертывющих механизмов — антитромбина III, простациклина PGI2,. АДФазы, снижающей риск образования индуцированного АДФ тромбоцитарного тромба [100].

Следовательно, первоначально возникшие после травмы функцио​нальные нарушения микроциркуляции в последующем усиливаются микротромбированием. Образование тромба или отложение фибрина немедленно вызывает вторичную активацию фибринолитической системы, освобождение активаторов плазминогена локально или в общий кровоток. В данных условиях фибринолиз выполняет защит​ную роль, так как направлен против диссеминированных микро​тромбов. лизирует их. Манифестацией вторичного фибринолиза и ДВС является обнаружение в крови продуктов деградации фибрина, а при генерации плазмина — и фибриногена. Если гиперкоагуляция с микротромбированием приобретает критическую степень выражен​ности. то развивается коагулопатия потребления (истощение факто​ров свертывающей и противосвертывающей систем крови, анемия и тромбоцитопения), возникает полное несвертывание крови. Поэтому для терминальной стадии ДВС характерна низкая вязкость крови, сопряженная обычно с рефракторным состоянием [99].

Можно предположить, что при травматическом шоке имеются все необходимые условия для возникновения синдрома ДВС:

— снижение скорости кровотока, нарушение микроциркуляции, блокада РЭС;

— тканевая гипоксия, ацидоз;

— повреждение эндотелия микрососудов гуморальными и клеточ​ными медиаторами, возникающими вследствие травмы и гипоксии:

— образование агрегатов форменных элементов крови:

— активация свертывающей системы крови и тромбоцитарного ге-мостаза эндогенными прокоагулянтами и клеточными медиаторами, тромбопластинемия;

· дефицит противосвертывающих механизмов: снижение уровня антитромбина III, антитромботического потенциала сосудистого эндотелия.

По современным представлениям, ДВС протекает в двух формах:

острой, рецидивирующей. или затяжной и латентной. Выделение стадий процесса по общим коагуляционным параметрам весьма ус​ловно, так как возможны переходы от тромботических осложнений к геморрагическим и наоборот. В клинической практике обычно поль​зуются следующей классификацией стадий ДВС-синдрома [99]:

— первая стадия — гиперкоагуляция. фибринолитическая актив​ность в норме или снижена:

· вторая (микротромботическая) стадия — гипокоагуляция с активацией или без активации фибринолиза;
· третья (геморрагическая) стадия — гипокоагуляция с генерализованным фибринолизом;

— четвертая стадия — восстановление гемостаза при благоприят​ном течении синдрома или полное несвертывание крови при небла​гоприятном, чаще всего заканчивающемся летально.

Опыт показывает, что эта классификация слишком схематична, применима лишь к острому ДВС-синдрому.

Клиническим проявлением ДВС-синдрома при тяжелой сочетанной травме являются ранний эндотоксикоз, обусловленный наруше​нием микроциркуляции в органах и гипоксией, токсемия (поступле​ние в кровь эндогенных токсинов, в том числе образующихся в процессе гемокоагуляции и фибринолиза). полиорганная недоста​точность, кровоточивость.

Микротромботическая стадия ДВС клинически проявляется дис​функцией различной степени тяжести одного или нескольких орга​нов, возникшей вследствие микротромбозов или микроэмболий. Наиболее часто при ДВС страдают легкие, печень, почки, поджелу​дочная железа и др. Так, респираторный дистресс-синдром взрослых является нередким посттравматическим осложнением. В основе его патогенеза находится микроэмболизация терминального легочного кровотока, вызываемая различными взаимосвязанными патологиче​скими механизмами.

Острая почечная недостаточность (ОПН) — второе по частоте ор​ганное поражение при ДВС-синдроме. В целом это осложнение не отличается от других видов ОПН.

Поражение желудка и кишечника в результате ДВС сопровождает​ся глубокой очаговой дистрофией слизистой оболочки, микротромби​рованием и стазом в сосудах, появлением множественных геморра​гий, превращающихся в тяжелых случаях в сплошное геморрагиче​ское пропитывание органов, образованием острых эрозий и язв. Они служат источником профузных повторяющихся кровотечений, даю​щих высокую летальность — от 35 до 65 % и более [5]. Рядом авторов показано, что поражение кишечника, вызванное ДВС, играет важную роль в необратимости эндотоксикоза и шока [55, 56, 89].

При ДВС возможно развитие нарушений церебральной циркуля​ции (тромбозы и геморрагии), проявляющихся типичными тромботическими или геморрагическими инсультами, явлениями менингизма. Посттравматическое диссеминированное внутрисосудистое свертывание может вызвать также тромбоз и кровоизлияния в ткань надпочечников и, следовательно, острую надпочечниковую недос​таточность.

Кровоточивость — опасное, но далеко необязательное проявление диссеминированного внутрисосудистого свертывания. В большинст​ве случаев она возникает в третьей стадии ДВС. Наиболее тяжелые кровотечения наблюдаются при полной несвертываемости крови. С клинической точки зрения важно четко разграничивать кровоте​чения, связанные с местной органной патологией и общими наруше​ниями гемостаза, и генерализованные, обусловленные только общи​ми сдвигами в системе гемостаза. В первом случае (например, при кровотечениях из острых язв желудка) важно вовремя выявить орган​ную патологию и учесть ее при проведении комплексной терапии.

Общая кровоточивость проявляется гематомами в подкожной и эабрюшинной клетчатке, кровотечениями из области повреждений, носовыми, желудочно-кишечными, почечными кровотечениями. кровоизлияниями в мозг, надпочечники, легкие и другие органы, диффузным пропотеванием крови в плевральную и брюшную поло​сти. В каждом отдельном случае преобладают то одни. то другие формы геморрагий.

Патогенез кровоточивости при ДВС-синдроме изучен не полностью. Считают, что ведущая роль несомненно принадлежит микроциркуляторным нарушениям, связанным с тромбированием, агрегацией клеток крови, повреждающим действием продуктов протеолиза и лейкоцитар​ных киназ. Важным фактором развития кровоточивости является тромбоцитопения потребления и глубокие нарушения агрегационной функ​ции тромбоцитов вследствие их блокады продуктами протеолиза. Пот​ребление плазменных факторов свертывания крови, протеолиз и бло​кирование некоторых из них усиливают кровоточивость.

Приводит ли диссеминированное внутрисосудистое свертывание к необратимости травматического шока? Ответ на этот вопрос в рабо​тах Р.Sefrin и соавт. [100] и R.Hardaway [80] категоричен и однозна​чен — геморрагический шок, не поддающийся адекватному интен​сивному лечению, обусловлен ДВС; быстрая коррекция коагулопатии потребления способствует выведению пострадавшего из шока. затя​нувшаяся — приводит к летальному исходу [79]. Основываясь на ре​зультатах обследования более 500 пострадавших с тяжелой сочетанной травмой, мы пришли к заключению, что диссеминированное внутрисосудистое свертывание является частым осложнением сочетанных травм (62 %). особенно наиболее тяжелых (ВПХ-П = 12 бал​лов), 78 %). Важно отметить, что при гемокоагуляционных изменени​ях, соответствовавших 1 стадии ДВС, в 69 % определялся шок I или II степени, при II и III стадиях в 69 % определялся шок III степени или терминальное состояние. Однако несмотря на то что ДВС является частым следствием тяжелой травмы и тяжелого шока. ведущей при​чиной летального исхода он бывает достаточно редко (1.5 %). Это до​стигается быстрой доставкой пострадавших в клинику, своевременно​стью. адекватностью и полнотой лечебных мер. направленных на уст​ранение причин, приведших к развитию коагулопатии потребления. Таким образом, в ответ на тяжелую сочетанную травму в организме развиваются выраженные биохимические изменения, физиологиче​ский смысл которых может быть сведен к двум основным тенденциям:

— развитию адаптационного процесса, реализующегося вначале в срочной (неустойчивой), а затем — в долговременной (устойчивой) адаптации;

— неспецифической воспалительной реакции, имеющей целью заживление повреждений через удаление мертвых субстратов и уст​ранение патогенной микробной инвазии.

В ходе реализации этих физиологических и общепатологических тенденций нарушения наблюдаются главным образом в трех функци​ональных системах организма:

— в системе детоксикации;

— в системе иммуногенеза;

— в системе гемостаза.

При этом ключевым звеном всех обозначенных нарушений высту​пает нарушение кислородного обмена организма и как следствие — гипоксия, под которой разумеется несоответствие между высокими энергозатратами и резким снижением энергопродукции в виде форми​рования макроэргических фосфатных соединений. Влияние факторов внешнего дыхания на кислородный обмен хорошо известно и доста​точно полно представлено в литературе. Что же касается нарушений транспорта кислорода при экстремальном состоянии организма, то вопросы эти не получили пока полноценного освещения. Последнее обстоятельство и послужило основанием для целенаправленного изу​чения нарушений транспорта кислорода в остром периоде травматиче​ской болезни у пострадавших с тяжелой сочетанной травмой.

2.4.3. Транспорт и обмен кислорода при травматической болезни
Функциональное состояние системы дыхания в период адаптации к экстремальной ситуации является предметом многих исследований в области физиологии и клинической медицины. Применительно к тяжелой сочетанной травме как форме экстремального состояния организма важность изучения особенностей нарушений дыхания определяется тем, что эти нарушения составляют главное звено танатогенеза при травматической болезни, от которого зависят необрати​мые повреждения клеток в связи с нарушением доставки к ним кислорода [59, 67, 89].

В стадии неустойчивой адаптации неизбежно возникают расстрой​ства во всех подотделах системы дыхания. Легочный газообмен стра​дает из-за отрицательных нейротрофических влияний, расстройств кровообращения в легких, вызванных самой травмой и инфузионными ятрогениями. Система транспорта газов кровью оказывается кровотечения наблюдаются при полной несвертываемости крови. С клинической точки зрения важно четко разграничивать кровоте​чения, связанные с местной органной патологией и общими наруше​ниями гемостаза, и генерализованные, обусловленные только общи​ми сдвигами в системе гемостаза. В первом случае (например, при кровотечениях из острых язв желудка) важно вовремя выявить орган​ную патологию и учесть ее при проведении комплексной терапии.

Общая кровоточивость проявляется гематомами в подкожной и забрюшинной клетчатке, кровотечениями из области повреждений, носовыми, желудочно-кишечными, почечными кровотечениями. кровоизлияниями в мозг, надпочечники, легкие и другие органы, диффузным пропотеванием крови в плевральную и брюшную поло​сти. В каждом отдельном случае преобладают то одни. то другие формы геморрагий.

Патогенез кровоточивости при ДВС-синдроме изучен не полностью. Считают, что ведущая роль несомненно принадлежит микроциркуляторным нарушениям, связанным с тромбированием, агрегацией клеток крови, повреждающим действием продуктов протеолиза и лейкоцитар​ных киназ. Важным фактором развития кровоточивости является тромбоцитопения потребления и глубокие нарушения агрегационной функ​ции тромбоцитов вследствие их блокады продуктами протеолиза. Пот​ребление плазменных факторов свертывания крови, протеолиз и бло​кирование некоторых из них усиливают кровоточивость.

Приводит ли диссеминированное внутрисосудистое свертывание к необратимости травматического шока? Ответ на этот вопрос в рабо​тах P.Sefrin и соавт. [100] и R.Hardaway [80J категоричен и однозна​чен — геморрагический шок, не поддающийся адекватному интен​сивному лечению, обусловлен ДВС; быстрая коррекция коагулопатии потребления способствует выведению пострадавшего из шока, затя​нувшаяся — приводит к летальному исходу [79]. Основываясь на ре​зультатах обследования более 500 пострадавших с тяжелой сочетанной травмой, мы пришли к заключению, что диссеминированное внутрисосудистое свертывание является частым осложнением сочетанных травм (62 %), особенно наиболее тяжелых (ВПХ-П = 12 бал​лов), 78 %). Важно отметить, что при гемокоагуляционных изменени​ях, соответствовавших 1 стадии ДВС, в 69 % определялся шок I или II степени, при II и III стадиях в 69 % определялся шок III степени или терминальное состояние. Однако несмотря на то что ДВС является частым следствием тяжелой травмы и тяжелого шока. ведущей при​чиной летального исхода он бывает достаточно редко (1.5 %). Это до​стигается быстрой доставкой пострадавших в клинику, своевременно​стью, адекватностью и полнотой лечебных мер. направленных на уст​ранение причин, приведших к развитию коагулопатии потребления. Таким образом, в ответ на тяжелую сочетанную травму в организме развиваются выраженные биохимические изменения, физиологиче​ский смысл которых может быть сведен к двум основным тенденциям:

— развитию адаптационного процесса, реализующегося вначале в срочной (неустойчивой), а затем — в долговременной (устойчивой) адаптации:

— неспецифической воспалительной реакции, имеющей целью заживление повреждений через удаление мертвых субстратов и уст​ранение патогенной микробной инвазии.

В ходе реализации этих физиологических и общепатологических тенденций нарушения наблюдаются главным образом в трех функциональных системах организма:

— в системе детоксикации;

— в системе иммуногенеза;

— в системе гемостаза.

При этом ключевым звеном всех обозначенных нарушений высту​пает нарушение кислородного обмена организма и как следствие — гипоксия, под которой разумеется несоответствие между высокими энергозатратами и резким снижением энергопродукции в виде форми​рования макроэргических фосфатных соединений. Влияние факторов внешнего дыхания на кислородный обмен хорошо известно и доста​точно полно представлено в литературе. Что же касается нарушений транспорта кислорода при экстремальном состоянии организма, то вопросы эти не получили пока полноценного освещения. Последнее обстоятельство и послужило основанием для целенаправленного изу​чения нарушений транспорта кислорода в остром периоде травматиче​ской болезни у пострадавших с тяжелой сочетанной травмой.

2.4.3. Транспорт и обмен кислорода при травматической болезни
Функциональное состояние системы дыхания в период адаптации к экстремальной ситуации является предметом многих исследований в области физиологии и клинической медицины. Применительно к тяжелой сочетанной травме как форме экстремального состояния организма важность изучения особенностей нарушений дыхания определяется тем, что эти нарушения составляют главное звено танатогенеза при травматической болезни, от которого зависят необрати​мые повреждения клеток в связи с нарушением доставки к ним кислорода [59. 67, 89].

В стадии неустойчивой адаптации неизбежно возникают расстрой​ства во всех подотделах системы дыхания. Легочный газообмен стра​дает из-за отрицательных нейротрофических влияний, расстройств кровообращения в легких, вызванных самой травмой и инфузионными ятрогениями. Система транспорта газов кровью оказывается неэффективной вследствие гиповолемии. аномалий крови. Тканевое дыхание угнетено прежде всего из-за дисрегуляции микроциркуля​ции, патологической централизации кровообращения [52].

Нарушения внешнего дыхания при тяжелой сочетанной травме в последние годы подробно рассмотрены в работах целого ряда отече​ственных и зарубежных авторов. На кафедре военно-полевой хирур​гии этим исследованиям посвящены работы С.В.Гаврилина, соста​вившие основу его докторской диссертации (10): они использованы при подготовке клинических разделов настоящей книги. В связи с этим в обсуждаемом исследовании главное внимание привлекли осо​бенности нарушений транспорта кислорода кровью в постшоковом периоде травматической болезни.

Как известно, нарушения кровообращения после травмы приводят к неадекватному транспорту кислорода, уменьшению перфузии тка​ней, тканевой гипоксии, моно- и полиорганной недостаточности и смерти [81, 92, 101, 102].

Материалом исследования явились результаты анализа 79 наблю​дений за пострадавшими с тяжелой сочетанной травмой. Средний возраст пациентов составил 36.01+1.5 лет, тяжесть повреждений по шкале ВПХ-П |12] — 9.8+0.9 балла. При этом у 17 из них имела ме​сто тяжелая черепно-мозговая травма, у 20 пациентов тяжелая трав​ма груди сочеталась с ушибом сердца. Острая массивная кровопотеря отмечена у 42 пострадавших. Неотложные и срочные операции были выполнены 58 пациентам в первые часы после поступления в клинику, наиболее частыми оперативными вмешательствами яви​лись первичная хирургическая обработка ран, ушивание разрывов полых и паренхиматозных органов брюшной полости, фиксация ре​берного клапана, стабилизация переломов костей конечностей с по​мощью стержневых аппаратов внешней фиксации.

Методы исследования включали волюметрию, масс-спектрометрию выдыхаемого воздуха, исследование газового состава крови и кислотно-основного состояния, интегральную реографию тела (ИРГТ) по М.И.Тищенко [21], традиционные общеклинические и биохимические лабораторные тесты.

Для оценки состояния центральной гемодинамики нами использо​вался метод ИРГТ по М.И.Тищенко. В последние два десятилетия он получил широкое распространение в повседневной клинической прак​тике и получил признание в качестве удобного и надежного неинвазивного инструмента научных исследований. Основными гемодинамическими показателями, получаемыми с помощью метода ИРГТ, являют​ся ударный объем и минутный объем кровообращения. Для практиче​ских и научных целей более применимы удельные показатели, приве​денные к площади поверхности тела — ударный и сердечный индексы (УИ и СИ). Нормальное значение УИ в условиях физиологического покоя составляет 47.0±9.0 мл/м2 для мужчин и 42.0±8.0 мл/м2 для женщин. Нормой СИ считается 3.1±0.7л/(мин-м2).

Конечным полезным результатом функции системы транспорта кислорода кровью можно считать удельный показатель, выражаю​щий объем кислорода, поступающего в организм с кровью за еди​ницу времени. Для этого конечного показателя использовали назва​ние “индекс кислородного потока” — ИКП. В литературе, кроме того. встречаются названия “доставка кислорода”, “доступный тка​ням кислород” и другие. Нормальным значением ИКП считается 550-600 мл/(мин-м2). Его получают расчетным путем, исходя из ве​личины СИ. насыщения артериальной крови кислородом в процен​тах (StaO2,). концентрации гемоглобина (Нb) в г/л, используя кон​станту Хюфнера [1, 39]. по следующей формуле:

ИКП = СИ • Sta O2• Нb • 1.39.

Для определения интегрального показателя состояния газообмена организма — потребления кислорода (ПО2) мы применили метод масс-спектрометрии выдыхаемого воздуха в сочетании с волюметрией. Этим достигалась неинвазивность исследования, в то же время устранялась необходимость опосредованного определения ПО2 (на основании данных СИ, Нb, насыщения артериальной и венозной крови кислородом). С расчетным методом связаны существенные методические погрешности, неизбежные, если венозную кровь полу​чают не из легочной артерии, а из верхней полой вены.

Исследование системы транспорта кислорода кровью позволило ус​тановить, что наиболее постоянной ее характеристикой в постшоковом периоде травматической болезни является снижение разовой и минут​ной производительности сердца, начиная с первых суток после повре​ждения (УИ до 25.6±1.2 мл/м2 и СИ до 2.39±0.94 л/мин-м2 соответст​венно). В отличие от реакции на легкую механическую травму, после тяжелой сочетанной травмы гипердинамия кровообращения развива​лась редко (в 7.6 % случаев), в то время как умеренная и выраженная гипоциркуляция отмечена в 24.1 и 27.8 % наблюдений соответственно.

От состояния центральной гемодинамики в первые сутки после повреждения во многом зависела динамика основных показателей транспорта кислорода кровью. Для пациентов, у которых в первые сутки была отмечена гипер- и нормоциркуляция, в последующем бы​ло характерно снижение показателей разовой и минутной произво​дительности сердца до нормальных и субнормальных величин. У па​циентов. перенесших в первые сутки умеренную или выраженную гипоциркуляцию, в дальнейшем наблюдалась тенденция к росту этих показателей. Ретроспективное сравнение в группах выживших и умерших пациентов продемонстрировало прогностическое значение показателей центральной гемодинамики в первые сутки постшоково​го периода. Для выживших пациентов были характерны более высо​кие их значения. УИ составил 27.1±1.3 мл/м2 по сравнению с 20.812.3 мл/м2 в группе впоследствии умерших (р<0.05), СИ — 2.52+0.11 и 1,98±0.17 л/мин-м2 соответственно (р<0,05). В последу​ющие сутки для выживших по-прежнему была характерна тенденция к более высоким значениям этих показателей.

[image: image4.png][(;w - HUW

)

/U] LI

KW
L Ju

S BrotBwe

AN | ; oy N = \ N N
) DU
nrs [ 12 rognn

W - HUW

)

JUW} NN

rognmns

EEENNNNNEE

g

S 1 orpuy




Рис. 2.3. Динамика транспорта кислорода у больных в постшоковом периоде (а) и при различных ведущих повреждениях (б).
В связи с этим значительными оказались различия в значениях ИКП между группами выживших и умерших, достоверные (р<0.01) на первые, третьи и четвертые сутки. Для выживших пациентов бы​ли характерны более высокие значения данного показателя, причем тенденция к его снижению в первые трое суток сменилась увеличе​нием на четвертые сутки. Напротив, в группе впоследствии умерших со вторых суток отмечалось снижение транспорта кислорода (рис. 2.3, а). В этой связи заслуживает внимания умеренная отрица​тельная корреляционная связь ИКП с тяжестью состояния постра​давших. оцененной по шкале ВПХ-СГ (г=—0.35, р<0.001).

Следует подчеркнуть, что нарушение транспорта кислорода кровью у позднее умерших пациентов было обусловлено главным образом снижением показателей центральной гемодинамики. Более частое и более длительное проведение искусственной вентиляции легких (ИВЛ), в том числе специальных ее режимов, потребовавшееся в группе позднее умерших больных (92.9 % в течение первых суток у умерших, 21.3 % у выживших), привело к тому, что нарушения легоч​ного газообмена в данной группе пострадавших в меньшей степени влияли на напряжение кислорода в артериальной крови (Рад ). В ре​зультате на протяжении всего раннего постшокового периода напря​жение кислорода в артериальной крови у впоследствии умерших было достоверно более высоким, чем у выживших.

Вместе с тем гемический компонент транспорта кислорода также играл определенную роль в формировании низких значений ИКП. Среди умерших пострадавших концентрация гемоглобина уже на первые сутки была достоверно (р<0.05) более низкой, чем у выжив​ших (98.4±4.1 и 107.8±2.2г/л соответственно). В последующем в группе умерших данный показатель также имел тенденцию к сниже​нию. Это было обусловлено большим объемом кровопотери (1.93±0.18л у умерших, 1.54±0.09л у выживших; р<0.05). Кроме того, по-видимому, у впоследствии умерших пациентов в связи с большей тяжестью повреждений увеличивалась продолжительность кровопотери по дренажам и в гематомы в местах переломов.

В общем массиве были выделены три группы пострадавших, имев​ших типовые отличия в зависимости от характера ведущего повреж​дения (рис. 2.3, б). Особенности нарушений транспорта кислорода в постшоковом периоде травматической болезни были изучены при тяжелой черепно-мозговой травме (1-я группа), при тяжелом повреж​дении груди с ушибом сердца (2-я группа), при множественных переломах длинных трубчатых костей и костей таза (3-я группа).

В первой группе состояние системы транспорта кислорода кровью изучено у 17 пострадавших с тяжелыми черепно-мозговыми повреж​дениями. Степень повреждения головного мозга у всех пациентов оценивалась как тяжелый ушиб. У 10 пострадавших диагностирова​ны переломы костей свода и основания черепа.

Таблица 2.8

Показатели центральной гемодинамики у больных при тяжелой сочетанной травме с тяжелой черепно-мозговой травмой
	
	1-е сутки
	2-е сутки
	3-й сутки
	4-е сутки

	УИ (мл/м2) 
	26.9±4.3 
	29.1±4.8 
	26.6±4.7 
	26.2±2.3 

	СИ (л/мин•м2)
	2.55±0.25
	2.65±0.28
	2.27±0.33
	2.17±0.21


Оценивая состояние показателей системы транспорта кислорода кровью в первые сутки постшокового периода, после выполнения не​отложных и срочных оперативных вмешательств, восполнения кровопотери, на фоне продолжающейся у большинства пострадавших ИВЛ. следует отметить их относительно высокие по сравнению с другими группами величины. Минутная производительность сердца достигала 2.55±0.25 л/мин • м2, несмотря на выраженное снижение ударного индекса, составляющего 26.9±4.3 мл/м2 (табл. 2.8). Напряжение кис​лорода в артериальной крови достигало 105.8±10.2 мм рт.ст. (при концентрации кислорода во вдыхаемой смеси — Fio2 — 40—50 %), концентрация гемоглобина — 103.7±4.9 г/л. Индекс "кислородного потока в первые сутки был снижен до 352.2±48.1 млДмин • м2). По​требление кислорода при этом составило 114.9±9.6 мл/(мин • м2).

На вторые сутки исследование выявило даже некоторое (стати​стически недостоверное) улучшение показателей центральной гемо​динамики. Однако на третьи—четвертые сутки состояние аэробного обмена характеризовалось прежде всего срывом компенсаторных процессов в системе внешнего дыхания, что проявилось в тенден​ции к снижению Рао2, а клинически — в развитии легочных ослож​нений. В системе транспорта кислорода кровью отмечалось достовер​ное снижение СИ до 2,17±0,21 л/(мин • м2) (р<0.05), ИКП — до 261.9±37.2 мл/(мин • м2) (р<0.01) на четвертые сутки. В итоге это при​вело к снижению потребления кислорода до 99.9±8.3 мл/(мин • м2) и клинически проявилось в утяжелении общего состояния пациентов.

Таким образом, повреждение аппарата регуляции внешнего дыха​ния и кровообращения при тяжелой сочетанной травме с тяжелым черепно-мозговым повреждением, обусловленное прямой травмой головного мозга, последующей ишемией и отеком его. часто приво​дит к декомпенсации в системе транспорта кислорода кровью на тре​тьи—четвертые сутки постшокового периода. Газотранспортные рас​стройства наряду с нарушениями легочного газообмена во многом определяют своеобразие патогенеза травматической болезни у этой категории пострадавших.

Вторую группу составили 20 пострадавших с тяжелой сочетанной травмой, сопровождающейся тяжелым повреждением груди с ушибом сердца. При установлении диагноза ушиба сердца ориентировались на характер и тяжесть повреждения грудной клетки (множественные переломы ребер слева, переломы грудины), изменения электрокар​диограммы (снижение вольтажа, нарушения внутрипредсердной и внутрижелудочковой проводимости, экстрасистолия, очаговые ишемические изменения), особенности клинического течения (тахи​кардия, не соответствующая выраженности гиповолемии, анемии, гипоксемии), а также изменения ферментного спектра (повышение активности креатинкиназы, фракции MB).
У большинства пострадавших повреждение груди, помимо ушиба сердца, характеризовалось ушибом и разрывом легких, гемо- и пнев​мотораксом, переломами ребер, носившими множественный, а не​редко и двойной характер. У 6 пострадавших нарушение каркасности грудной клетки привело к образованию переднего или передне-боко​вого реберного клапана, что потребовало вмешательств, направлен​ных на фиксацию клапана (подкожное проведение спиц, скелетное вытяжение за грудину).

Качественное своеобразие нарушений аэробного обмена в постшоковом периоде травматической болезни у пострадавших с ушибом сердца было обусловлено значительным и длительным уменьшением разовой производительности сердца, следствием чего явилось преобладание гипоциркуляторного типа кровообращения, выраженное снижение транспорта кислорода кровью.

Имевшие место нарушения легочного газообмена, как правило, не приводили к существенному уменьшению оксигенации артериальной крови, по-видимому, за счет проведения ИВЛ и специальных режи​мов (СВЛ), использования других средств интенсивной терапии. В первые сутки Рао2 составило 100.0±9.0 мм рт. ст. и в последующем не проявляло выраженной тенденции к снижению, несмотря на пре​кращение ИВЛ у большинства пострадавших, составив на четвертые сутки 97.7±9.б мм рт.ст.

Нарушение сократительной способности миокарда, связанное с прямой травмой сердца, привело к снижению ударного индекса до 20.5±1.5 мл/м2 в первые сутки постшокового периода. Тенденция к росту этого показателя оказалась слабо выраженной, и на четвертые сутки УИ составил 22.5±2.0 мл/м2 (табл. 2.9). Корреляционный ана​лиз выявил достоверную связь между значением УИ в первые сутки и тяжестью состояния по шкале ВПХ-СГ (г=-0.61. р<0.05) у данной категории пострадавших.

Таблица 2,9

Показатели центральной гемодинамики у больных при тяжелой сочетанной травме с тяжелой травмой груди и ушибом сердца
	
	1-е сутки
	2-е сутки
	3-й сутки
	4-е сутки

	УИ (мл/м2) 

СИ (л/мин • м2)
	20.5±1.5 2.10±0.14
	21.1±2.4 2.10±0.20
	22.0±2.1 1.96±0.19
	22.5±2.0 2.03±0.15


Сердечный индекс достоверно не менялся и был равен 2.10±0.14 и 1.96±0.19 л/(мин • м2) на третьи сутки, на четвертые сутки составив 2.03±0.15 л/(мин • м2). С первых по третьи сутки происходило сни​жение и транспорта кислорода кровью — ИКП снизился с 266.5±25.1 мл/(мин • м2) до 232.3±29.4 мл/(мин • м2), однако с треть​их суток отмечена тенденция к росту этого показателя, в результате чего он составил на четвертые сутки 274.3±21.3 мл/(мин • м2). Состо​яние организменной системы дыхания в целом характеризовалось уменьшением потребления кислорода на первые сутки до 112.6±8.2 мл/(мин • м2), к третьим суткам ПО, снизилось до 101.3+7.6 мл/(мин • м2), на четвертые сутки проявилась тенденция к его повышению до 116.4±8.0 мл/(мин • м2).

Анализ приведенных выше результатов исследований позволяет заключить, что если тяжелая сочетанная травма сопровождается повреждением груди с ушибом сердца, то нарушения транспорта ки​слорода кровью, обусловленные снижением разовой и минутной производительности сердца, становятся ключевыми в патогенезе травматической болезни. При этом особенностью данных нарушений является не только их выраженность, но и длительность, связанная с относительно низкой эффективностью обычно проводимой интен​сивной терапии. Положительные тенденции в динамике показателей транспорта кислорода кровью появляются лишь на четвертые сутки постшокового периода.

Третью группу, выделенную в общем массиве пострадавших, составили 27 пациентов, ведущим повреждением у которых явилась тяжелая травма конечностей и таза. Эта группа была выбрана в каче​стве клинической модели для изучения воздействия посттравматиче​ской кардиомиопатии на газотранспортную систему, при этом отсут​ствие тяжелых повреждений головы и груди позволило исключить влияние прямой травмы головного мозга и сердца.

Состояние центральной гемодинамики у данной категории постра​давших характеризовалось, как и в первых двух группах, низкими значениями разовой производительности сердца в первые сутки постшокового периода. Показатели минутной производительности были близки к субнормальным значениям, причем в их динамике достоверных изменений не наблюдалось. УИ на первые и третьи сутки составил 27.7±2.3 и 24.9±2.0 мл/м2, СИ — 2.37±0.18 и 2.20±0.17 л/мин х м2 (табл. 2.10). На четвертые сутки эти показатели были 25.6±2.1 мл/м2 и 2.27±0.19 л/(мин•м2) соответственно. Уровень оксигенации артериальной крови оставался достаточно высоким, РаO2 составило 92.7±4.8 мм рт.ст. на первые сутки, незначительно уменьшившись к четвертым суткам до 87.2±3.8 мм рт.ст. (при fjq 30—40 %). При этом концентрация гемоглобина, снизившись с 103.0±4.5 до 98.4±6.4 г/л к вторым суткам, на четвертые сутки соста​вила 100.612.9 г/л.

Таблица 2.9

Показатели центральной гемодинамики у больных при тяжелой сочетанной травме с тяжелой травмой конечностей и таза
	
	1-е сутки
	2-е сутки
	3-й сутки
	4-е сутки

	УИ (мл/м2) 


	27.7±2.3 


	26.5±2.0 


	24.9±2.0 


	25.6+2.1 



	СИ (л/мин • м2)
	2.37±0.18
	2.38±0.14
	2.20±0.17
	2.27±0.19


Связанная с этими изменениями динамика ИКП была более на​глядной: с первых по третьи сутки этот показатель снизился с 337.0±27.2 мл/(мин • м2) до 255.9128.5 мл/(мин • м2) (р<0.05). а на чет​вертые сутки вновь возрос до 308.9±28.7 мл/(мин • м2). ПО, при этом в первые и третьи сутки было 128.2±8.9 мл/(мин-м2) до 120.2±8.7 мл/(мин • м2), на четвертые сутки — 123.1+8.8 мл/(мин • м2).

Таким образом, даже при отсутствии прямой травмы сердца и непо​средственного повреждения головного мозга, течение травматической болезни осложняется развитием посттравматической кардиомиопатии, проявляющейся в отрицательной динамике показателей транспорта кислорода кровью в первые трое суток постшокового периода, в ос​новном за счет нарушения сократительной функции сердца.

Представленные данные позволяют сделать вывод о существенной роли нарушений транспорта кислорода кровью в патогенезе травма​тической болезни. Их исследование и мониторинговый контроль являются обязательным условием патогенетической ориентирован​ности лечебной тактики. Конечно, выделение ведущего повреждения при тяжелой сочетанной травме не всегда возможно, и прямое при​менение трех продемонстрированных клинических моделей в повсе​дневной практике может быть не всегда оправдано. В то же время знание стадийности развития нарушений транспорта кислорода при различном характере повреждений во многих случаях позволяет до​биться опережающего характера интенсивной терапии.

2.5. Особенности травматической болезни в военно-полевой хирургии и в медицине катастроф
Краткий экскурс в сферу метаболических расстройств, составляю​щих основу метаболических проявлений травматической болезни, позволяет вернуться к вопросам методологии лечебно-диагностиче​ского процесса при тяжелой сочетанной травме. Однако обсуждению этих вопросов следует предпослать несколько замечаний относитель​но особенностей оказания медицинской помощи раненым и постра​давшим в экстремальных условиях, отличающихся возникновением массовых санитарных потерь. Имеются в виду военные конфликты и крупные катастрофы. Эти замечания нужны не только потому, что подобные ситуации (составляющие важную область профессиональ​ной специализации авторов книги) сопряжены с наибольшим рис​ком развития экстремального состояния организма у получивших повреждения. Они необходимы еще и в связи с тем, что в экстре​мальных условиях особенно отчетливо проявляется приоритетная значимость методологических и организационных подходов.

Особые условия оказания медицинского пособия раненым на вой​не и пострадавшим в очагах крупных природных или антропогенных катастроф имеют много общего. Прежде всего — это чрезвычайно сложное сочетание массовости санитарных потерь и ограниченности сил и средств медицинской помощи. Кроме того. обе обозначенные ситуации отличаются особой тяжестью и сложностью механических повреждений, мощностью психоэмоциональных факторов, а также нередко комбинацией механической травмы с поражением другими повреждающими факторами: термическим, токсическим или радиа​ционным воздействием. Необходимо учитывать также существенную психологическую перестройку медицинских специалистов всех уров​ней, вынужденных работать в особых условиях. Врачи и средний персонал, лишившись привычной обстановки медицинских стацио​наров, специального оборудования, многих элементов оснащения, оказываются в весьма затруднительном положении, когда им прихо​дится решать задачи, сложность которых нередко значительно пре​вышает сложность лечебно-диагностических задач мирного времени. Такая психологическая перестройка, если она должным образом не подготовлена заблаговременно, неизбежно сказывается на уровне профессионализма и. следовательно, на эффективности лечения ра​неных и пострадавших. Естественно, что это может повлечь за собой неблагоприятное развитие травматической болезни, особенно при тяжелой сочетанной травме.

Обозначенные положения, казалось бы, позволяют объединить многие проблемы военной медицины и медицины катастроф. Однако имеется и ряд существенных отличий, также способных решающим образом сказаться на динамике развития травматической болезни.

Во-первых, боевые действия во время воины ведутся, как правило, на территории, предварительно освобожденной от населения. Раненые чаще являются физически крепкими людьми молодого и среднего возраста. При стихийных бедствиях среди пострадавших находятся дети, старики, женщины, в том числе и больные.

Во-вторых, при оказании помощи раненым все военные подразделения имеют штатный состав медицинской службы. Эта служба организует эвакуацию раненых с этапа на этап, что обеспечивает относительно своевременное оказание хирургической помощи в большинстве слу​чаев. Немаловажное значение принадлежит также стройной работе инженерной, транспортной, продовольственной, вещевой и других служб войск.

При стихийных бедствиях условия организации медицинской помощи иные. В зоне бедствия разрушается или временно парализу​ется вся социальная инфраструктура и планомерное оказание помо​щи удается организовать лишь после прибытия в очаг катастрофы вспомогательных средств и проведения тщательной рекогносциров​ки, вследствие чего оказание помощи существенно задерживается. Это одно из главных обстоятельств, оказывающих влияние на тече​ние травматической болезни,

Различия в организации помощи пострадавшим в районе катаст​рофы и раненым на поле боя проявляются уже с самого начала рабо​ты по ликвидации последствий. Нахождение раненых на местности при ведении боевых действий обычно известно. Это оборонительные сооружения, техника, поле боя. Все военнослужащие снабжены сред​ствами для оказания самопомощи или взаимопомощи. Розыск и освобождение из завалов пострадавших при катастрофах в разрушен​ных населенных пунктах представляет особую задачу, решение кото​рой требует участия специальных подразделений: горноспасательных групп, отрядов саперов, пожарных и т.д. Работа этих групп может быть начата только после их прибытия в район катастрофы. До это​го никакая, даже самая элементарная первая помощь, пострадавшим практически не оказывается.

В-третьих, военно-лечебные учреждения в период войны работают как этапы медицинской эвакуации. В их работе различаются период за​полнения и оказания медицинской помощи, период высвобождения или эвакуации и период планового лечения для тех категорий ране​ных, которые не подлежат эвакуации. В лечебных учреждениях, выдвигаемых для оказания помощи в район катастроф и стихийных бедствий, положение иное. Здесь наряду с тяжелопострадавшими, подлежащими эвакуации в крупные стационарные лечебные учрежде​ния после оказания необходимой помощи на месте, появляется мно​жество пострадавших относительно легкой степени тяжести, которые, будучи местными жителями, отказываются от эвакуации, а часто и от госпитализации. Они составляют большую группу амбулаторных боль​ных и пострадавших, среди которых будут дети. женщины и пожилые люди со всеми особенностями, присущими этим контингентам.

Сложность ситуации значительно усугубляется при выдвижении лечебных учреждений в отдаленные от мест постоянного базирования регионы, когда медицинская обстановка наряду с последствиями катастрофы усложняется возрастанием роли эпидемиологических. этнических и других социальных факторов.

Таковы основные различия в организации медицинской помощи раненым на войне и пострадавшим в районах массовых катастроф и стихийных бедствий по опыту сотрудников кафедры военно-полевой хирургии Военно-медицинской академии, принимавших участие в ликвидации последствий землетрясений в Перу, Алжире, Армении. железнодорожной катастрофы в Башкирии и других катастроф.

Следует, однако, заметить, что многие из указанных различий в значительной мере утрачиваются в современных так называемых “го​рячих точках”. Боевые действия ведутся здесь в районах, достаточно плотно заселенных местными жителями. Последние, не имея специ​альных средств защиты, нередко оказываются жертвами поражения современными видами боевого оружия. А поскольку среди них есть женщины, дети и пожилые люди, то разграничение особенностей бо​евых и небоевых повреждений утрачивает часть обозначенных выше признаков. Видимо, в данном случае следует говорить в более общем смысле о военной, а не о военно-полевой хирургии, которая изучает повреждения, полученные военнослужащими, имеющими соответст​вующую экипировку, на поле сражения. Последнее обстоятельство весьма существенно. Оно и оправдывает существование особого обо​значения — “военно-полевая хирургия”.
Анализ опыта оказания медицинской помощи при сочетанных бо​евых повреждениях раненым во время войны в Афганистане, изучав​шийся в Военно-медицинской академии рядом специалистов и по​лучивший обобщающее выражение в докторской диссертации В.И.Хрупкина [48], позволяет выделить некоторые особенности тече​ния травматической болезни, знание которых необходимо учитывать.

Специальному изучению подвергались истории болезни 1286 ране​ных с сочетанными огнестрельными ранениями, то есть ранениями, нанесенными одним или несколькими ранящими снарядами и сопро​вождавшимися повреждением двух или более анатомических областей тела. Следует заметить, что из всей группы только 30.6 % составили тяжелые ранения нескольких областей, которые подтверждают проб​лемное значение тяжелой сочетанной боевой травмы. По данным исследований, она сопровождалась средней летальностью (25.2 %), стойкой утратой боеспособности и трудоспособности у 63 % раненых, а средний срок лечения составил 89.9±4.1 суток. У остальных ране​ных имелось или сочетание легких повреждений (30.6 %), не сопрово​ждавшихся летальностью и потребовавших лечения в течение 10—15 суток, или же сочетание явно выраженного ведущего огне​стрельного или взрывного повреждения с легкими ранениями других областей тела (38.8 %). В последней группе средняя летальность соста​вила 4.2 %, а стойкая утрата трудоспособности была отмечена у 48.7 %.

Если соотнести частоту тяжелой сочетанной боевой травмы ко всей численности раненых, то она составила в среднем около 10 %. При этом наиболее частыми компонентами сочетаний боевой трав​мы оказались повреждения конечностей (74.4 %), живота (58.1 %). таза (36.8 %), груди (32.4 %) и головы (29.4 %). Поскольку все они встречались в различных сочетаниях, то суммарное их выражение на​много перекрывает 100 %. Наиболее частыми сочетаниями ведущих повреждений оказались повреждения груди и живота (29.4 %). а так​же головы и конечностей (23.5 %). В целом это распределение мало отличается от сочетанных повреждений мирного времени.

Как показали результаты клинико-физиологических, биохимических и иммунологических исследований, несмотря на выраженное разнооб​разие клинических форм сочетаний боевой травмы, при тяжелых соче​танных огнестрельных и взрывных повреждениях развивается травма​тическая болезнь, имеющая общие закономерности с механической травмой мирного времени. Особенности боевых повреждений проявля​ются в большей выраженности метаболических повреждений, а также в более продолжительной активности механизмов срочной адаптации, срок которой превышает 10 суток. Полноценное включение долговре​менной адаптации отмечается лишь к 30 суткам или позднее.

Что касается травматической болезни у пострадавших с тяжелой механической травмой во время катастроф, то у них особенности и динамика клинических проявлений также зависят от характера по​вреждений, общесоматического статуса и сроков оказания медицин​ской помощи.

Результаты исследований свидетельствуют о допустимости обоб​щенного обсуждения тяжелой сочетанной травмы, полученной в раз​личных условиях, применительно к единой проблеме экстремальных состояний и постэкстремальных расстройств.

2.6. Общие принципы диагностики и лечения тяжелой сочетанной травмы на основе концепции травматической болезни
Разностороннее изучение различных этапов посттравматического периода при тяжелой сочетанной травме показало, что травматиче​ская болезнь является по существу патологией адаптации, имеющей свою последовательность развития и периодизацию. Это позволило определить и сформулировать ряд принципов лечебно-диагностиче​ской тактики, которые относятся не только к травматическому шоку. соответствующему начальной, острой, фазе патологического процес​са и запускающему мощные патогенетические механизмы, но и к последующему развитию событий, вплоть до определения оконча​тельного исхода. В кратком изложении эти принципы могут быть представлены следующим образом.

1. Раннее начало в период шока комплексных лечебных мероприятий, призванных не допустить срыва адаптации, вероятность которого заметно возрастает с увеличением срока неэффективности детерми​нированных естественных компенсаторных механизмов.

2. Одномоментная диагностика всех имеющихся повреждении, проводимая с использованием инструментальных и других дополни​тельных методов исследования наряду с выполнением неотложных лечебных мероприятий. Этот принцип настойчиво пропагандировал​ся кафедрой военно-полевой хирургии во главе с А.Н.Беркутовым еще в пятидесятые годы. когда завершенной концепции травматиче​ской болезни еще не существовало, но зависимость от эффективно​сти противошоковых мероприятий всего клинического течения тяже​лой сочетанной травмы, а не только успешного выведения из шока обозначалась достаточно отчетливо. Такая же ориентация на широ​кую панораму дальнейшего развития патологического процесса лег​ла и в основу следующего принципа,

3. Включение неотложных операций, имеющих целью устранение непосредственной угрозы жизни (остановка кровотечения, устране​ние асфиксии и повреждений жизненно важных органов), в комп​лекс противошоковых мероприятий, не дожидаясь относительной стабилизации основных функциональных показателей с помощью предоперационной подготовки. Внедрение данного принципа позво​лило существенно снизить раннюю летальность в период шока.

4. Раннее выполнение хирургических вмешательств, направленных на устранение или снижение значимости феномена взаимного отяго​щения повреждений. Практика показывает, что эти операции, пред​ставленные главным образом вмешательствами на опорно-двигательном аппарате, следует выполнять в течение первых—третьих суток после выведения из шока, когда еще действуют механизмы срочной адаптации, подкрепленные противошоковой терапией [7, 12].

По данным кафедры военно-полевой хирургии, полученным при анализе статистического массива, включающего 673 клинических на​блюдения за период с 1980 по 1988 год, оказалось, что ранние сроч​ные оперативные вмешательства (исключая неотложные операции, производившиеся по жизненным показаниям в комплексе противо​шоковых мероприятий), выполненные в течение двух—трех суток после поступления пострадавших с тяжелой сочетанной травмой, со​провождались достоверно более низкой летальностью, чем операции. осуществлявшиеся по тем же показаниям в течение четвертых—седь​мых суток (рис. 2.4). Столь же достоверны различия между указанны​ми группами по частоте развития послеоперационных пневмоний и раневой инфекции. После операций, выполненных в еще более позд​ние сроки, частота осложнений заметно возрастает, но это. видимо, связано уже с переходом в следующую фазу травматической болезни, для которой развитие инфекции является характерной особенностью. Такая трактовка подтверждается и достоверным снижением после​операционной летальности, что можно объяснить большей стабили​зацией адаптационных механизмов. 

Обозначенный подход полностью соответствует сложившимся представлениям о длительности эффективного действия механизмов срочной адаптации и о постоянном формировании механизмов дол​говременной устойчивой адаптации, которое завершается при неосложненном течении травматической болезни к третьей—четвертой неделе. Любая хирургическая агрессия в период ослабления эффек​тивности срочных адаптационных механизмов и недостаточного формирования долговременной адаптации (рис.2.5) сопряжена с рез​ким возрастанием риска послеоперационных осложнений, главным образом инфекционно-воспалительного характера.
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Рис. 2.4. Зависимость летальности больных и инфекционных осложнении от времени выполнения отсроченных операций, направленных на устранение феномена взаимного отягощения повреждений. По вертикали — частота летальных исходов ( %).
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Рис. 2.5. Схема срыва компенсаторных механизмов устойчивой (долговременной) адаптации (кривая 2) при хирургической агрессии (отсроченных операциях) в сроки от 4—5 до 14 суток (в сопоставлении со схемой, представленной на рис. 2.2). Кривая 1 — срочная адаптация.
Стрелки: а — травматическая агрессия. 

Условные обозначения как на рис. 2.2.
Следует заметить, что аналогичные данные были нами получены и ранее в результате анализа хирургической тактики при острых желудочно-кишечных кровотечениях [33]. Это указывает на правомерность обобщенных суждений, позволяющих соотносить указанный тактиче​ский принцип не только с сочетанной травмой, но и с последействи​ем перенесенного организмом экстремального состояния вообще.

5. Допустимость выполнения после тяжелой сочетанной травмы других операций, направленных на восстановление полноценной функ​циональной активности и не имеющих срочных показаний, только после завершения процесса устойчивой адаптации. Этим тяжелая сочетанная травма отличается тактически от сходных по тяжести изо​лированных повреждений, при которых выбор сроков плановых опе​ративных вмешательств определяется только показателями основных жизненных функций пациента, стабилизация которых обычно свиде​тельствует о достаточно устойчивой адаптации организма.

6. С учетом того обстоятельства, что, начиная с конца первой недели после тяжелой сочетанной травмы, высокий риск развития тяжелых форм местной и генерализованной инфекции приобретает значение решающего фактора, почти абсолютно определяющего судьбу пострадавшего, необходима своевременная и полноценная про​филактика хирургической инфекции [4, 22, 23, 38]. Чрезвычайная важ​ность и своеобразие патогенеза системной воспалительной реакции и сепсиса, рассматриваемых в качестве последействия экстремально​го состояния организма, обусловленного тяжелой сочетанной трав​мой, не позволяет обсуждать этот вопрос в общем контексте. Ему будет специально посвящена одна из последующих глав книги.

7. Исходя из концепции травматической болезни, у пострадавших с тяжелой сочетанной травмой особую роль приобретает разработка методов реабилитации и критериев ее эффективности. Фактору сочетанности повреждения здесь отводится ключевая роль. поскольку именно с ним связаны нарушения, способные обусловить стойкое ограничение физиологических и социальных функций.

Таким образом, клиническая концепция травматической болезни в известной мере пополняет профессиональный кругозор практиче​ского врача, выводит мотивацию лечебно-диагностических меро​приятий за пределы сиюминутных потребностей, ориентирует их на весь патологический процесс до определения окончательного исхода. Вместе с тем она не способна удовлетворить назревшую потреб​ность в обновленной стратегической мировоззренческой установке, рассчитанной на заметное расширение границ возможного в пре​одолении экстремального состояния организма и его последствий. Проблема остается.

2.7. Тяжелая сочетанная травма как объект общенаучного системного исследования
Понятие о принципах (от латинского “principium” — начало, ос​нова) может восприниматься как в широком, так и в более узком смысле. В предыдущем разделе оно использовано для обозначения основных нормативов профессиональной деятельности, вытекающих из доктрины неотложной клинической, а также военной медицины. В этом смысле указанные принципы отражают главные направления императивного воздействия на больной организм, рассчитанные на соответствующие конкретному этапу развития медицины представле​ния о главных, наиболее общих закономерностях патогенеза экстре​мального состояния и его последействия. Однако сложность рассма​триваемой проблемы состоит в том, что именно в экстремальной ситуации начинают проявляться и, более того, нередко приобретают решающее значение те скрытые, глубинные особенности жизнедея​тельности конкретного организма, которые придают ему индивиду​альность. В обычных условиях эти особенности, конечно же, осозна​ются нами, поскольку они закладывают основу конституциональных различий, типовых различий в реактивности центральной нервной системы, в гемодинамике или в других системных функциях. Одна​ко наличие этих особенностей воспринимается физиологами и врачами относительно спокойно до той поры, пока возникновение экстремальной ситуации не потребует предельной, значительно пре​вышающей физиологические нормы, реализации функционального потенциала организма.

Тогда отношение к индивидуальным (врожденным или приобре​тенным) особенностям глубинной, совершаемой на уровне метабо​лизма, жизнедеятельности резко меняется. Внезапно оказывается, что от этих особенностей во многом зависит, удержится ли организм на критическом жизненном рубеже, сможет ли он благополучно вый​ти из экстремальной ситуации и какой понесет при этом функцио​нальный ущерб. Конкретное представление о значимости отдельных особенностей этого базисного метаболизма, об их роли в развитии патогенетических механизмов и в прогнозе экстремального состоя​ния складывается в сознании врача в виде индивидуального клини​ческого образа пациента.

Распознавание клинического образа обретает особую значимость в раннем постэкстремальном периоде, сразу же после проведения противошоковых мероприятий, когда неустойчивая стабилизация глав​ных параметров жизнеобеспечения создает неуверенную надежду, что с помощью императивного лечебного воздействия удалось пре​одолеть катастрофическое потрясение организма [85, 94, 103). Теперь императивный принцип в лечении должен постепенно уступить ме​сто другому стратегическому принципу — диалогу врача с больным организмом, который он (врач) воспринимает как сложную саморе​гулирующуюся живую систему. Именно на этом этапе важно адек​ватно определить цену адаптации, тот функциональный ущерб, с которым организм выходит из шока и вступает в новое функцио​нальное состояние, вслед за которым возникают неясные очертания последующих функциональных преобразований, вплоть до определе​ния окончательного исхода. Именно формированию адекватного представления об индивидуальной цене перенесенного организмом потрясения — и служит особая форма врачебного мышления — рас​познавание клинического образа пациента.

Только на основании клинического образа можно ориентировать​ся в сложном, запутанном лабиринте причинно-следственных отно​шений, составляющих основу развития синдрома полиорганной недостаточности. Именно так сейчас наиболее часто обозначается бурная, драматическая клиническая манифестация, наблюдаемая в раннем постшоковом периоде до шестого—восьмого дня, а иногда и дольше. Уязвимость этого обозначения состоит в том, что оно по су​ти своей изначально рассчитано на запоздалую диагностическую ин​формацию, когда речь идет уже о констатации факта одновременной функциональной несостоятельности нескольких органов и анатомо-функциональных систем. Как развивались события на глубинном ме​таболическом уровне, что и за чем следовало, почему в комплексе проявлений полиорганной недостаточности наблюдались индивиду​альные различия и динамическая смена доминирующих нарушений — на эти вопросы не дают ответа ни само понятие о полиорганной недостаточности, ни обсуждаемые в связи с этим понятием патоге​нетические механизмы. Обычно при обсуждении этих механизмов акцент делается вначале на общие закономерности, а затем — на до​статочно известные патологические алгоритмы развития недостаточ​ности сердечно-сосудистой системы, системы внешнего дыхания, печени, пищеварительной и выделительной систем и т.д.

О скрытых, глубинных нарушениях на доклиническом уровне, самым непосредственным образом зависимых от типовых конституциональных и. наконец, от строго индивидуальных особенностей базис​ного метаболизма конкретного живого организма, несомненно предо​пределяющих и основные направления событий в экстремальной ситу​ации. в этих обсуждениях обычно не упоминается. Между тем клини​ческая практика постоянно подтверждает существование такой причинно-следственной связи. И обеспечить методологическую основу для реализации стратегического принципа — диалога с организмом, переживающим потрясение от экстремального воздействия, без осозна​ния реальности существования этой связи практически невозможно.

Итак, клинический образ представляет собой субъективную форму интегрального восприятия врачом многоплановой информации о функциональном состоянии пациента, переживающего экстремальное воздействие. Однако нельзя не отметить, что такое определение не отличается конкретностью. Более того, оно ориентировано на нефор​мальную профессиональную логику, содержит элементы художествен​ного интуитивного восприятия, не поддающегося описанию с помо​щью языка. Поэтому, несмотря на стремление к удовлетворению акту​альных практических потребностей, подобные рассуждения создают впечатление о некой исключительности, элитарности касты врачей, способных использовать в своей профессиональной деятельности суж​дения, вытекающие из интегрального клинического образа пациента.

В последние годы широкое внедрение в аналитический процесс микропроцессорной компьютерной техники радикальным образом меняет ситуацию. Новая методика анализа повлекла за собой разви​тие общенаучных направлений, из которых складывается соответст​вующее конкретному историческому этапу научное мировоззрение. Развитие науки, всегда представляющее собой аутокаталитический процесс с обратной связью, повлекло возрастание интереса к термо​динамике нелинейных процессов. Появилась возможность описывать эти процессы и формирующиеся на их основе сложные диссипативные системы с помощью конкретного научного языка. Сформирова​лось новое общенаучное направление — синергетики. Неспецифиче​ский, универсальный характер закономерностей, составляющих дан​ное научное направление, иллюстрируется примерами из различных областей естествознания, сложилась база для использования их и в целях решения научно-практических медицинских задач. На кон​кретном этапе встает вопрос о создании своеобразного логического “моста” между фундаментальными общенаучными воззрениями и их конкретным воплощением в практической медицине. Представляет​ся, что весьма подходящей областью для разработки наметившегося направления является проблема экстремального состояния организ​ма и постэкстремальных расстройств.

Широкий диапазон физиологических колебаний функциональных параметров на различных уровнях жизнеобеспечения, начиная с молекулярного и до системно-организменного, сопоставление зафи​ксированных параметров с теми изменениями, которым они подвер​гаются в экстремальной ситуации, сопоставление тех и других пока​зателей с клиническими критериями развития процесса и. наконец. анализ полученных результатов с позиций интегральной функцио​нальной синергетики открывают перспективы создания стройной си​стемы индивидуального функционального мониторинга, способной вывести клинициста и на этапный, и на окончательный прогноз.

Вполне допустимо ожидать, что при этом проявятся взаимоотно​шение факторов танатогенеза и саногенеза. характер их взаимодейст​вия в ходе патологического процесса, а также те ключевые моменты развития последнего, которые необходимо использовать, чтобы в хо​де диалоговой курации подтолкнуть процесс в нужном направлении.

В этом случае обретают конкретное выражение и фундаменталь​ную научную подоплеку суждения о том, почему, к примеру, у одних пациентов? истощающийся функциональный потенциал расходуется на бурную агонию, а у других реализуется в ходе продолжительного гипобиоза. Или другой вопрос: почему хирургическая инфекция, раз​виваясь в третьей стадии (фазе) травматической болезни, у одних пациентов сразу же обретает тенденцию к генерализации (со всеми характерными иммунологическими признаками), а у других развива​ется по пути также весьма тяжелого и нередко столь же неблагопри​ятного по прогнозу местного процесса [106]? Так, допустим, при изу​чении проблемы острого перитонита мы убедились, что преобладание тенденции к отграничению или, напротив, к распространению про​цесса в полости брюшины зависит от индивидуального соотношения в спектре лизосомальных ферментов полиморфноядерных лейкоци​тов. которое оказывает влияние на динамику преобразования фибри​ногена в фибрин [18]. Не исключена возможность, что в ходе разви​тия обозначенного направления обретет перспективы распознавание механизмов и предпосылок развития заболеваний эндогенной приро​ды — обменных, эндокринных, онкологических и других. Проявится взаимодействие в их патогенезе генетических факторов и перенесен​ных организмом экстремальных ситуаций. Но главная задача, бес​спорно, состоит в том, чтобы обеспечить методологическую базу для создания системы “образного” компьютерного функционального мо​ниторинга и превентивных, упреждающих, мероприятий в лечении постэкстремальных осложнений. Обсуждение этих вопросов и явля​ется главной целью последующих разделов книги.

РЕЗЮМЕ
Тяжелая сочетанная (по локализации) механическая травма может быть охарактеризована как особая форма патологии в неотложной хи​рургии. Главная ее особенность состоит в наличии функционально​го по своей природе феномена взаимного отягощения повреждений. Каждое из них , не будучи безусловно смертельным, привносит опре​деленную функциональную дезорганизацию, которая в совокупности с функциональными последствиями других повреждений обусловли​вает реальную опасность летального исхода. Высокая значимость функционального компонента в определении тяжести и прогноза сочетанной травмы позволяет рассматривать ее в качестве адекватной модели для изучения экстремального состояния организма.

Наблюдаемые стадийность, последовательность в развитии клини​ческих проявлений тяжелой сочетанной травмы и ее осложнений послужили основанием для изучения ее патогенеза и лечения с по​зиций травматической болезни. Травматическая болезнь — не нозо​логическая форма, а особая клиническая категория со своеобразным методологическим подходом, позволяющим рассматривать в свете лечебно-диагностических задач не отдельные стадии и осложнения (шок, постшоковый период, инфекционные осложнения, расстрой​ства периода реконвалесценции и реабилитации), а весь процесс в целом, до определения окончательного исхода. По существу это бо​лезнь адаптации, ориентированная на определенную этиологию.

Исследование биохимических и иммунологических изменений при травматической болезни выявило их сложность и разноплановость. С некоторой условностью в биохимических изменениях можно выделить признаки весьма лабильного адаптационного процесса, протекающего с нарушениями и имеющего фазность; признаки общей воспалитель​ной реакции, развивающейся на фоне вторичного (опосредованного) иммунодефицита; признаки коагулопатических и трофических наруше​ний. Между всеми этими изменениями существует сложная динами​ческая прямая и обратная связь. Одним из ключевых механизмов большинства выявленных изменений является нарушение кислород​ного обмена, сопровождающееся устойчивой гипоксией.

Вместе с тем нельзя не заметить, что выявленные сложные и многочисленные биохимические изменения недостаточно четко увязываются с детерминированной последовательностью развития клинических проявлений. В значительной мере сведения об этих из​менениях остаются недовостребованными клиницистами в их по​вседневной практической деятельности, поскольку интенсивная коррекция одного или нескольких смежных показателей, как прави​ло, не способна обеспечить радикальный благоприятный перелом в развитии процесса. Кроме того, анализ биохимических изменений обычно ориентируется на уже наступившие нарушения в клиниче​ском течении, когда эффективность целенаправленной терапии зна​чительно снижается. Поэтому возникает настоятельная потребность в развитии методологического подхода, обозначенного в концепции травматической болезни, преобразования его в методологическую систему компьютерного мониторинга, динамического прогноза раз​вития событий и упреждающего лечения. Перспективы создания такой системы в сознании клиницистов все более отчетливо увязы​ваются с конкретным приложением теории термодинамики нерав​новесных систем к решению конкретной практической проблемы. В данном случае речь идет о диагностике и лечении тяжелой сочетан​ной травмы с ее сложным многофакторным патогенезом и неодно​значными последствиями.
Однако обсуждение значимости естественнонаучных теоретических подходов к решению конкретных практических задач возможно лишь на основе краткого (и определенным образом адаптированно​го к клиническому мышлению) изложения основных положении тер​модинамики неравновесных процессов и синергетики.
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Глава 3.

ЭКСТРЕМАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ОРГАНИЗМА И ТЕРМОДИНАМИКА ДИССИПАТИВНЫХ СИСТЕМ

“ Та картина мира, которая восходит к Галилею и Ньютону, это только поверхностная часть ре​альности. А более фундаментальные законы гораздо абстрактнее и глубже, и в то же время отличают​ся великолепной математической простотой”.
А.Д. Сахаров “Лионская лекция” (1989 г.)
Обычно главным источником совершенствования лечебно-диагностических методов служит исследование глубинных механизмов воз​никновения клинических проявлений различных патологических процессов и ситуаций. Этот путь вполне применим также к экстре​мальному состоянию, включая его следовое воздействие в ближайшем и отдаленном периодах жизненного цикла. Организм в таком случае рассматривается как единое и неделимое целое, как сложный природ​ный объект, жизнедеятельность которого связана с условиями внеш​ней среды. А само исследование в известном смысле представляет собой своеобразное расчленение, как бы “анатомирование” уже известных клинических фактов и корригирующих мероприятий, аде​кватных нарушениям, выявленным на различных уровнях структур​но-функциональной иерархии организма. При этом лечебное воздей​ствие постоянно отстает от развития патологического процесса, поскольку оно идет вслед за клиническими проявлениями или, если и может носить упреждающий характер, то только в отношении ближайших звеньев патогенеза, имеющих линейную причинно-следст​венную связь с теми нарушениями, которые уже получили клиниче​скую манифестацию.

Разумеется, перспективы данного направления исследований да​леко еще не исчерпаны. Оно продолжает интенсивно развиваться. Однако именно при встрече с экстремальным состоянием организма остро ощущается ограниченность подобного подхода. В то же время результаты интенсивного развития общенаучных направлений есте​ствознания в последние десятилетия показывают, что имеется и иной путь поисков возможностей сохранения жизни и полноценного вос​становления физиологического статуса организма у тех, кто перенес экстремальное состояние. Для этого необходимо лишь несколько пе​реступить пределы сложившегося научного мировоззрения, свойст​венного традиционной медицине, и попытаться “увидеть” организм человека со значительно более абстрактных позиций, допустим, как одну из элементарных структурных единиц биосферы, подчиняющу​юся общим законам ее существования. То есть речь идет о стремле​нии приложить к изучению жизнедеятельности организма человека в экстремальных условиях некоторые фундаментальные законы мира. которые, по цитированному в эпиграфе высказыванию А.Д.Сахарова, гораздо абстрактнее и глубже классических представлений естество​знания и вместе с тем доступны для выражения математическим язы​ком. Если принципиально такой подход признать допустимым, то остается лишь избрать область естествознания, из которой следует за​имствовать эти общие законы. Изложенные в предыдущих главах клинико-физиологические аспекты проблемы экстремального состо​яния убеждают, то такой областью должна быть термодинамика.

И.Пригожин [35] определяет термодинамику как “науку о сложно​стях” и соотносит ее зарождение с 1811 годом, когда барону Жану Батисту Жозефу Фурье была присуждена премия Французской акаде​мии наук за математическую теорию распространения тепла. Тогда речь шла лишь об установлении пропорциональности потока тепла градиенту температуры. Становление же термодинамики как науки от​носится к более позднему периоду XIX столетия, когда в 1847 году Джеймс Прескотт Джоуль установил между теплом, электричеством, магнетизмом, протеканием химических реакций и биологическими процессами некую общность, определяемую тем, что все они носят ха​рактер превращений, то есть качественных изменений. Заключив, что качественные превращения должны опираться на сохранение “чего-то” в количественном составе. Джоуль установил для физико-химиче​ских трансформаций единый эквивалент, позволяющий определять сохраняющуюся величину посредством измерения механической рабо​ты, необходимой для нагревания заданного количества воды на 1°. Вскоре, как известно. Майер, Гельмгольц. затем Клаузиус сформули​ровали закон сохранения энергии, послуживший основой первого начала термодинамики. А в 1865 году Рудольф Юлиус Клаузиус ввел понятие энтропии, определившей суть второго начала термодинамики.

Первым физиологом, который сопоставил законы термодинамики с биологическими явлениями, был M.Rubner [54], который исполь​зовал язык энергетики для объяснения процесса старения организма.

Особенно бурное развитие получила термодинамика в последние де​сятилетия XX столетия, что по существу завершило научно-техниче​скую революцию. Если начало этой революции, связанное с открыти​ем расщепления атома, коренным образом изменило представления о материи, то термодинамика столь же радикально изменила представле​ния о свойствах макроскопических структурно-функциональных сис​тем. Она стала развиваться как наука о корреляции изменений этих свойств, которые ранее связывались с самостоятельными физико-химическими параметрами — объемом, давлением, химическим соста​вом, массой и температурой. Целью термодинамики становится не предсказание поведения системы в терминах взаимодействия частиц, а предсказание ответной реакции на изменения, вводимые извне [36]. Именно эта сторона термодинамики привлекает к ней особое внима​ние при обсуждении проблемы экстремального состояния.

3.1. Некоторые сведения о термодинамике и синергетике нелинейных процессов в диссипативных системах
В математике понятие нелинейности характеризует определенный вид дифференциальных уравнений. Они содержат искомые величи​ны в степенях, превышающих 1, и коэффициенты, зависящие от условий развития процесса, подлежащего описанию с помощью ма​тематического языка. В общем плане научного мировоззрения нели​нейность понимается как многовариантность, или точнее, как аль​тернативность. Этим подчеркивается сопряженность нелинейности с жесткостью решения, с идеей выбора пути, после чего процесс ста​новится необратимым [21].

Нелинейные, необратимые процессы характерны для естествен​ных, природных явлений вообще и имеют особое распространение в сложных биологических системах, определяя принцип их функцио​нирования. Основу нелинейности, необратимости процессов состав​ляет энтропия, та самая категория, которая не просто относится к сфере термодинамики, но и занимает в ней ключевое положение, оп​ределяет сущность современных термодинамических подходов, явля​ется базисным понятием второго начала термодинамики.

В упрощенной интерпретации энтропия (dS) выражает различие между “полезным” обменом энергии и диссипированной (рассеян​ной) энергией, теряемой безвозвратно и непроизводительно по отно​шению к целевому результату процесса. Она выражается формулой:

dS=deS + diS,
где deS — энергия, теряемая во внешнюю среду за счет трения, вяз​кости и других форм рассеивания (е — exchange), a diS — энергия, затрачиваемая на полезную работу в пределах (внутри) целенаправ​ленного процесса (i — inside).
Отсюда роль энтропии в определении необратимости нелинейно​го процесса: он не может быть обратимым, поскольку какая-то часть энергии безвозвратно утрачена. Именно поэтому понятие энтропии сохраняет ключевое значение во всех работах И.Пригожина и других авторов, посвященных разработке теории диссипативных систем.

В широком смысле под диссипативной системой понимается любая (в том числе и механическая) система, полная энергия которой (представленная суммой кинетической и потенциальной энергии) по мере завершения ею работы постепенно убывает, переходя в неупорядочен​ные формы (например, в теплоту), то есть рассеивается. И.Пригожин и его Брюссельская школа ограничивают понятие о диссипативных системах по области применения и вместе с тем значительно расши​ряют его по сути. Под диссипативной системой авторы понимают только сложные, открытые, неравновесные системы. По мнению И.Пригожина [36], интерес исследователей сегодня “.направлен не на системы, находящиеся в равновесии, а на те, которые взаимодейству​ют с окружающим миром через поток энтропии”.

Эти системы не только неравновесны, но они и неустойчивы, то есть могут переходить из более сбалансированного состояния к ме​нее сбалансированному и наоборот. Смена состояний происходит не только под влиянием внешних факторов, но (что особенно важно!) здесь проявляется и внутрисистемная саморегуляция. Более того, для деятельности этих систем оказывается характерной периодизация, то есть им свойственна определенная периодичность функциональной осцилляции, также соотносящаяся с саморегуляцией [5].

Вместе с тем поведению рассматриваемого класса систем свойст​венна стохастичность, непредсказуемость. Она зависит от того, что развитие каждого из внутрисистемных процессов проходит через кри​тические точки, в которых осуществляется выбор дальнейшего пути через так называемые “бифуркации”. Одномоментное сочетание мно​жества бифуркаций в развитии внутренних процессов приводит сис​тему в целом к “флуктуациям”, от исхода которых зависит направлен​ность дальнейшей ее динамики с нередко приобретающим для систе​мы судьбоносным значением. Она становится особенно уязвимой по отношению к любым, даже минимальным, внешним воздействиям, эффект которых может оказаться непредсказуемым. Отсюда предста​вление о стохастичности поведения диссипативных систем.

В период флуктуации система находится в особо неустойчивом, разбалансированном состоянии. Роль решающего фактора здесь про​должает играть энтропия. При этом для нее самой постоянно преоб​ладающей тенденцией является тенденция к снижению, приближе​нию к нулевому значению. Снижение энтропии может происходить или в результате возрастания упорядоченности диссипативной систе​мы. когда снижается доля энергии, непроизводительно теряемой во внешнюю среду (deS в представленной выше формуле), или же, на​против, в случае снижения упорядоченности системы, вплоть до ее гибели с переходом к абсолютному физическому хаосу [52|. В этом случае постепенно снижается энергия, затрачиваемая на конструктив​ные внутрисистемные процессы (diS). Условной моделью абсолютно​го физического хаоса может служить броуновское движение молекул. то есть беспорядочное и бесцельное движение элементарных частиц, не связанное ни с затратой, ни с производством энергии. Это состо​яние принципиально отличается от “покоя” системы. Сохранение по​коя, то есть устойчивое сохранение внутренней динамической конст​рукции системы без внешних проявлений ее активности, также тре​бует энергозатрат. В связи с энергозатратами система сохраняет не​пременное условие своего существования — открытость, связь с внешним миром. И лишь распад, гибель системы, переход ее элемен​тарных инфраструктур в хаотическое состояние разрушает эту связь Однако суть одного из главных положений теории диссипативных си​стем состоит в том. что даже после перехода в хаотическое состояние элементарные структуры уже бывшей, распавшейся системы подчи​няются общим естественным закономерностям, действующим в пре​делах биосферы. Они попадают в среду внутренних процессов другой. более общей, более глобальной системы и здесь проявляют стремле​ние к самоорганизации на основе своего рода “памяти” об утрачен​ном прошлом состоянии. На молекулярном уровне такая память про​является во взаимной корреляции макромолекул, расположенных на значительном расстоянии друг от друга, но вовлекаемых в большие флуктации в пределах более общей системы, выполняющей роль, так сказать, надсистемы по отношению к той, что распалась.

Итак, речь идет о саморегуляции, смысл которой заключается в формировании общего целого из разрозненных частей. Саморегуля​ция проявляется на разных уровнях организации естественного мира и осуществляется в форме динамического взаимодействия двух на​чал. присутствующих в любой сложной биологической системе — стремления к порядку и стремления к хаосу. Объединяет эти проти​воположные начала универсальная функция энтропии, которая неук​лонно стремиться к снижению своего количественного выражения. В этом отношении теория диссипативных систем в работах И.Пригожина. представителей его школы и многих других исследователей смыкается с теорией синергетики, получившей широкое распростра​нение в последние годы |4. 23—25. 38, 45]. Синергетика основана на идеях системности, целостности мира, общности закономерностей его развития на всех уровнях организации, на признании нелинейно​сти и необратимости происходящих в нем изменений и взаимосвязи случайности и необходимости, то есть хаоса и порядка. Являясь но​вым подходом к видению мира, синергетика неожиданно проявляе1 связь с идеями, имеющими многовековую историю.

От древних учений Индии и Китая синергетика наследует идею всеобъемлющей целостности, общих закономерностей, которым сле​дует мир в целом и человек в нем. Не только философская, но имен​но научно-мировоззренческая значимость идеи с позиций синерге​тики воспринимается гораздо полнее и глубже. Показательно в этом отношении недавно опубликованное на русском языке (издательство Санкт-Петербургского государственного университета) исследование Сатпрема, посвященное творчеству Шри Ауробиндо Гхош. осново​положника интегральной йоги [39]. Опираясь на многолетнее изуче​ние индуизма. Шри Ауробиндо сформулировал представления, при​ложение которых к широкоизвестному и утвердившемуся в совре​менной науке принципу единства и борьбы противоположностей придает ему обновленное содержание. Согласно этим представлени​ям, все объекты Вселенной, от минерала до человека, сохраняются в целостном состоянии, а живые объекты действуют благодаря трем качествам. Одно из них — тамас — привносит инерцию, темноту, торможение, другое — раджас — движение, страсть, а третье — сат-тва — контролирует противоборство (или противостояние) двух пер​вых, создавая свет, гармонию и целостную многоцветную картину мира. При этом йога понимается как способность сконцентрировать энергию и направить ее на стабилизацию и гармонизацию. Проявле​ние исключительных способностей человеческого тела (то есть орга​низма) Ауробиндо расценивает как использование скрытых, потен​циальных возможностей его саттвы, которое может быть достигнуто лишь на основе духовного, нравственного и физического самосовер​шенствования. Таким образом, речь идет не о двухмерной, а о трех​мерной диалектике, в которой, помимо двух противоборствующих начал, присутствует еще и третье — регулирующее. Возникает не очень ясное, в научном отношении достаточно абстрактное, не полу​чившее пока конкретного выражения, понятие об “оптимизаторе”.

Когда обсуждаются механизмы регуляции на уровне функцио​нальных систем организма, то сложившиеся представления о нейрогенных и гуморальных регулирующих факторах вполне устраивают. Если же обсуждать элементарные процессы жизнеобеспечения, осу​ществляемые на ультраструктурном уровне, в живой клетке, то в этом случае возникают серьезные вопросы, связанные с регуляцией онтогенетической жизненной программы в различных условиях су​ществования. Недостаточно ясны, в частности, автономные механиз​мы, регулирующие чувствительность живой клетки к внешним воз​действиям, то есть так называемую “пассивную стратегию ее адапта​ции” [15]. Что касается механизмов, реализующих регуляцию актив​ности клетки, то многое объясняется достаточно хорошо развитыми представлениями о роли концентрации кальция в цитозоле и его уча​стии в создании комплексов с кальмодулином. Правда, и здесь не все, видимо, решается на уровне биохимических механизмов. Име​ются данные, например, о влиянии слабого магнитного поля в режи​ме параметрического резонанса на скорость кальмодулинзависимого фосфорилирования миозина [14]. И объясняется этот феномен изме​нением пространственного расположения ионов кальция в активном комплексе кальмодулина, то есть уже микрофизическими, а не гисто-биологическими процессами. Так же как феномен различия изоферментной активности при идентичности химического состава. И нельзя исключить, что режим, периодичность этих резонансных ре​гулирующих механизмов устанавливается при участии генетически детерминированной базисной программы жизнедеятельности орга​низма. Уже известны сведения о возможности участия резонансных механизмов в феномене распознавания “своего” и “чужого” при им​мунных реакциях.

Существование генетически детерминированной программы ба​зисной активности, на которую уже вторично как бы наслаиваются изменения режима функциональной осцилляции, обусловленные адаптивными процессами, подтверждается многими данными, хотя они и не получили пока еще достаточно конкретного научного вы​ражения. Так. автор оригинальной теории функциональных систем П.К.Анохин сознательно отступает от конкретного стиля изложения, когда переходит к представлениям о согласовании внутриклеточных механизмов с характером функционирования. Он ограничивается за​мечанием, что такое согласование может выполняться лишь сложной адаптивной системой, способной оценивать временную организацию внешних воздействий и обладающей опережающим отражением внешней среды [1—3].

На основании исследования адаптивных процессов в живой клетке С.Н.Гринченко и С.Л.Загускин [15] приходят к заключению, что сме​на пассивной и активной стратегий адаптации в соответствии с вре​менной организацией внешней среды и ритмами энергетики составля​ет характерную особенность не только клетки, но и вообще всех био​систем. Авторы указывают на наличие в клетках, а. по их мнению, и вообще в биосистемах внутренних источников активности. Для реали​зации этих источников должна существовать особая подсистема целе​направленной оптимизирующей регуляции. Предлагаемая авторами алгометрическая модель живой клетки содержит наряду с функцио​нальным каналом и связанными с ним энергетическим и трофическим (пластическим) каналами еще и подсистему “оптимизатор”. Задача по​следнего состоит в преобразовании энергии и распределении ее меж​ду тремя вегетативными процессами в живой клетке:

—выполнением целевой функции в интересах всего организма;

—энерговоспроизведением (включая и электрогенез);

—пластическим обновлением (трофическими процессами). 

Каждый из этих процессов протекает в собственном, детермини​рованном временном режиме. Причем энерговоспроизведение — на порядок, а трофика — на два порядка инерционнее функционально​го канала. Согласно представлениям авторов, это имеет глубокий смысл: межклеточное взаимодействие, ответственное за стабильную “жизнь” тканей и, стало быть. за устойчивую адаптацию всего организма, осуществляется в гораздо более замедленном режиме, чем общеорганизменная ответная реакция, обеспечивающая срочную адап​тацию к изменениям внешней среды.

Если даже ограничиться только представленными примерами, ста​новится очевидным, что появление синергетики как научного напра​вления произошло не на пустом месте. Ему предшествовали, с одной стороны, философские, мировоззренческие обобщения, основанные на древних учениях и широко используемые в медицине Востока, а с другой стороны — научные факты, полученные при изучении глу​бинных, ультраструктурных процессов и нуждающиеся в очередном этапном обобщении. В.Д.Беляков специально посвятил свою акто​вую речь. произнесенную 29 декабря 1981 года в день 183-й годов​щины Военно-медицинской академии, обоснованию необходимости таких этапных обобщений [7]. Результатом обобщения многих и разноплановых научных фактов и явилось создание самостоятельного научного направления — синергетики.

Рождение нового объединяющего направления в науке — синерге​тики — связано с именем известного западногерманского физика-теоретика, профессора Штутгардского университета Германа Хагена. Главная задача синергетики — выяснение законов построения орга​низации, возникновения упорядоченности. По мнению одного из пионеров синергетического направления в теории диссипативных процессов у нас в стране С.П.Курдюмова. в отличие от кибернетики. здесь акцент ставится не на механизмах управления и обмена инфор​мацией, а на принципах иерархического построения организации, ее возникновения, развития и самоусложнения [23, 37, 38, 40, 47].

Сам Г.Хаген определяет синергетику как область науки, которая “занимается изучением систем, состоящих из многих подсистем са​мой различной природы, таких, как электроны, атомы, молекулы, клетки, нейроны, механические элементы, фотоны, органы, живот​ные и даже люди”, и которая позволяет рассмотреть, “каким образом взаимодействие таких подсистем приводит к возникновению про​странственных, временных и пространственно-временных структур в макроскопических масштабах”. [Хаген Г. Синергетика: Иерархия неустойчивостей в самоорганизующихся системах и устройствах: Пер. с англ.—М.: Мир, 1985, с. 19.]
Формирование нового научного направления всегда связано с вне​дрением новых понятий, новых терминов. Формирование синергети​ки подтверждает это правило. Выше уже упоминались такие понятия, как “система”, “самоорганизация”, “нелинейность”, “бифуркации”, “флуктуации”, “энтропия”, “диссипация”, “диссипативные системы” и др. Они полностью вошли в синергетику, составляют непременную принадлежность ее языка, хотя и не являются для нее специфичными. Есть и более специфичные термины, например “аттракторы”, “фрактали”, “привлекающий хаос”. С учетом имеющихся данных литературы [21, 29], их содержание может быть разъяснено следующим образом.

Аттрактор (от латинского слова “attrachere” — притягивать) — это своеобразный “конус”, объединяющий траектории множества слага​емых процессов и приводящий неравновесную систему в состояние относительно устойчивого равновесия. То есть это цель. конечная (в смысле завершения определенной фазы активных преобразований) направленность поведения сложной нелинейной системы в целом или отдельных ее подсистем.

Иными словами, под аттрактором понимается пространственное изображение цели, к которой устремляются несколько направленных функциональных алгоритмов, если каждый из них представить в ви​де траектории алгоритмической цепи последовательных элементар​ных процессов (рис. 3.1.). При этом имеется ввиду, что направлен​ность сопряженных процессов определяется общей мотивацией, ко​торая реализуется в некой притягивающей силе.
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Рис. 3.1. Схема аттрактора, реализующего функциональную доминанту организма.
А, В, С, D, Е, G — условные траектории отдельных функциональных алгоритмов. А,—А,. С,—С. — звенья отдельных процессов, формирующих алгоритм. О — точка единения траекторий (целевое предназначение аттрактора).
Иногда представление об аттракторе описывается на примере пове​дения мячика в воронкообразной яме. Помещенный в любую точку, мячик в силу гравитации неизбежно скатывается на дно ямы. Исхо​дя из такого представления, в работах по теории автоматизирован​ных систем управления (18] аттрактор нередко изображается в виде “потенциальной ямы” (рис. 3.2.). При этом как бы иллюстрируется ситуация, когда процесс, начинающийся в любой точке аттрактора, устремляется к самой нижней точке в силу гравитации. Таким обра​зом, подчеркивается значение движущей силы, определяющей общую устремленность функциональных процессов в пределах аттра​ктора. Тогда углубление “потенциальной ямы” (рис. 3. 2-6) будет способствовать стабилизации аттрактора, поскольку возмущения. обусловленные нелинейностью элементарных функциональных про​цессов, окажутся недостаточными для “выплескивания из ямы” их сопряженного выражения.
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Рис. 3.2. “Потенциальная яма” аттрактора (по Дж. Касти, 1982).
а — неглубокая (ме./кая) яма; образование флуктуации приводит к “расплескиванию” и нарушению аттрактора; б — глубокая яма: эффект расплескивания “гасится” притягивающей: силой це.ш (на примере гравитации). О — точка единения траектории.
В физиологии и медицине представления о движущих силах функ​циональных аттракторов оказываются значительно более сложными и неоднозначными. Так, сложный процесс сопряжения функцио​нальных алгоритмов неспецифической реакции срочной адаптации организма к чрезвычайной или критической ситуации осуществляет​ся по принципу доминанты, научное обоснование которой, как уже упоминалось, связано с работами выдающегося отечественного фи​зиолога А.А.Ухтомского, относящимися к началу нынешнего столе​тия. Этот принцип определяет направленность срочной переориента​ции термодинамического потенциала организма в целях обеспечения адаптационных процессов [41, 42]. Такая переориентация имеет слож​ные механизмы реализации, среди которых важная роль принадлежит детерминированным физиологическим реакциям, их конституциональным или типовым модификациям, а также психологическим фа​кторам, формирующим поведенческие реакции в социальной сфере.

Невозможно не подивиться прозорливости, простоте и ясности суждении великого русского врача Н.И.Пирогова. который задолго до формирования современных научных представлений и внедрения по​нятий синергетики сумел обозначить то, что начинает проявляться в полной мере лишь спустя столетие. В предсмертных записях Н.И.Пи​рогова, относящихся к 1879—1881 годам и названных им “Вопросы жизни. Дневник старого врача, писанный исключительно для самого себя, но не без тайной мысли, что может быть когда-нибудь прочтет и кто другой” [34], есть свидетельство осознания того. что “с самого начала нашего бытия и до конца жизни все органы приносят к нам и удерживают в нас целую массу ощущений, получая впечатление то из​вне, то из собственного своего существа. Мы не ощущаем наших ор​ганов, но ни один орган не может не приносить от себя ощущений в общий организм, составленный из этих органов. Ни один орган, как часть целого, не может не напоминать беспрестанно о своем присут​ствии этому целому. И вот эта вереница ощущений извне и изнутри. без сомнения известным образом регулируемых и поэтому скажу луч​ше — свод, ансамбль ощущений и есть наше Я”.

Таким образом, в русской словесности имеется свое. более емкое и, пожалуй, более поэтичное изображение аттрактора — свод, то есть единение, сведение естественного движения любой точки к центру В России этот феномен издавна использовался при строительстве и росписи православных храмов. Внутренняя поверхность их куполов при зрительном восприятии живописи создает особое ощущение вы​соты и устремленности к вершине купола. В физиологии человека данное обозначение приобретает обособленный смысл. Оно указыва​ет на существование не только детерминированных реакций, но и психогенной, нравственной доминанты при функциональной сопря​женности в условиях чрезвычайной ситуации. Следует учитывать, что человек представляет собой не только биологическую систему, но и существо социальное, личность. Именно личностные качества чело​века определяют устойчивость его поведенческой доминанты, фор​мирующей функциональный аттрактор в экстремальной ситуации. А деформация личности вследствие экстремального потрясения влече1 за собой снижение силы поведенческой доминанты и как следствие — нарушение функционального аттрактора.

Представление об аттракторе значительно усложняется, если орга​низм воспринимается как глубоко интегрированная сложная много уровневая иерархическая система. Тогда оказывается, что каждая из функций, реализующих аттрактор на основе доминанты в масштабах целого организма, в свою очередь формируется на основе аттракто​ров, обеспечивающих эту функцию на молекулярном и клеточном уровнях. Таким образом, создается сложная многоступенчатая систе​ма аттракторов, реализующаяся в поведенческих реакциях на уровне целого организма (рис. 3.3).

Ситуацию, создающуюся в организме в условиях патологического срыва срочной адаптационной реакции, отражает воспринятое из си​нергетики понятие о “странном” аттракторе. Как уже упоминалось выше, согласно теоретическим положениям, сформулированным И.Пригожиным и И.Стингерс [35], на различных этапах своего раз​вития сложные неравновесные процессы проходят критические точ​ки, в которых осуществляется выбор дальнейшего пути через так на​зываемые “бифуркации”. Отклонение одного или нескольких функ​циональных процессов от детерминированного алгоритма приводит к тому, что фазовые их траектории не сходятся в единой точке, а как бы блуждают (“странствуют”) в ограниченной области фазового про​странства (рис. 3.4). В данном случае определение “странный” озна​чает не столько необычность аттрактора, сколько его нестабильность. Конечные точки каждой из функциональных траекторий вместо то​го, чтобы сойтись воедино, постоянно беспорядочно смешаются од​на относительно другой наподобие броуновского движения молекул газа, что, как известно, соответствует представлению о физическом хаосе. В этом случае взаимодействие функциональных процессов становится случайным и плохо поддается прогнозированию.
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Рис. 3.3. Схемы аттракторы поведенческой реакции организма с учетом многоуровневого формирования этой реакции: молекулярный (CC1). органо-системный (АА1, ВВ1). организменный (DD1) уровни.
[image: image10.png]142





Рис. 3.4. Схема “странного” аттрактора.
Отклонение траектории алгоритма А в точке бифуркации нарушает продвижение процесса к запрограммированной функциональной цели (результату) и исключает возможность сведения траекторий сопряженных процессов в единой точке. A1—А4 — фазовая траектория функционального процесса.
Фрактали, фрактальные объекты, фрактальные множества — это объекты, обладающие свойствами самоподобия в пределах сложной системы (или сложной структуры). Малый фрагмент структуры тако​го объекта подобен по свойствам более крупному фрагменту или структуре в целом. Надо сказать, что идея фрактальности, еще не по​лучив своего терминологического выражения, широко использова​лась в медицине для подкрепления принципа “лечения подобного подобным”. Эта идея присутствовала и в мировоззренческих позици​ях медицины древнего Востока, и в представлениях Парацельса о “макрокосме” и “микрокосме” [49]. Присутствует она и в современ​ной гомеопатии. Думается, что плодотворный резерв идеи фрактальности для теоретической и практической медицины еще не исчер​пан. И стремление к использованию общих естественных закономер​ностей в теории экстремального состояния организма человека так​же исходит из идеи фрактальности мира, позволяющей использовать в клинической медицине некоторые общенаучные закономерности.

Такое стремление проявляется не на пустом месте. Использование основных положений и понятий синергетики предоставляет ключ к научному описанию многих природных явлений, в основе которых лежат нелинейные процессы. Одним из подобных явлений, достаточ​но часто упоминаемым в литературе по синергетике, является фазо​вая химическая реакция Белоусова-Жаботинского [16. 29], известная как “химические часы”. Феномен реакции состоит в том, что окис​ление органической кислоты (лимонной или малоновой) в присутст​вии ионов цезия или железа, которые одновременно выполняют роль и катализатора, и окрашенного индикатора, при определенных усло​виях включает более 20 элементарных стадий и протекает циклично. При этом гомогенный раствор с большой точностью периодически меняет окраску. Реакция Белоусова-Жаботинского представляет не только наиболее изученный пример химических часов, но обладает и другими свойствами самоорганизации, что позволяет рассматривать ее в качестве прототипа различных диссипативных структур, присут​ствующих в живых организмах.

В монографии А.Баблоянц [б], ученицы И.Пригожина, представи​тельницы руководимой им Брюссельской школы исследователей, приводятся убедительные данные о широком распространении само​регуляции и согласованности в биологических системах разной сложности. Так, ритмические явления в живых клетках встречаются на всех уровнях организации с периодичностью от секунд до годов. Практически всем многоклеточным организмам присуща эндогенная ритмичность жизнедеятельности с периодом от 20 до 28 часов. В от​сутствие внешних раздражителей эти циркадные базисные ритмы ха​рактеризуются устойчивой периодичностью. И даже одноклеточные водоросли проявляют циркадный ритм в своем кислородном балан​се. Гликолитические колебания в дрожжевых клетках, связанные с активностью ферментов-биокатализаторов, индукция ферментов в бактериях также подчиняются законам химических часов. Есть осно​вания полагать, что и в структуре многоклеточного организма чело​века аналогичные процессы протекают ритмично и согласованно на основе самоорганизации.

Синергетические закономерности проявляются и в развитии орга​низма, представляющем собою процесс с ярко выраженной про​странственной упорядоченностью. Уже в самом начале эмбриональ​ного цикла развития можно проследить процесс дифференцировки: каждая из двух дочерних клеток, на которые делится материнская клетка, приобретает альтернативный путь развития, проходя через точку бифуркации. А.Баблоянц полагает, что этот путь реализуется посредством избирательного включения или выключения генов, от​ветственных за синтез специализированных белков. Существующие теории эмбрионального развития, основанные на моделировании клеточной дифференцировки и структурных образований, подводят к выводу о том. что основу развития составляют нелинейные процес​сы. согласование которых достигается путем самоорганизации.

Обоснование целесообразности использования синергетики в раз​личных областях естествознания подтверждается разработкой мате​матического языка для выражения процессов самоорганизации в многоклеточных структурах. Так, компактные клеточные ансамбли с многократными контактными связями “клетка-клетка” могут иссле​доваться путем подбора соответствующих переменных для описания временных изменений свойств отдельных частиц и путем установле​ния связи между ними при помощи соответствующих контактных функций. Посредством системы дифференциальных уравнений мо​гут быть найдены численные решения однородных стационарных со​стояний для сложной биоструктуры. Используя этот общий прием, удалось описать с помощью дифференциальных уравнений с двумя переменными процесс самопроизвольного структурообразования по​средством морфогенеза. Тот же прием позволил автору описать про​цесс саморегуляции периодической осцилляции возбуждения элект​рической активности мозга у больных эпилепсией во время припад​ка. Выявленное с помощью электроэнцефалографии сопряженное возбуждение исключительно сложной многоклеточной нейронной сети коры головного мозга с ее многократными межклеточными кон​тактными связями свидетельствует о пространственной и временной упорядоченности этой структуры. Особенно интересно, что более упорядоченный режим функциональной осцилляции (отражающий, видимо, индивидуальную базисную периодизацию активности) про​является именно в период эпилептического приступа, когда превы​шено пороговое значение возбудительного импульса. Объяснение со​стоит в том, что электрическая активность мозга здорового человека, осуществляющего обычную жизнедеятельность, характеризуется фрактальным “странным” аттрактором. Это связано с необходимо​стью одновременной переработки множества поступающих, прибли​зительно равных по силе, информационных сигналов. В результате базисный режим осцилляции (если он не усилен искусственно или иным путем, например — эпилептическим приступом) не проявляет​ся на электроэнцефалограмме. Он как бы “затушевывается” постоян​ной работой по анализу поступающей информации.

Таким образом, использование понятий и языка синергетики для анализа внутренних процессов жизнедеятельности организма челове​ка представляется вполне корректным и целесообразным. Особую важность этот подход приобретает при анализе глубинной природы экстремального состояния, когда предельный, критический характер ситуации обнажает сущность механизмов саморегуляции организма, находящегося на грани гибели.

3.2. Организм человека как сложная диссипативная система
Приобщение проблемы экстремального состояния к теории диссипативных систем и синергетики требует изменения категории основополагающих понятий. Это прежде всего относится к объекту ис​следования — организму человека, который в данном случае не мо​жет рассматриваться отвлеченно, как самостоятельный природный объект, вступающий во взаимодействие с внешней средой через свою. так сказать, “внешнюю орбиту”, представленную органами чувств. Он должен рассматриваться как обобщенная категория, еди​ная для всех уровней организации в пределах биосферы, но имеющая свои дефиниции, составляющие конкретную характеристику обоб​щенного понятия. Такая категория в теории термодинамики нерав​новесных процессов обозначается понятием “система”.

В наиболее общем смысле под системой принято понимать един​ство структурно-функциональных элементов (или принципов. взглядов, воззрений), которое в результате объединения обретает новые свойства, не присущие его составляющим и не отражающие их сумму. Иными словами, система — это качественно обособлен​ная категория, образующаяся в результате интеграции функцио​нально сопряженных составляющих. В данном случае имеется вви​ду не система взглядов или научных положений. Рассматривается структурно-функциональная система. Любая живая система от бес​численных в своем разнообразии живых организмов до популяций. биоценозов. социумов и, наконец, самой биосферы в целом пред​ставляет собой единство структурно-функциональных элементов или подсистем [26. 30, 33]. В зависимости от сложности и функци​онального предназначения в интегральном процессе эволюции био​сферы в целом каждый из видов живых систем имеет свою динамич​ную инфраструктуру, представляет собой единство структурно-функциональных элементов или подсистем. Синтезируя представ​ленные выше положения физиологической концепции адаптации и теории термодинамики диссипативных процессов, а затем — ориен​тируя их на клиническое предназначение, возможно сформировать общее представление о системе, соответствующей клинико-физиологическому пониманию высшей формы компактной организации живой природы — организму человека.

Прежде всего, как и любой объект живой природы, организм че​ловека представляет собой открытую систему. Это означает не про​сто тесную связь его жизнедеятельности с внешней средой, а полную невозможность существования вне этой среды. Она является источ​ником энергетических и пластических ресурсов организма, она же предоставляет объекты для целенаправленного расходования создаю​щегося энергетического потенциала. В этом в конечном итоге и со​стоит жизнь как форма существования организма.

Организм являет собой, далее, яркий пример неравновесной сис​темы. Абсолютное большинство внутренних его процессов носит не​обратимый характер. Неравновесность, необратимость внутренних процессов основывается на двух термодинамических феноменах. О первом из них много уже говорилось. Его содержание, природа, роль и значение в термодинамике неравновесных процессов хорошо изу​чены. Это энтропия, определяющая непроизводительное рассеива​ние энергии, обеспечивающей реализацию каждой функции, начи​ная с элементарных процессов и, следовательно, делающая эти про​цессы необратимыми.

Второй феномен проявляется только при сопоставлении положе​ний термодинамики с физиологическим восприятием, но. думается. что и его следует ввести в теорию термодинамики живых существ. О нем очень много сказано и написано применительно к различным уровням жизнеобеспечения организма, но пока он не рассматрива​ется в едином сочленении с энтропией в качестве фактора неравно​весности внутренних процессов. Этот фактор можно было бы обо​значить, на наш взгляд, как “термодинамический феномен инфор​мации”. Суть феномена состоит в том. что слабый в энергетическом отношении, но качественно специфичный сигнал (импульс), встре​тив на своем пути соответствующее специфичное воспринимающее устройство, способен инициировать функциональные сдвиги, свя​занные с несравненно большими термодинамическими преобразо​ваниями. Причем эти преобразования нередко затрагивают несколь​ко уровней в сложной иерархии процессов жизнеобеспечения орга​низма и реализуются не только в потреблении, но и высвобождении внутренней энергии.
Сложность иерархической структуры организма составляет третью особенность соответствующей ему системы. В физиологии и медици​не существует несколько схем, отражающих многоуровневую иерар​хию систем жизнеобеспечения. Обычно эти схемы ориентируются на морфофункциональные представления. В большинстве из них выде​ляются общеорганизменный, органо-системный, клеточный и суб​клеточный. или молекулярный, уровни. При переходе от категории организма к категории сложной биосистемы во главу угла ставятся системообразующие факторы и их проявление на различных уровнях жизнедеятельности. Отсюда и необходимость иного иерархического построения уровней (этажей) жизнеобеспечения. Оно может быть представлено в виде пирамиды (рис. 3.5). Основание, или фунда​мент, пирамиды составляют те системообразующие факторы, кото​рые обеспечивают сопряженность элементарных базисных вегетатив​ных процессов во всем их разнообразии. Эта сопряженность строит​ся на универсальных природных закономерностях, но благодаря сложности взаимодействия элементарных процессов универсальные в своей основе закономерности в итоге способствуют созданию ин​дивидуальности. неповторимости целого организма. Правда, выделя​ется ряд типовых особенностей, получающих выражение в конституционных типах (в широком их толковании, предлагаемом А.И.Клиориным [19, 20]), в физиологических типах гемодинамики с выделением гипер- и гипокинетических [50, 51], в типах иммунологической и общей реактивности, а также в типах высшей нервной деятельности, выделенных еще И.П.Павловым. Следует лишь огово​риться, что всякое типирование в пределах одного вида обусловле​но не столько объективной необходимостью, сколько нашим созна​тельным стремлением к систематизации субъективных представле​ний. Это своеобразный методологический прием, обеспечивающий ориентацию в бесконечном множестве индивидуальностей на базе тех качественных признаков, которые могут составить основу обоб​щающих суждений. 
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Рис. 3.5. – Иерархия системообразующих факторов и механизмов внутренней саморегуляции организма.

S2 — системы и подсистемы автономной нейрогуморальной регуляции органных функции:
S3 — центральная нейрогенная регуляция.
Когда в первой главе с физиологических позиций выдвигалось понятие о базисном метаболизме, то имелся в виду как раз этот фун​даментальный уровень (этаж) жизнеобеспечения, на котором изна​чально проявляются системообразующие факторы. Именно на нем определяется индивидуальная специфичность белков, складывается согласованная периодичность воспроизводства главных гуморальных биорегуляторов, обеспечивающих согласованное взаимодействие висцеральных функций. Здесь же формируется индивидуальная био​ритмика функциональной активности всего организма, не претерпе​вающая радикальных изменений в процессе жизненного цикла. Только теперь, когда за основу обсуждения берется не организм как физиологическая категория, а сложная интегрированная неравновесная система как биологическая категория, понятие о базисном мета​болизме должно быть несколько расширено и видоизменено. В ос​нову такого обновленного представления о базисном метаболизме может быть положена концепция цитокиновой сети, получившая распространение применительно к современным суждениям о мно​гофакторном иммуногенезе. В нее конструктивно вписываются не только молекулярные факторы взаимодействия клеток и органов, иммунокомпетентность которых давно установлена, но и другие ре​гулирующие механизмы, имеющие цитокиновую природу. Это каса​ется. в частности миелопептидов. обеспечивающих сопряженность иммуногенеза с системами, регулирующими общесоматическую ре​активность организма [31, 32].

Выведение концепции цитокиновой сети за пределы иммуногене​за, включение в нее многих (а, возможно, и большинства) органов и систем, обладающих специальным клеточным механизмом постоян​ной взаимной информации о происходящих в них процессах на моле​кулярном уровне, по существу и составляет представление о базисном уровне жизнеобеспечения. Конструктивная сторона такого представ​ления определяется возможностью описывать клинические ситуации, патогенетически связанные с нарушениями базисного метаболизма. Такое заключение полностью согласуется с суждениями, изложенны​ми в пятой главе уже цитировавшейся ранее книги И.Пригожина и И.Стингерс “Порядок из хаоса”, опубликованной в нашей стране в русском переводе в 1986 году. Авторы считают, что описание сложной сети метаболической активности и торможения является существен​ным шагом в понимании “функциональной логики” биологических систем. А далее следует замечание о том, что понимание процессов, происходящих на молекулярном уровне в биологических системах, требует взаимно дополняющего развития физики и биологии. Первой — в направлении сложного, второй — простого. Однако описать кли​ническую ситуацию, ориентируясь не на привычную категорию — организм, а на общебиологический подход, где в качестве основной категории выступает сложная биосистема, непросто. Для того чтобы сохранить логическую связь с клинико-физиологической концепцией на столь сложном этапе обсуждения, видимо, нецелесообразно отка​зываться от самого термина “метаболизм”. Тем более, что в данном случае в него вкладывается несколько иной. более широкий и нетра​диционный для медицины смысл. Обычно в медицине с метаболиз​мом ассоциируется представление об обмене веществ. Однако. согласно лингвистическим истокам, слово “метаболизм” происходит от греческого “metabolic”, означающего перемену, превращение. Оно используется не только для описания постоянно осуществляющихся обменных процессов организма с внешней средой, но и для характе​ристики многих явлений в других, не смежных с медициной областях, где отмечаются динамические преобразования в относительно стабильных структурных комплексах. Так. например, понятием “метаболизм” обозначается архитектурное направление, получившее развитие в шестидесятых годах нашего столетия . особенно в Японии (архитекторы Кэндзо Тангэ, Киепори, Кикутакэ и др.), и предлагаю​щее выход из кризиса урбанизации. В целях устранения неблагопри​ятных последствий урбанизации оно предусматривало строительство наряду с фундаментальными архитектурными сооружениями времен​ных построек, периодически заменяемых зелеными зонами (концеп​ция так называемых “плавающих городов”).

Обращение к архитектурным ассоциациям в данном случае имеет прямой логический смысл. Дело в том, что умозрительно можно го​ворить о существовании на уровне базисного жизнеобеспечения сложной архитектуры алгоритмов, относящихся к элементарным ви​сцеральным процессам. Алгоритм здесь может быть определен как структурное выражение функции в четырехмерном пространстве, где четвертым измерением является время. Объемность конструкции обеспечивается влиянием пространственных соотношений на моле​кулярном уровне, а время становится конструктивным фактором, определяющим последовательность развития событий и их направ​ленность с учетом согласования со смежными процессами. В раз​личных областях этой сложной архитектурной конструкции перио​дически возникают вспышки реактивного возбуждения, дающие начало реализации функциональных алгоритмов. Последние, про​двигаясь по индивидуально предопределенной “сети”, отражающей программу межмолекулярного взаимодействия (подобно светящим​ся точкам на уличных электрорекламах), концентрируются в задан​ном аттракторе той или иной функции, проявляющейся уже на уровне целостного организма.

В таком случае определение “базисный” характеризует метаболи​ческие процессы как основу целого ряда вторичных, производных изменений на других иерархических уровнях организма. Объектив​ным подтверждением существования индивидуальных программ ба​зисного метаболизма является наличие конституциональных. типо​вых и. наконец, индивидуальных особенностей пространственного строения и поведения белковых молекул, висцеральных процессов и даже внешнего облика людей. И не случайно именно на индивиду​альных особенностях базисного метаболизма строится основополага​ющее для иммунологии распознавание “своего” и “чужого”. Это хо​рошо известно и переведено на убедительный научный язык в сов​ременной сетевой цитокиновой концепции иммуногенеза. Остается лишь осознать, что сетевая концепция, раскрывающая сложную си​стему взаимодействия медиаторов, имеет отношение не только к им​мунитету, но и ко всем функциональным процессам, ответственным за сохранение и поддержание жизнедеятельности организма. Тогда под базисным метаболизмом в широком смысле допустимо понимать постоянство функциональных алгоритмов на биомолекулярном уров​не. поддерживаемое путем регуляции качественного состава, количе​ственного соотношения и периодичности обновления медиаторов на основе индивидуально детерминированной, хронобиологически сог​ласованной программы. На рис. 3.6 представлена эвристическая про​странственная схема формирования аттрактора из сопряженных функциональных алгоритмов, динамично реализующихся на основе запрограммированной сети межмолекулярных связей.

Абстрактная схема позволяет представить, как в пределах индиви​дуального пространственного “проекта” цитокиновой сетевой конст​рукции происходит формирование траекторий главных алгоритмов аттрактора, обеспечивающего функциональную доминанту сложной биосистемы, которая переживает экстремальное состояние. В части пространства, принадлежащего крупной биосистеме (организму), за​фиксировано расположение активных молекулярных объектов, между которыми существуют динамичные, но достаточно устойчивые пу​ти взаимодействия, составляющие индивидуально предопределенную “сеть” или “канву”. Вне пределов этой сети межмолекулярное взаи​модействие не может свершиться без слома детерминированной “проектной конструкции”. Таким образом, реализуется программа, поддерживающая биохимическую индивидуальность организма и оп​ределяющая степень его внутренней свободы при воспроизведении функциональных алгоритмов. На отдельных, так сказать, узловых участках пространственной сети располагаются биорегуляторы, обес​печивающие сопряженность не только самих процессов межмолеку​лярного взаимодействия, но нередко и функционального взаимодей​ствия на уровне систем и подсистем в масштабах целостного орга​низма. В отличие от специфических медиаторов, участвующих в алгоритме какого-либо одного функционального процесса, такие биорегуряторы-коммутаторы (белки или пептиды) осуществляют внутрисистемную функциональную интеграцию. Среди медиаторов, выполняющих назначение коммутаторов в обеспечении сложного процесса адаптации, хорошо известны, например миелопептиды. Миелопептиды вырабатываются клетками костного мозга разных видов животных и человека и обладают иммуннорегуляторной и опиатоподобной активностью [31, 32]. Следует заметить, что и сами опиоидные пептиды играют важную роль в регуляции иммуногенеза. Связываясь с опиатными рецепторами иммунокомпетентных клеток, они модулируют их активность, обеспечивая интегральную деятель​ность нейроэндокринной и иммунной систем. Таким образом, сопряжение алгоритмов базисного метаболизма за счет общности медиаторов реализуется в достаточно широких пределах. Для вклю​чения в пространственную схему четвертого, временного, критерия достаточно представить, что локальные линии, изображающие три условных процесса, продвигаются (в пределах запрограммированной сети) к аттрактору (А) и проявляются в режиме согласованной пос​ледовательности подобно тому, как это происходит на световых уличных рекламах.
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Рис. 3.6. Эвристическая схема формирования аттрактора (А) ни уровне базисного метаболизма в пределах запрограммированной пространственной сети (“канвы”) межмолекулярных взаимодействий.
Представлена условная пространственная конструкция, которая отражает поэтапное продвижение процессов, формирующих аттрактор, через индивидуально детерминированные межмолекулярные связи. К — регуляторные белки-коммутаторы. обеспечивающие межфункциональные связи.

Если вновь вернуться к использованным ранее музыкальным ас​социациям, согласно которым “оркестр медиаторов” играет “симфо​нию жизни”, то теперь это представление может быть расширено и несколько конкретизировано. Базисный уровень жизнеобеспечения соответствует партитуре симфонии, которая построена на универ​сальных законах гармонии, но в целом воспроизводит самобытную и неповторимую “музыкальную ткань”. Тогда следующие, располагаю​щиеся над фундаментом, этажи пирамиды (см. рис. 3.5) представле​ны “оркестром” инструментов саморегуляции системы, с разнообра​зием которых связан полифонический эффект. Он создается сопря​женным взаимодействием всех нейрокринных и гуморальных механизмов регуляции. Наконец, на вершине пирамиды располагаются высшие центры нервной регуляции, выполняющие роль “дирижера оркестра” и привносящие активное творческое начало в управление адаптивными процессами.

Оркестр может исполнять симфонию в различном темпе, может сбиваться с ритма и фальшиво звучать, но самобытная музыкальная программа симфонии содержится в партитуре и не может быть изме​нена, не будучи сломанной. Для полноты и образности восприятия здесь уместно напомнить известный афоризм о том. что “архитекту​ра — это застывшая музыка”. В нем отражается единение эфемерно​сти музыкальных композиций и стабильности, прочности архитек​турных сооружений. Это соответствует представлениям о единстве относительно стабильной архитектурной сети алгоритмов базисного жизнеобеспечения и широкого разнообразия динамических преобра​зований, осуществляемых в пределах этой архитектурной сети.

Завершая сложное, насыщенное образными ассоциативными экст​раполяциями (может быть и не столь уж бесполезными для воспри​ятия смысла) изложение концепции самоорганизации жизнедеятель​ности организма с позиций термодинамики диссипативных систем, хотелось бы вновь обратиться к суждениям Н.И.Пирогова об “ансамб​ле ощущений”, приносимых организму отдельными составляющими его органами. Как теперь стало ясно. именно медиаторы и составляют в основном механизм передачи “ощущений” от органов и клеток организму. Пожалуй, и в наши дни было бы трудно лучше изложить концепцию саморегуляции организма на основе индивидуальной глу​бинной его сущности, не пользуясь понятиями и терминологией синергетики диссипативных систем. И то обстоятельство, что уже в относительно далекие годы необходимость понимания природы само​регуляции внутренних процессов для обогащенного опытом клиници​ста проистекала из стремления использовать это понимание в реше​нии лечебных задач, думается, служит достаточно веским подтвержде​нием правильности избранного направления научного поиска.

Таким образом, можно заключить, что если возникает угроза гибе​ли, разрушения системы, то в конечном итоге очень многое зависит от силы и стабильности базисных системообразуюших факторов. При этом наряду с детерминированной индивидуальной хронологи​чески сопряженной программой жизнеобеспечения другим главным системообразующим фактором в пределах биосферы следует, види​мо, считать неразрывную связь высокоразвитых форм жизни с обме​ном кислорода, с окислительно-восстановительными процессами, обеспечивающими стабильную реализацию всех функций на протя​жении жизненного цикла.

Представленью суждения характеризуют организм как особо слож​ную диссипативную систему, что позволяет использовать понятия и закономерности неравновесной термодинамики для анализа механиз​мов саморегуляции и их нарушений при экстремальном состоянии.

3.3. Клинико-термодинамические параллели в теории экстремального состояния организма
В хирургии повреждений общепатологическим и клиническим вы​ражением экстремального состояния, как известно, является травма​тический шок. Именно в раннем постшоковом периоде продолжи​тельностью до 3—4 суток наиболее полно проявляется цена срочной адаптации, тот общий функциональный ущерб, который понесен ор​ганизмом в связи с реализацией срочной неспецифической адапта​ционной реакции, неадекватной силе повреждающего воздействия на организм. Наиболее полное представление об этом ущербе формиру​ется на основании клинического образа пациента.

Как уже отмечалось во второй главе, клинический образ — особая форма врачебного мышления, обретаемая с опытом. В ней получают интегральное отображение глубинные индивидуальные патогенети​ческие механизмы патологического процесса, внешние (клиниче​ские) проявления этих механизмов и одновременно формируются суждения о непосредственном и отдаленном прогнозах. Понятие о клиническом образе сближает медицину с искусством. Наряду с фор​мальной логикой здесь приобретают важную роль способность врача к внутреннему перевоплощению, его интуиция, своеобразное творче​ское вдохновение, позволяющие осознать всю сложность развившей​ся патологической ситуации в ее индивидуальном выражении и как бы “высветить” те узловые моменты хитросплетения внутриорганизменных процессов пациента, воздействие на которые способно при​нести успех в лечении. Несмотря на нечеткость словесного выраже​ния, это понятие вполне реально и приносит несомненную пользу. Подобно тому как удачно воссозданный в представлении автора об​раз литературного героя начинает действовать самостоятельно и не допускает произвольного толкования поведенческих реакций в ходе развития сюжетной линии, также и адекватно воссозданный в созна​нии врача клинический образ пациента обретает объективные пер​спективы своего развития и. в частности, перехода в последующее функциональное состояние. Тогда врач, получая информацию о раз​личных параметрах жизнедеятельности пациента в ходе функцио​нального мониторинга, перестает чувствовать себя оператором, нахо​дящимся за “пультом” и стремящимся произвольно корректировать ситуацию с помощью множества “рычагов”, каждый из которых управляет лишь отдельным звеном сложного механизма. Он приоб​ретает способность вести своеобразный диалог с организмом больно​го. признавая за этим организмом право на самоорганизацию.

Вместе с тем это совершенно не означает, что использование био​логически активных медиаторов в форме различных медикаментов нецелесообразно. Напротив, по мере познания ключевых точек со​пряжения цитокиновой сети сложных многофакторных процессов целенаправленное применение искусственных медиаторов по строго определенным показаниям представляется значительно более пер​спективным, чем использование так называемых “модулирующих” биопрепаратов поливалентного действия. Однако и на этом пути имеется ряд скрытых опасностей.

Прежде всего опыт научных изысканий показывает, что открытие новых медиаторов, составляющих цитокиновую сеть таких сложных индивидуально детерминированных процессов, как иммуногенез или, к примеру, апоптоз, создает лишь иллюзию завершенности по​знания этих процессов. Со временем такая иллюзия многократно преодолевается новыми открытиями. Всегда необходимо сознавать, что скрытые, еще не известные, агенты саморегуляции организма, по​добно подводной части айсберга, составляют значительно большую часть, превышающую объем наших познаний. Кроме того, в обеспе​чении саморегуляции организма имеет значение не только наличие самих медиаторов, но и особенности их пространственно-временного взаимодействия. Последнее обстоятельство в большой мере определя​ет индивидуальность цитокиновой сети, индивидуальность базисного метаболизма. А набор медиаторов, требуемых для осуществления того или иного сложного процесса, более или менее постоянен.

Во-вторых, применяя искусственные медиаторы (ферменты, анти​ферменты или другие биорегуляторы) всегда необходимо иметь в ви​ду возможность неожиданных результатов. Включение медиатора в сложную саморегулирующуюся динамическую систему базисного ме​таболизма без учета ее индивидуальности способно инициировать реализацию альтернативных вариантов бифуркаций функциональ​ных алгоритмов на молекулярном уровне. При этом, согласно теории диссипативных систем, запускается непредсказуемое развитие процесса. Подобное развитие событий, допустим, в иммуногенезе связа​но с широким диапазоном качественных различий эффекта от иммунодепрессии или иммунотолерантности. с одной стороны, до тяже​лых аллергозов или аутоиммунных состояний — с другой.

Столь же непредсказуемым, видимо, может оказаться результат воздействия с помощью искусственных медиаторов на другой слож​ный процесс — апоптоз. Как известно, под апоптозом понимается генетически детерминированная программа молекулярных преобра​зований в клетке, развивающихся в ответ на воздействие поврежда​ющих факторов и в конечном итоге приводящая к гибели клетки. Согласно сложившимся в настоящее время представлениям, алгорит​мические звенья апоптоза связаны последовательно с увеличением внутриклеточного содержания кальция, активацией поли(АДФ-рибозил)полимеразы, нарушением синтеза макроэргических соединений и стимуляцией свободнорадикального окисления липидов на фоне угнетения естественных антиоксидантных факторов [17. 22, 28. 46, 56J. Учитывая, что большинство из обозначенных элементарных про​цессов, составляющих программу апоптоза. в определенных пределах своей интенсивности являются вполне физиологичными и даже бо​лее того — необходимыми для обеспечения активной жизнедеятель​ности клетки, вполне допустимо предположить, что искусственная коррекция апоптоза способна привести к непредсказуемым эффек​там. Если превышается индивидуально ограниченная терапевтиче​ская широта того или иного медиатора, то диапазон возможных качественных различий итогового результата распространяется от прогрессирующего распространенного некробиоза тканей до онкогенного эффекта, связанного с неконтролируемым ростом и размно​жением низкодифференцированных клеток.

Наконец, необходимо учитывать и то общеизвестное обстоятель​ство, что продолжительная замена естественных медиаторов искусст​венными (опять-таки в связи с саморегуляцией базисного метаболиз​ма) способствует угнетению выработки естественных продуктов, что является мощным фактором дезинтеграции детерминированной ци​токиновой сети.

Таким образом, ни в коей мере не отвергая перспективности кор​ригирующих воздействий на молекулярном уровне, хотелось бы обра​тить внимание на необходимость разработки методологических прин​ципов реализации данного пути с учетом особенностей индивидуаль​ного клинического образа пациента и возможностей трансформации этого образа путем саморегуляции. Это представляется особенно важ​ным, если возникает экстремальное состояние организма, неизбежно способствующее неупорядоченности базисного метаболизма.

В последние десятилетия появилась реальная возможность перево​да весьма неконкретных рассуждений о клиническом образе на зна​чительно более определенный научный и даже математический язык. Этому способствовало развитие теоретических положений термоди​намики неравновесных процессов и сложных диссипативных систем, формирование нового общенаучного направления — синергетики, а также широкое распространение методов диагностического анализа, основанного на использовании микропроцессорной компьютерной техники.

В предыдущих главах были изложены утвердившиеся в ходе иссле​дования (главным образом в результате анализа клинических наблю​дений) представления о механизмах интеграции процессов жизне​обеспечения организма и о факторах, ограничивающих степень вну​тренней свободы этих механизмов. В организме, так же как в любой другой сложной динамической конструкции, существует определен​ная степень внутренней свободы (своеобразный “люфт”) для каждо​го из внутренних функциональных процессов. В пределах этой вну​тренней свободы допустимы колебания функциональных параметров в зависимости от режима жизнедеятельности, которые не нарушают внутренней сопряженности работы, а следовательно — устойчивости и целостности всей динамической конструкции. Взаимная сопря​женность функциональных алгоритмов в свою очередь имеет специ​альные механизмы регуляции. Физиологические и патологические аспекты этих механизмов, как уже упоминалось, рассматривались выше. Теперь же следует охарактеризовать действие механизмов ин​теграции и изменения их состояния при возникновении в организме экстремальной ситуации вследствие выполнения функциональной сверхзадачи. Иными словами, цель данного раздела состоит в обо​значении подходов, а точнее — путей использования теоретических положений термодинамики диссипативных систем для решения кли​нических задач, связанных с экстремальным состоянием. Обращение к клиническим аспектам проблемы заставляет вновь вернуться к избранной клинической модели. Функциональная перестройка, обу​словленная тяжелой сочетанной травмой и идентифицируемая кли​нически как экстремальное состояние организма, с позиций рассмо​тренного в предыдущем разделе главы системного термодинамиче​ского подхода представляет собой глубокую разбалансировку, неупо​рядоченность. то есть диссипацию неравновесной системы. Если неизбежность летального исхода не реализуется в течение первых часов после травмы, то создается неповторимая возможность опера​тивно оценить на этапе начальной, неустойчивой адаптации ущерб, понесенный организмом в результате преодоления экстремального состояния, и на основе этой оценки попытаться разработать принци​пы прогнозирования дальнейшего развития событий. Но для конст​руктивных выводов по оценке понесенного ущерба необходимо иметь исходную рабочую концепцию о существе и функциональном смысле общесистемных изменений, наступающих в остром периоде экстремального состояния системы. Клинически — это период трав​матического шока.

Согласно изложенным ранее положениям, главная битва за жизнь при экстремальном состоянии системы перемещается на уровень глубинных базисных факторов системообразования. Можно пола​гать. что здесь ценою неизбежного не только функционального, но и ультраструктурного ущерба изыскиваются возможности частично​го использования в интересах сиюминутной функциональной доми​нанты той связанной внутренней энергии, которая при любой дру​гой ситуации никогда не используется для обеспечения адаптивных процессов.

На первый взгляд такое предположение представляется неправо​мерным. поскольку оно противоречит сложившимся в физиологии представлениям о биоэнергетике. Однако и в физиологи имеются убедительные свидетельства того. что адаптация нередко достигается ценой повреждения 114). Если же обратиться к эмпирическому обоб​щению, включающему процессы и явления за пределами медицин​ских проблем, то просматривается более общая закономерность:

сохранение сложной системы в критической ситуации достигается ценой разрушения ее инфраструктурных элементов. В биологии рас​сматривается даже конструктивная роль подобных жертв. Они нераз​рывно связаны с эволюцией. Допустимость и целесообразность пожертвования малым ради сохранения (или совершенствования) большего определяются, видимо, тем, что более крупная система, возвратив свой функциональный потенциал, оказывается способной восстановить утраченные элементы инфраструктуры или заменить их новыми, более совершенными. Отсюда вполне очевидно .что разру​шение инфраструктуры в критической ситуации имеет не только причину, но и цель. Жертва частичного разрушения инфраструктуры обретает оправдание, если она обеспечивает дополнительный приток энергии. О том, что такое возможно, свидетельствуют эмпирические обобщения в различных областях знаний.

Исследование форм существования материи указывает на высвобо​ждение мощного потока энергии при массовом разрушении элемен​тарных структур, стабильность которых зависит от силы сцепления ультраструктурных элементов. Для подтверждения распространенно​сти этого явления совсем не обязательно обращаться к наиболее де​монстративным процессам ядерного радиоактивного расщепления. Широко известны примеры промышленного применения связанной энергии кристаллов. Не менее интересны результаты исследований В.В.Болдырева, директора НИИ физики твердого тела Сибирского отделения Российской академии наук. Используя оригинальные ме​тоды размельчения твердых тел, автор наблюдал резкое усиление их активности без изменения химической структуры [8, 9].

Таким образом, основываясь на эмпирическом обобщении, допу​скающем экстраполяцию универсальных закономерностей в несмеж​ные области знаний, можно с определенной достоверностью предпо​ложить, что разрушение четырехмерной молекулярной структуры ус​тойчивых алгоритмов, так же как и других устойчивых элементарных структур, способно освобождать некоторое количество связанной энергии, которое в суммарном выражении обретает значимость для дополнительного обеспечения сложных адаптивных процессов. Во​просы эквивалентов и механизмов транспозиции освобожденной энергии на другие уровни (этажи) жизнеобеспечения остаются пока недостаточно ясными [53|. Понятно лишь. что обретение дополнительной энергии в данном случае связано с нарушением пространст​венной четырехмерной структуры функциональных алгоритмов базисного метаболизма и что это получает неизбежное выражение в дезинтеграции процессов, ответственных за создание целостности живой системы. Возможность именно такого развития событий под​тверждается при изучении патогенеза острой дыхательной недоста​точности, которая при тяжелой сочетанной травме становится клю​чевым моментом полиорганной недостаточности.

Клинический опыт показывает, что различные формы недостаточ​ности внешнего дыхания приобретают наиболее яркую клиническую манифестацию после относительной стабилизации гемодинамики, нарушенной острой реакцией на тяжелую травму. В то же время переключение функциональной доминанты на механизмы долговре​менной адаптации неизбежно отягощается генерализованными нару​шениями, имеющими синдромное выражение и, в частности, син​дромом системной несостоятельности биологических мембран. Неконтролируемая интенсификация перекисного окисления липидов, повреждение многомембранных систем организма биологически активными веществами наряду с нарушением микроциркуляции, болевым “тормозом” дыхания обусловливают высокую вероятность развития респираторного дистресс-синдрома взрослых (РДСВ).

Анализ состояния системы газообмена у 16 пострадавших после тяжелой сочетанной травмы с исходом посттравматической острой дыхательной недостаточности (ОДН) в 3—4 стадию [13] РДСВ пока​зал, что ухудшение параметров диффузии кислорода через альвеолярно-капиллярные мембраны (увеличение респираторного индекса — РИ), ухудшение микроциркуляции в легких (рост альвеолярного мер​твого пространства — АМП), гиповентиляция (уменьшение минут​ной альвеолярной вентиляции — МАВ) влекут за собой скачкообраз​ное уменьшение напряжения кислорода в артериальной крови (РаO2). При этом рефракторная гипоксемия развивается несколько отсрочено. обычно на третьи сутки посттравматического периода. Наличие определенного “скрытого” периода формирования много​факторных нарушений, вслед за которыми происходит одномоментное изменение функционального состояния всего организма с разви​тием наиболее тяжелой формы посттравматической ОДН — 3—4-й стадии РДСВ, делает оправданным применение универсального ме​тода изучения всех скачкообразных переходов — теории катастроф.

Теория катастроф получила широкое распространение и активно об​суждается в научной литературе применительно к различным природ​ным явлениям и процессам. В широком смысле катастрофами обозна​чаются скачкообразные изменения, возникающие в виде внезапного ответа системы на плавное изменение внешних условий [4J. Таким об​разом, теория катастроф конкретизирует общее положение диалектики о переходе количественных изменений в качественные и предлагает методологию исследования универсальных механизмов этого перехода.

Одной из привлекательных сторон этой теории является возмож​ность объяснения возникшей ситуации путем измерений выходных параметров при непрерывном изменении входных управляющих пара​метров с учетом адаптируемости, то есть меры жизнеспособности, выживаемости системы [43].

Рассматривая травму как внешнюю возмущающую силу, считали, что она приводит систему дыхания в неупорядоченное состояние, при котором процессы внутри нее приобретают диссипативный характер. В результате нарастают несогласованность, неупорядоченность системных процессов, резко возрастает энтропия. Другими словами, система внешнего дыхания под воздействием сильного повреждаю​щего фактора — травмы — выходит из стационарного режима своей работы. Устанавливающийся в системе новый режим воспроизводит свойства “странного” аттрактора, когда режим осцилляции процес​сов, составляющих функцию, выходит из равновесия и строгой пери​одичности. Важнейшим свойством “странных” аттракторов является их высокая чувствительность к малому изменению входных управля​ющих параметров, нестабильность, слабая устойчивость [4].

Даже при малом изменении входных управляющих параметров (увеличении РИ, АМП, уменьшение МАВ) более вероятно попада​ние системы в область дезадаптации, чем в область адекватной ответ​ной реакции на изменившиеся условия существования. Это проявля​ется в катастрофическом снижении Рао2 с развитием рефракторной гипоксемии. Данное положение носит название принципа “хрупко​сти хорошего”, согласно которому все хорошее (например, стабиль​ность, устойчивость) более хрупко, чем плохое (нестабильность, неустойчивость) [27].

Другим, не менее важным свойством “странных” аттракторов яв​ляется их способность “притягивать” соседние режимы движения, хаотизировать и дезаптировать их [4]. Именно этим можно объяснить инициирующую роль нарушений внешнего дыхания при посттравма​тической ОДН по отношению к изменению параметров транспорта газов кровью, тканевого дыхания.

Вместе с тем системе газообмена в целом неотъемлемо присуща структурная связанность ее подсистем (внешнее дыхание, транспорт газов кровью, тканевое дыхание). В этом необходимое условие су​ществования любой сложной системы. Структурная связанность системы, в частности, характеризуется наличием контуров обратной связи. Анализ материала показал, что контур обратной связи посттравматической ОДН с исходом в 3—4-ю стадию РДСВ носит “положительный” характер, то есть отклонение от состояния равно​весия в подсистеме транспорта газов кровью, в тканевом дыхании вызывает усиление этой же тенденции (дезадаптации) и в аппарате внешнего дыхания. Так, по нашим данным, гемодинамическая ком​пенсация посттравматических дыхательных расстройств была явно недостаточной: через 72 часа после травмы среди пациентов с 3—4-й стадией РДСВ признаки гипоциркуляции были отмечены у 12 из 16 (75.0 %) против 56 из 185 пострадавших (30.1 %) без рефракторной гипоксемии. В результате повышение общего периферического со​противления, свойственное гипоциркуляции. еще больше расстраи​вало микроциркуляцию в легких.

С позиций теории катастроф в качестве модели атмосферно-легочного газообмена при травматической болезни рассматривали каноническую формулу потенциальной (энергетической) функции системы (потенциала, описывающего динамику данной системы). которая имела следующий вид:
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Использование частных производных от входных параметров ка​нонического уравнения позволило выявить своеобразие динамики Рао, при изменении РИ, АМП, МАВ и некоторые особенности по​ведения системы внешнего дыхания в области катастрофы — 3—4-й стадии РДСВ. В частности, было установлено следующее.

1) Приближение к точке катастрофы с развитием 3—4-й стадии РДСВ, крайне трудно купирующейся гипоксемией, можно ожидать при увеличении РИ до 0.40 и больше (у людей в возрасте до 60 лет), АМП — до 15.0 % и более.

2) Рефрактерность гипоксемии по отношению к мероприятиям интенсивной терапии, направленной на улучшение диффузии кисло​рода и микроциркуляции в легких, объясняется особенностью зави​симости Рао2 от РИ и АМП при развернутой клинической картине РДСВ. Последняя заключается в том. что даже существенному уменьшению РИ и АМП неизбежно сопутствует небольшой рост Рао,. Так, уменьшению РИ и АМП на 10.0 % от их фактического зна​чения сопутствует увеличение Рао2 только на 2.0—4.0 % при РДСВ 3—4-й стадии. В тоже время уменьшение РИ и АМП на те же 10.0 % в начальных стадиях посттравматической ОДН сопровождается уве​личением Рао2 на 14.0—15.0 %.

3) Гиповентиляция непосредственно не связана со скачкообраз​ным качественным изменением свойств системы внешнего дыхания. Постоянство линейной зависимости Рао2 от динамики МАВ обусло​вливает значимость вентиляционных нарушений в дальнейшем усу​гублении дыхательных расстройств на фоне уже произошедшей ката​строфы — 3—4-й стадии РДСВ.

При всей важности решения самостоятельной задачи скорейшего устранения критического состояния путем интенсификации процес​сов срочной компенсации сводить цели оптимизированной интенсив​ной терапии дыхательной недостаточности после тяжелых травм толь​ко к профилактике жизнеугрожающих расстройств неправомерно.

Кибернетическим аналогом второго закона термодинамики, из ко​торого следует, в частности, что термодинамическая оптимизация любой функции организма и любого процесса в нем зависит от со​отношения энтропийных и неэнтропийных тенденций, является принцип необходимого многоообразия У.Р.Эшби. Согласно этому принципу, для того чтобы система реализовала заданный тип пове​дения вне зависимости от внешних помех, необходимо подавить не​желательное многообразие в ее поведении, увеличив множество уп​равлений. Таким образом, многообразие может быть разрушено только многообразием [48].

Исходя из этого, интенсивную терапию посттравматической ОДН следует рассматривать как средство улучшения управляемости систе​мой газообмена. Для достижения этой цели необходимо, во-первых, устранить нарушения регуляторной функции центральной нервной системы (на данном этапе она является важным фактором саморегу​ляции), во-вторых придать контурам обратной связи между подотде​лами системы дыхания надлежащие знаки, для того чтобы не проис​ходило усугубления неупорядоченности, дезадаптации по принципу положительной обратной связи. В реализации этого положения осо​бая роль принадлежит устранению потока ноцицептивной патологи​ческой импульсации посредством адекватного обезболивания, кото​рое не вызывает излишнюю центральную депрессию, а наобо​рот предотвращает развитие дезадаптивного патогенного нейронального компонента боли — страдания.

С учетом направления потока энергообеспечения (легкие—кровь—ткани) правомерно считать, что системе дыхания присуще основное свойство любой иерархической системы: несмотря на расстройства в локальных пунктах (неизбежность нарушений наиболее уязвимого атмосферно-легочного газообмена при тяжелой травме), система в целом может функционировать нормально за счет ограничения небла​гоприятных воздействий одной части системы на другую. Иначе гово​ря. углубление “потенциальной ямы” общеорганизменного функцио​нального аттрактора (см. рис. 3.2) ослабляет проявление неизбежных возмущений, возникающих в отдельных функциональных алгоритмах. Отсюда следует обязательность проведения лечебных мероприятий, на​правленных на улучшение транспорта газов кровью, тканевого дыхания для обеспечения структурной связанности сложной иерархической уп​равляемой системы газообмена в экстремальных условиях острого энергетического кризиса, присущего травматической болезни.

Таким образом, привлечение теории диссипативных систем и си​нергетики к решению клинической проблемы экстремального состоя​ния имеет не только общенаучный, но и прямой практический смысл. Оно объясняет участие в реализации экстремального состояния одно​го из главных системообразующих факторов живого организма — хронобиологической согласованности и сопряженности процессов базис​ного метаболизма. Понимание данного обстоятельства способствует формированию методологии диагностического и лечебного подходов. ориентированной не на разработку новых частных методов интенсив​ной терапии, решающих конкретные задачи (это направление совер​шенствования в лечении критических состояний сохраняется в полной мере. но не оно составляет предмет данного обсуждения), а на раннее включение саморегуляции организма как основополагающего условия устойчивой, долговременной адаптации.

Распознавание и устранение острой недостаточности внешнего ды​хания в постшоковом периоде остается ключевой и нерешённой по​ка еще задачей в лечении последействий экстремального состояния организма. Сопряженность нарушений внешнего дыхания с расстрой​ствами базисного метаболизма, а через них — с главными системообразующими факторами просматривается здесь особенно отчетливо. Внедрение новых управляемых программ и самых современных мето​дов искусственной вентиляции легких не способно самостоятельно решить эту проблему. Решение должно быть связано с восстановле​нием механизмов сопряженной саморегуляции двух главных системо​образующих факторов: согласованности базисного метаболизма с его единой индивидуально детерминированной хронобиологической про​граммой, с одной стороны, и доминирующей роли кислорода в окис​лительно-восстановительном потенциале организма — с другой. При этом нарушения на любом из этапов кислородного обмена неизбеж​но приобретают общесистемную значимость и реализуются в функци​ональных расстройствах на всех уровнях жизнеобеспечения.

Гипоксия, неизбежно проявляющаяся при интенсивном продол​жительном функциональном напряжении, обусловливает постепен​ное включение анаэробного гликолиза в качестве временного альтер​нативного источника энергообеспечения. До тех пор пока анаэроб​ный гликолиз выполняет вспомогательную роль и способен легко уступить место окислительному фосфорилированию. если восстанав​ливается снабжение кислородом, он решает полезную задачу. Но как только энергообеспечение радикально перестраивается на анаэроб​ный путь, это влечет за собой бесконтрольное возрастание свободно-радикального окисления липидов. и дальнейшее развитие событий приобретает фатальную динамику. Своеобразный переходный пери​од. когда в организме сосуществуют и аэробный, и анаэробный пути энергопродукции и значимость обоих путей относительно уравнивается, иногда характеризуется как “промежуточный метаболизм” [55]. В отличие от используемого нами понятия “базисный метаболизм” в данном случае обозначение “промежуточный метаболизм” соотносит​ся со значительно более ограниченной сферой представлений из области обмена веществ организма. Оно отражает неустойчивое рав​новесие аэробного и анаэробного путей энергетического обмена в критической ситуации перед полной необратимой и фатальной пере​ориентацией на анаэробный путь. Такая ситуация в энергетическом метаболизме соответствует экстремальному (крайнему, погранично​му) состоянию организма, клинически проявляющемуся в так назы​ваемой полиорганной недостаточности (ПОН). Вместе с тем полиор​ганная недостаточность (а точнее — полиорганная несостоятельность) рассматривается нами как клиническая манифестация неупорядочен​ности диссипативных процессов на уровне базисного метаболизма, являющаяся ближайшим последствием запредельного функциональ​ного напряжения. И хотя несостоятельность функциональной систе​мы внешнего дыхания проявляется на данном этапе наиболее часто, в целом клиническая картина ПОН характеризуется выраженной пе​стротой, что обусловлено индивидуальными различиями, зависящими от изначальной, так сказать, фоновой функциональной ущербности организма, его locus minoris resistentio. Это и создает значительное разнообразие вариантов сочетания ранних постэкстремальных ослож​нений и последовательности их развития.

В более поздние сроки, к концу первой недели после тяжелой сочетанной травмы, преобладающими становятся универсальные пос​ледствия неупорядоченности базисного метаболизма, реализующиеся в рефракторной иммунодепрессии и приводящие к развитию тяже​лых, в том числе и генерализованных, форм раневой инфекции. В развивающейся ситуации главная, определяющая роль принадлежит глубинным нарушениям жизнедеятельности организма. Эти наруше​ния полностью соответствуют тяжелому инфекционно-воспалительному процессу, хотя констатировать последний правомерно лишь при условии подключения другого необходимого фактора инфек​ции — микробиологического. Особая теоретическая и практическая важность данного этапа обусловили выделение его обсуждения в от​дельную главу, где будут рассмотрены теоретические и практические аспекты системной воспалительной реакции организма на тяжелую сочетанную травму и посттравматического сепсиса.

Наконец, в случае благоприятного непосредственного исхода насту​пает этап позднего последействия экстремального состояния, когда стойкие неустраненные нарушения базисного метаболизма могут ска​заться на развитии или особо тяжелом, генерализованном течении тех или иных системных эндогенных заболеваний. Есть основания пола​гать. что и на данном этапе различие нозологических форм развивающихся заболеваний во многом зависит от изначальной функциональ​ной ущербности конкретного организма, на которую как бы “наслаи​ваются” нарушения алгоритмов базисного метаболизма, обусловленные перенесенным экстремальным состоянием. Правда, как уже неодно​кратно отмечалось ранее, все. что касается отдаленного последействия перенесенного экстремального состояния, пока еще с трудом поддает​ся верификации, поскольку основывается на отдельных наблюдениях, а не на достаточно репрезентативных обобщающих материалах.

Наиболее важное заключение, вытекающее из применения положе​ний синергетики к решению клинической проблемы экстремального состояния, связано с перспективой математического описания клини​ческого “образа” пациента в постшоковом периоде с помощью компь​ютерной техники. Это означает, что обретается возможность достовер​ного раннего прогнозирования возможной динамики травматической болезни и упреждающего ее лечение у конкретных пациентов.

Вернемся к изначальной, упрощенной, схеме аттрактора, обозна​ченной на рис. 3.1. Представив, что она отображает пространствен​ную модель аттрактора эффективной или, иначе говоря, условно нор​мальной стресс-реакции организма на чрезвычайное воздействие, целенаправленно выберем несколько (не более 6—8) функциональ ных алгоритмов, которые оцениваются как наиболее репрезентатив​ные для образного восприятия функционального состояния исследу​емого организма, переживающего чрезвычайную ситуацию. Затем осуществим плоскостной поперечный срез аттрактора, своеобразную “интегральную томографию”, позволяющую репродуцировать пред​ставление о пространственном образе аттрактора. Получается плоско​стное изображение (“профиль”). Его допустимо соотнести с условно нормальной стрессорной реакцией (рис. 3.7-а). Если теперь осущест​вить аналогичный плоскостной срез пространственной схемы у дру​гого пациента, у которого насупил срыв функциональной интегра​ции, обусловивший формирование “странного” аттрактора вследствие отклонения траекторий отдельных функциональных алгоритмов в точках бифуркаций (рис. 3.7-6), то полученный “профиль” может быть сопоставлен с первым. На основании установленных различий открывается возможность кластерного анализа уже не физиологиче​ских, а патологических профилей с выделением их типовых вариан​тов, которые при использовании специально разработанного матема​тического аппарата могут быть достоверно соотнесены с особенностя​ми клинического течения в целях определения прогноза. При этом создаются условия для упреждающего лечения тяжелых осложнений на основе коррекции функционального состояния пациента путем “диалога” с его организмом, за которым признается способность к са​морегуляции. Разработке системы функционального мониторинга, основанного на изложенных принципах, посвящена следующая глава.
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Рис. 3.7. Схема воспроизведения функционального “профиля” пациента путем “полиграфии” аттрактора.
а — функциональный аттрактор пациента с эффективной стресс-реакцией:
б — функциональный аттрактор в условиях срыва стресс-реакции с образованием отклонений от запрограммированных алгоритмов сразу нескольких процессов, формирующих аттрактор. А, В, С. D. Е — траектории отде.1ьных функциона.1ьных алгоритмов. На “а”: А1—Е1 — функциона.лный профиль “условно нормальной” стресс-реакции: на “о”: А1—Е1 — “пато.югическчч” функциональный профиль. Подробные объяснения в тексте.
РЕЗЮМЕ
Теория термодинамики диссипативных систем и фундаменталь​ные принципы синергетики могут быть использованы в целях углуб​ленного и более полного представления о сущности механизмов энергообеспечения при экстремальном состоянии организма. Для этого необходимо рассматривать организм как сложную открытую неравновесную систему, адаптация которой к изменениям условий существования достигается путем саморегуляции. Организующим фактором саморегуляции при внезапном и резком изменении усло​вий существования становится функциональная доминанта. Она им​перативно способствует продвижению множества сопряженных вну​тренних процессов (изначально складывающихся на уровне межмо​лекулярного взаимодействия) с единой целью — устранить жизнен​ную угрозу. Именно функциональная доминанта обеспечивает при​оритетное избирательное энергообеспечение этих процессов. Таким образом, формируется функциональный аттрактор.

В случае крайнего, экстремального состояния переориентация энергетического потенциала осуществляется с неизбежным “обкрадыванием” ряда важных процессов жизнеобеспечения, имеющих отно​шение к системообразующим факторам, то есть к существованию ор​ганизма в качестве сложной, глубокоинтегрированной, компактной биосистемы. Имеются в виду те глубинные процессы, которые, не бу​дучи непосредственно причастными к реакциям срочной адаптации, совершенно необходимы для устойчивой стабилизации жизнедеятель​ности после устранения экстремальной ситуации. Следствием энерге​тического “обкрадывания” этих процессов становится их дезинтегра​ция с последующим нарушением детерминированных алгоритмов. В основе дезинтеграции лежит отклонение пространственных траекто​рий отдельных процессов в точках их бифуркации. Создаются усло​вия для формирования “странного” аттрактора. Он отражает уже не эффективную стресс-реакцию, а патологическую ситуацию. Характер и перспективы развития этой ситуации неоднозначны и зависят от индивидуальных различий цитокиновой сети базисного метаболизма.

Изложенная интерпретация развития событий позволяет подойти к пониманию термодинамической основы экстремального состояния и его последействия. Но главное — она открывает принципиальную возможность создания системы функционального компьютерного мониторинга, учитывающей индивидуальные и типовые факторы. влияющие на динамический прогноз травматической болезни.
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Глава 4, СИСТЕМА ФУНКЦИОНАЛЬНОГО КОМПЬЮТЕРНОГО МОНИТОРИНГА ПРИ ТЯЖЕЛОЙ МЕХАНИЧЕСКОЙ ТРАВМЕ
“Физиологический ответ на тяжелый сепсис — это результат комплексного взаимодействия между симпатически обусловленными сердечными, сосудистыми и легочными компенсаторными меха​низмами в ответ на фундаментальные нарушения промежуточного метаболизма, вызванного септи​ческим процессом”.
J.H.Siegel
“Physiological and metabolic correlations in human sepsis”
По существу в данной главе речь пойдет об объективной оценке функционального состояния больного организма. Выше, во второй главе, уже упоминалось, что функциональное состояние как клиническая категория несет в себе особую информацию. Определение тя​жести функционального состояния отличается от определения тяже​сти травмы или повреждения. В последнем случае имеются в виду стабильные показатели, характеризующие степень деструкции орга​нов и тканей. Функциональное состояние, напротив, весьма лабиль​но. Оно зависит от многих факторов, помимо морфологических на​рушений, и отражает (если соотносится с патологической ситуацией) уровень функциональной несостоятельности организма в момент ис​следования. Проведение интенсивных корригирующих мероприятий в некоторых случаях (допустим, при острой кровопотере) позволяет иногда в короткий срок радикальным образом изменить функцио​нальное состояние. Но затем нередко возникают другие обстоятельст​ва, способные вызвать столь же быструю обратную трансформацию.

В клинике оценка тяжести состояния, даже если она проводится на основе интегральных количественных показателей, обычно отра​жает лишь удаленность от одной из двух полярных характеристик — “хорошо” и “плохо” — или, напротив, приближение к другой. На языке клиницистов оценка тяжести состояния формируется с ис​пользованием нескольких градаций — удовлетворительное, средней тяжести, тяжелое и крайне тяжелое. Такая оценка ориентирует врача относительно степени жизненной угрозы на момент обследования.

Между тем любую болезнь допустимо рассматривать как смену функциональных состояний организма, наступающую одномоментно, после достижения критического уровня количественных изменений функциональных показателей, определяющих качественную характеристику состояния. При математически объективном воспро​изведении индивидуального “образа” (или “профиля”) функциональ​ного состояния в нем можно выделить признаки, определяющие направления последующей трансформации. Именно этот принцип может быть положен в основу разработки системы функционально​го компьютерного мониторинга.

4.1. Объективная оценка тяжести состояния пациента с синдромом системной воспалительной реакции и сепсисом
Объективная оценка состояния пострадавшего, которая необходи​ма для составления адекватной программы лечения, а также для оценки эффективности тех или иных препаратов или методов тера​пии, в значительной степени затруднена комплексной природой хи​рургической инфекции, множественными аспектами проводимой интенсивной терапии, различными хирургическими вмешательства​ми. В связи с этим было разработано много систем и шкал, оценка по которым дается в виде интегрального балла. Все они, как прави​ло, ориентированы на окончательный исход процесса, то есть созда​ны по принципу “выжил — умер”. В основном такие системы более эффективны для предсказания летального исхода, нежели благопри​ятного [2, 22, 30, 45]. Они могут использоваться при массовом посту​плении раненых, но крайне сомнительно их применение для опреде​ления лечебной тактики у конкретного больного в конкретный момент времени [12], что является основной тактической задачей в практике клинициста.

В 1980 году D.E.Fry и соавт. [17] показали, что смерть после обширных хирургических вмешательств или тяжелых травм обычно наступает в результате инфекционных осложнений и вероятность ее тем выше, чем больше органов с развившейся недостаточностью. В 1983 году L.E. Stevens [44] предложил методику определения тяже​сти состояния путем расчета отдельных баллов для конкретного ор​гана или системы. Им было выделено семь основных органов и сис​тем, для которых производилась функциональная оценка: легкие. почки, печень, желудочно-кишечный тракт, центральная нервная си​стема, система свертывания крови, сердечно-сосудистая система. В каждой из этих систем было выделено пять градаций расстройств — от минимальной до максимальной.

Так, например, для оценки функции печени при повышенном уровне лактатдегидрогеназы и аспартатаминотрансферазы, но при сохраненном в норме билирубине присваивался 1 балл. Пять баллов присваивалось, когда у больного развивалась прекома и уровень би-лирубина превышал 8.0 мг/100 мл.
Для вычисления степени тяжести состояния пациента необходимо было сравнить его показатели с контрольными величинами, имеющи​мися в шкале, выбрать три максимальных, возвести их в квадрат и просуммировать. Такой алгоритм расчета основывался на том предпо​ложении, что сумма квадратов примерно соответствовала экспоненци​альной зависимости, которой соответствовал и уровень летальности.

Так, летальный исход, развивающийся у больного без признаков функциональной органной недостаточности, отмечается в 3 % слу​чаев, при функциональной недостаточности одного органа — в 30 % и 100 % — при недостаточности четырех органов [18]. Эта шкала получила наименование “Sepsis Severity Score”, в сокращенной аббревиатуре — SSS. Проведенные исследования показали достовер​ную связь уровня летальности со степенью тяжести, оцененной по этой шкале, что означает — чем больше баллов, тем выше вероят​ность летального исхода.

В 1985 году Т. Skau и соавт. [43] провели исследование эффектив​ности использования шкалы SSS и предложили ряд модификаций, чтобы устранить имеющуюся субъективность в градациях этой шка​лы. Предложенная ими шкала получила название “Modified Septic Severity Score”, или сокращенно — MSSS. В настоящее время ее не​редко применяют в научных исследованиях и публикациях, посвя​щенных больным с сепсисом [13. 15].

Несколько иной подход к определению степени тяжести сепсиса был предложен E.A.Elebute и H.B.Stoner ]14]. Эти авторы разделили клинические признаки сепсиса на четыре группы. Тяжесть процесса в каждой из групп была оценена в балльной системе. Эти группы:

— местные проявления раневой инфекции;
— степень температурной реакции;
— вторичные эффекты сепсиса;
— лабораторные данные.
Состояние больного оценивалось по каждому из разделов и под​считывался общий суммарный балл. В последующем этот метод оценки получил название “Sepsis Score”, в аббревиатуре — SS. Про​веденные исследования ее эффективности в определении прогноза исхода на больных с перитонитом, пневмонией, раневой инфекцией, септицемией и медиастенитом показали довольно эффективную про​гностическую ценность — в 84 % случаев прогноз летального исхода инфекционного процесса определялся правильно.

Все авторы, которые пользовались этой шкалой, обращают внима​ние на ее некоторую субъективность. Так, если необходимость пере​вязок составляет не более одного раза в сутки — то присваивается 2 балла, а если свыше одного — 4 балла. Использование этой шкалы различными исследователями показало, что в среднем правильный прогноз летального исхода определялся в 82—87 % случаев.
Представленные шкалы базировались на том положении, что все пациенты (не считая кардиологических и умерших в результате “вне​запной смерти”) умирают, как правило, от сепсиса. Поэтому процесс умирания — это динамика септического процесса. Таким образом, оценив с тех или иных позиций (органных или локальных) каким-либо образом динамику процесса, можно с определенной долей ве​роятности прогнозировать тот или иной исход.

С иных позиций подошли в 1981 году W.A Knaus и соавт. [23], ко​гда стали определять тяжесть состояния пациента, находившегося в отделении интенсивной терапии с первых дней пребывания. Они отобрали 34 физиологических показателя, которые были ранжирова​ны от 0 до 4 баллов в зависимости от того, насколько они были уда​лены от среднефизиологических значений. Итоговый балл опреде​лялся в результате суммирования всех отклонений. В последующем к этой шкале были приложены методики, с помощью которых произ​водилась такая же балльная оценка влияния хронических сопутству​ющих заболеваний и возраста больного. В итоге была создана мето​дика оценки тяжести состояния, получившая название “Acute Physiology and Chronic Health Evaluation”. Аббревиатура из первых букв получила широкое распространение в виде “АРАСНЕ”. Первые исследования по новой системе показали ее эффективность в про​гнозе вероятности летальных исходов.

Следует подчеркнуть, что описываемая система была разработана на основе контингента больных, которые поступали в отделение ин​тенсивной терапии и реанимации с острой патологией — травма, острые хирургические заболевания, послеоперационный период и т.д., так что степень выраженности инфекционного процесса в ряде случаев была минимальной, хотя больные с генерализованным вос​палительным процессом, вероятно, все же встречались [24—26).

Тем более интересно сопоставить эффективность этой шкалы со шкалами, разработанными на контингенте больных с сепсисом и предназначенными для оценки именно этой категории больных. В работе J.L.Meakins и соавт. [28] в 1984 году было проведено изучение эффективности использования этой методики у больных с внутрибрюшными гнойными заболеваниями (ограниченный и распростра​ненный перитонит, одиночные и множественные абсцессы брюшной полости). В результате проведенных исследований авторы приходят к выводу, что внесение дополнительной информации о характере гнойно-воспалительного процесса в брюшной полости и его анато​мической локализации к данным системы АРАСНЕ не привело к сколько-нибудь значимым изменениям эффективности прогноза.

Проведенные сравнения эффективности оценки прогностической ценности у больных с генерализованными признаками инфекции пу​тем сопоставления двух шкал — SSS и АРАСНЕ показали, что между ними имеется тесная прямая положительная корреляционная зависимость (г=0.81. р<0.001). Таким образом, одинаково высокая прогностическая ценность обеих методик, их тесная корреляция, не​смотря на различный подход к формированию исходного массива, являются важным свидетельством неспецифичности генерализованной воспалительной реакции.

В последующем, учитывая громоздкость системы, авторы на ее основе создали новую систему — АРАСНЕ II. в которой использо​валось 12 рутинных показателей, постоянно контролируемых у больных, находящихся в отделении интенсивной терапии. В пред​ложенной системе оценка состояния пациента может изменяться от О до 71 балла, но, как правило, выше 40 баллов встречается крайне редко. При достижении тяжести состояния в 30 баллов летальность оценивается как минимум в 70 %,

В отечественной литературе проблеме объективной оценки тяже​сти состояния пострадавших также уделяется довольно большое вни​мание. Как пример можно привести разработку Ю.Н.Цибиным и соавт. [4] так называемого Т-критерия, на основании которого оце​нивалась длительность шокового периода и соответственно прогно​зировалась вероятность летального исхода.

Этот метод лишь в некоторой степени может быть отнесен к оцен​ке степени тяжести состояния, поскольку в его основе лежит морфо​логическая “балльная оценка шокогенности травмы” и функцио​нальные критерии — артериальное давление, пульс и т.д.

Имеются данные литературы и о попытках квалиметрии хирурги​ческой инфекции [I], [3]. В основе системы, разработанной А.В.Столбовым, как представлено в публикации [3|, лежат широко распространенные (упомянутые выше) шкалы SSS, MSSS, SS.
В приведенных нами образцах систем оценки тяжести состояния пострадавших можно отметить три, с нашей точки зрения, важных свойства.

Во-первых, эти системы предназначены для использования при массовом поступлении раненых и больных. Они также могут с успе​хом использоваться для сравнительной оценки эффективности но​вых препаратов и способов лечения. Однако они не предназначены для разработки тактических программ в лечении конкретных боль​ных, нуждающихся в интенсивной терапии и соответственно для оценки их эффективности.

Во-вторых, не выявлено каких-либо различий, а напротив, отмече​на высокодостоверная корреляция между системами оценки, создан​ными на основе исследования больных с местными и генерализован-ными гнойно-воспалительными процессами, и между системами, соз​данными без учета специфичности больных, а лишь базирующимися на выраженности патологического процесса, развивающихся органных нарушениях и необходимости проведения интенсивной терапии.

В третьих, разработка динамичной оценки тяжести состояния боль​ного организма всегда должна быть ориентирована на конкретные задачи. Только тогда она обретает завершенность и объективность.

Из вышеизложенного представляется очевидным, что задача соз​дания системы динамической оценки состояния пациента с генерализованными воспалительными процессами и с определением его основных витальных характеристик в конкретный момент времени, а также с возможностью на ее основе разработать тактический план лечения с последующей поэтапной оценкой его эффективности, ос​тается до настоящего времени актуальной.

В этой связи, совершенно новый подход к решению данной про​блемы был предложен группой ученых из Буффало, США. В основе разработанной ими системы лежало несколько положений.

Во-первых, появившиеся в то время (начало 70-х годов) в литера​туре сообщения о существующих закономерностях в развитии пато​логических процессов при сепсисе. Имеется в виду нарастающая диспропорция между доставкой и потреблением тканями кислорода и несоответствие между повышенной сердечной производительно​стью и непропорционально сниженным периферическим сопротив​лением (9, 46-48].

Во-вторых, чрезвычайно динамичная природа экстремальных со​стояний, требующая соответствующего своевременного контроля и коррекции, что невозможно без применения современных компью​терных технологий.

В-третьих, определенный набор физиологических признаков, поз​воляющих охарактеризовать больного с точки зрения “временного среза”, что может служить основой для выявления типичных патофи​зиологических паттернов.

В-четвертых, разработка методов статистического многомерного анализа применительно к решению прикладных задач в области ме​дицины и. в частности, к выделению патофизиологических образов у больных, требующих динамического наблюдения и лечения в отде​лениях интенсивной терапии.

На основе этих теоретических предпосылок содружеством врачей (Department of Surgery, State University of New York at the Buffalo General Hospital) и математиков (Thomas J. Watson Research Center and Systems Research Center IBM) был разработан алгоритм [16. 32, 33. 35] и создана компьютерная программа, реализованная в целую систему. — “CARE-system”, аббревиатура от “Clinical Assessment Research and Education system” [37].

Базой для разработки этой системы послужили результаты анализа клинического течения у 157 больных. Основная особенность при наборе материала заключалась в одновременном исследовании основных физиологических и биохимических параметров. После тщатель​ной визуализации материала для статистической обработки было ото​брано 695 блоков данных. В ходе проведения математического анали​за удалось выделить четыре типичных патологических кластера. По классификации J.H.Siegel и соавт. [34] кластеры обозначены следую​щим образом:

— кластер “стрессовой реакции”;
— кластер “метаболического дисбаланса”,
— кластер “дыхательной недостаточности”;
— кластер “сердечной недостаточности”.
На основании определения евклидова расстояния до каждого из них и вычисления наименьшего определялось, к какому конкретно кластеру принадлежит обследуемый пациент в данный момент вре​мени. Использование разработанного математического аппарата по​зволяло точно оценить и качественную сторону изменений ( то есть по направлению к какому кластеру пациент стал ближе по сравне​нию с предыдущим исследованием) и произвести соответствующую количественную оценку.

Многолетний опыт эксплуатации этой системы в 750-коечном клиническом госпитале города Буффало, США, позволил выявить как положительные, так и отрицательные стороны функционирова​ния системы. Во-первых, она характеризуется высокой лабильностью и позволяет достаточно надежно оценивать эффективность проводи​мой терапии. Во-вторых, использование этой системы позволило до​стоверно снизить летальность у хирургических больных, не считая перенесших кардиохирургическое вмешательство, с 18.8 до 10.5 %.

В то же время в самой системе имелся ряд недостатков, заложен​ных еще при ее формировании, которые неблагоприятным образом сказались на дальнейшем ее функционировании. Во-первых, отсутст​вие четких (имеется в виду объективных) критериев о тяжести септи​ческого процесса не позволило при разработке системы использовать рандомизированную выборку. В неоднократных публикациях авторы подчеркивали, что в основу этой системы положены клинические на​блюдения над больными с септическим и травматическим шоком (не определяя конкретно эти понятия), а также с инфарктом миокарда.

Во-вторых, в ходе выбора признаков для создания этой системы авторы исходили только из патофизиологической целесообразности. При этом не были исключены признаки с высокой степенью взаим​ной корреляции и не использованы критерии статистического ана​лиза, включающие так называемый “метод главных компонент”, что в значительной степени способствовало искажению итогового ин​формационного пространства.

Таким образом, в период формирования одиннадцатимерного информационного пространства было допущено искажение, которое в последующем было выявлено при исследовании функциональных особенностей этой системы в “узловых”, или “переходных”, точках с помощью математического аппарата теории “катастроф” [6]. В ходе математического анализа было показано, что в “переходных” точках возможны ситуации, когда при одних и тех же данных патофизиоло​гический профиль пациента может быть соотнесен не с одним, а с двумя типичными профилями, что является некорректным и свиде​тельствует о принципиальной ошибочности теории.

К сожалению, после целого каскада публикаций, посвященных эффективности разработанной J.H.Siegel и соавт. системы компью​терного мониторинга [31—38, 40—42], опубликование результатов анализа этой системы при помощи теории “катастроф” привело, ве​роятно. к полному прекращению работ в этом направлении. В то же время разработанный ими алгоритм был прекрасно использован G.Anvanzolini и соавт. [7] для создания системы функционального компьютерного мониторинга у больных кардиохирургического про​филя. Следует отметить, что эти авторы применили для выделения в процессе математического анализа значимых признаков именно ме​тод “главных компонент”, детально описав его алгоритм в качестве прикладного метода.

Таким образом, на основе получивших уже в тот период распро​странение представлений о ключевых звеньях патогенеза сепсиса бы​ла сделана попытка создать перспективную систему функционально​го мониторинга. Она оказалась достаточно эффективной с разных точек зрения и прежде всего показала целесообразность подхода, ос​нованного на понятии “клинического образа”. Нам представляется, что использование предложенного этими авторами алгоритма на ос​нове рандомизированной выборки пострадавших с учетом необходи​мых дополнительных методов статистической обработки должно привести к созданию качественно новой системы функционального компьютерного мониторинга, сохранившей все положительные свойства “CARE-system”, но без ее недостатков.
4.2. Обоснование избранного подхода к разработке функционального компьютерного мониторинга
Предложенная J.H.Siegel и соавт. |33. 35] система функционально​го компьютерного мониторинга основана на предположении, что применение математической методики кластерного анализа позволя​ет выделить типовые клинические образы (как их называет сам автор — паттерны [31. 32|). Патогенетической основой для опреде​ления таких клинических образов при некоторых критических состояниях (травма, сепсис) послужили критерии, характеризующие особенности баланса между аэробным и анаэробным метаболическими путями синтеза энергетических субстратов.

Теоретическим основанием для выделения этой особенности патогенеза шока послужили многочисленные сообщения патофи​зиологов и клиницистов о типичном для критических состояний, в том числе и для септического шока, несоответствии между относи​тельно высокой доставкой кислорода тканям и его низким потреб​лением. с одной стороны, и между нарастанием продуктов анаэроб​ного метаболизма (лактата и пирувата) и снижением продукции углекислого газа — с другой. В связи с этим некоторые нарушения основных видов обмена в ходе патогенеза сепсиса представляются следующим образом.

Воздействие инфекционного агента приводит к значительным на​рушениям метаболизма в организме пострадавшего. Прежде всего это характеризуется резким возрастанием липолиза, как основного источника энергетических ресурсов, что сопровождается повышени​ем уровня свободных жирных кислот. Отсутствие (или недостаток) поступления экзогенных белков приводит к выраженному катаболиз​му белков мышечной ткани.

Образовавшийся в результате миолиза пул аминокислот, к тому же на фоне усиленного потребления некоторых из них, в значительной степени по своей качественной структуре отличается от такового в организме здорового человека. По некоторым данным, это является одним из факторов, предрасполагающих к синтезу “фальшивых нейротрансмиттеров” [29, 39]. В то же время имеются данные как экспе​риментальные, так и клинические [19, 27], свидетельствующие о пря​мом повреждающем действии эндотоксина на кислород-транспортирующие механизмы клеточной мембраны. Следовательно, развиваю​щиеся метаболические нарушения приводят, с одной стороны, к непосредственной блокаде кислородзависимых метаболических меха​низмов в клетке, а с другой — к неполному окислению ароматических аминокислот и синтезу “фальшивых нейротрансмиттеров”. Это слу​жит базисом еще одному патофизиологическому феномену, наблюда​емому при сепсисе, — несоответствию между значительно повышен​ной производительностью сердца и емкостью сосудистого русла.

По прошествии уже более двадцати лет после опубликования J.H.Siegel и соавт. первых работ [31, 32], можно отметить, что мы имеем более глубокие представления о природе развивающихся ме​таболических нарушений, в частности, о роли экосистемы тонкой кишки и синдрома энтеральной недостаточности в патогенезе сепси​са. Однако основные взаимоотношения между нарушениями метабо​лизма и их патофизиологическим отражением при генерализованных воспалительных процессах, на которых основывалась разработка системы мониторинга, остались прежними.
Использование такой патофизиологической базы наряду с мате​матическим аппаратом, разработанным сотрудниками исследова​тельского центра IBM, позволило уже в 1971 году выделить три типовых патологических клинических образа, воплощающих в инте​гральном выражении клинико-патофизиологическую характеристи​ку общего ответа на критическую ситуацию у конкретного больного в конкретный момент времени. Они получили название “паттерн А”, “паттерн В” и “паттерн С”. Для исследования были отобраны восемь переменных — среднее артериальное давление, центральное венозное давление, сердечный индекс, артерио-венозный градиент кислорода, венозное парциальное давление углекислого газа и кис​лорода, кислотность венозной крови в единицах рН, время выброса (физиологический показатель, характеризующий контрактильную способность миокарда).

Эти исследования были произведены у 92 пациентов с различны​ми формами септического и гиповолемического шока. Каждый па​циент имел от 50 до 200 данных, соотнесенных к одному временно​му показателю. Всего у пациента проводили от 2 до 10 исследований.

Описывая математический способ выделения соответствующей выборки больных, авторы подчеркивают [16, 35], что после проведе​ния кластерного анализа и определения указанных патологических групп было произведено определение однородности групп исследуе​мых больных. В результате однородность таких групп больных дос​тигалась первоначальным клиническим отбором — оставлялись толь​ко больные с признаками инфекции и признаками шока, а удалению подлежали больные с хроническими заболеваниями — циррозом пе​чени, сердечной и легочной недостаточностью. После завершения этого этапа однородность подтверждалась статистическими методами.

Включение больных с первичной сердечной недостаточностью, которые отбирались для операций аорто-коронарного шунтирования, привело к необходимости пересмотра полученных трех профи​лей и выделению четвертого уже в 1972 году [32]. В итоге получен​ные профили были соотнесены с клиническими характеристиками и были определены как:

— профиль гипердинамического стрессового ответа;
— профиль метаболических нарушении;
— профиль легочной недостаточности;
— профиль сердечной недостаточности.
Учитывая потребности в более детальном описании насосной функции сердца, к анализируемым признакам были добавлены еще два. Их использование в качестве определяющих в кластерном ана​лизе и привело к выделению специального профиля первичной сер​дечной недостаточности. Таким образом, был сформирован массив и выделены четыре типичных патофизиологических профиля.

Учитывая крайне затруднительное представление в одиннадцати​мерном пространстве, был разработан математический аппарат опре​деления дистанции до каждого из типичных профилей от конкретно​го профиля пациента в данный момент времени, что позволило перейти от одиннадцатимерного пространства к четырехмерному. Принимая во внимание первичность метаболических нарушений, бы​ло предложено исследовать траекторию клинического течения у па​циента в двухмерном пространстве, где по оси абсцисс откладывалось отношение дистанции до профиля “легочной недостаточности” к дистанции до профиля “метаболического дисбаланса” (отношение, позволяющее оценить выраженность анаэробного компонента в мета​болизме энергетических субстратов), а по оси ординат — отношение дистанции до профиля “сердечных нарушений” к дистанции до про​филя “гипердинамического стрессового ответа”, позволяющее оце​нить выраженность нарушений первично сердечной функции или периферической сосудистой сети [31].

В период с 1979 по 1983 годы было опубликовано большое коли​чество материалов, полученных при использовании данной системы в клинической практике [10, 34, 36—40]. К сожалению, имеющиеся недостатки в структуре системы, на которые уже выше было указа​но, привели к прекращению ее функционирования.

4.3. Методика разработки системы функционального компьютерного мониторинга
В период с 1988 по 1992 год в клинике военно-полевой хирургии были обследованы 207 пострадавших с тяжелой механической трав​мой, поступивших в клинику по “скорой помощи”.

В результате тщательной проверки данных были удалены наблю​дения с явными техническими погрешностями, а также данные трех пострадавших, которые скончались через короткое время после трав​мы (в течение первых суток). Причиной смерти послужила массив​ная необратимая кровопотеря. Таким образом, для дальнейшего ана​лиза было отобрано 511 блоков наблюдений.

Все они содержали базовый блок, включавший 14 прямых показа​телей: артериальное давление систолическое (мм рт.ст.), артериаль​ное давление диастолическое (мм рт.ст.), частота сердечных сокра​щений (уд/мин) — ЧСС, частота дыхательных движений в одну минуту — ЧД. ударный объем сердца (л) — УО, парциальное давле​ние кислорода в артериальной и венозной крови (мм рт.ст.) — Рао2 и P2O2 — соответственно, парциальное давление углекислого газа в артериальной и венозной крови (мм рт.ст.) — Рао2 и P2O2 соот​ветственно, кислотность артериальной и венозной крови — рНа и pHv соответственно, уровень гемоглобина (НЬ) в крови (г/л), насыщение гемоглобина кислородом в артериальной и венозной крови (в процентах) — НbО2а и Hb02v соответственно.

Использование этих показателей позволяет оценить практически все звенья кислородного бюджета и, что представляется особенно важным, изучить взаимосвязь между доставкой кислорода тканям и его потреблением, которая в значительной степени изменяется при развитии эндотоксикоза [5. 8. 20]. После проведения расчетов по со​ответствующим формулам для создания системы функционального компьютерного мониторинга были отобраны следующие прямые и расчетные показатели: ударный индекс (УИ), сердечный индекс (СИ), частота сердечных сокращений (ЧСС), индекс систолической работы левого желудочка сердца (СРЛЖ_И), индекс минутной рабо​ты левого желудочка сердца (МРЛЖ_И), индекс общего перифери​ческого сопротивления (ОПС_И), среднее артериальное давление (АДср), градиент кислорода между артериальной и венозной кро​вью (A-VO^), потребление кислорода (ПО2), показатели кислотно-основного состояния артериальной и венозной крови — рНа и pHv. показатели парциального давления кислорода и углекислого газа в артериальной и венозной крови Рао2, Рvо2, Расо2, и Pvco2.
Из перечисленных выше показателей необходимо было с исполь​зованием специального математического аппарата выделить опти​мальное количество признаков, достоверно описывающих данный массив. С этой целью массив данных с указанными выше показате​лями был исследован с помощью метода “главных компонент”. В ре​зультате проведенного анализа были выбраны восемь показателей. обладающих максимальным удельным весом в отобранных “главных компонентах”. Они приведены в табл. 4.1.

После идентификации показателей массив данных был обработан с использованием одной из разновидностей кластерного анализа — кластерного анализа наблюдений.                            

Таблица 4.1

Удельный вес показателей, отобранных методом главных компонент

———————————————

показатели
Удельный вес

———————————————

ЧСС

0,867

АДср

0,558

СИ

0,954

СРЛЖ_И      
0.954

PVCO2,        
0.800

PVO2         
0.900

pHv          
0.800

A-VO2        
0.881

Сущность метода заключается в выделении   последовательным   методом исходно заданного числа кластеров на основе определенных признаков путем выявления их наиболее устойчивых сочетаний [21]. Сформированное в соответствии с этим n-мерное кластерное   пространство (в соответствии с задаваемым числом кластеров) исследуется путем проверки критерием Фишера, является ли выделение достоверным или  нет. В ходе проведения кластерного анализа с выделенными нами в итоге предварительного анализа методом “главных компонент” пере​менными были получены следующие результаты (табл. 4.2.).

В таблице приведены сформированные устойчивые кластеры, вы​деленные в ходе анализа. Данные о достоверности разделения этих признаков на указанные кластеры приведены в табл. 4.3. Полученные данные показывают достоверное (р=0.000) выделение этих кластер​ных образований на данном массиве, что подтверждается приведен​ным на рис. 4.1 графиком достоверности различий, полученных при проведении кластерного анализа, в выходных данных программы.

Таблица 4.2

Результаты кластерного анализа по выделенным восьми переменным 

в массиве из 511 наблюдений

	Показатели
	Кластеры

	
	1
	2
	3
	4

	P vo2(мм рт. ст.)
	32.6
	27.9
	43, 4
-tJ.-т
	31.8

	Pvco2 (мм рт. 

ст.
	41.3
/ ~t I . 0
	36.9
	34.5
	54.9

	PHv ед.рH.
	7.40
	7.40
	7.41
	7.23

	Адср (мм рт. Ст)
	107.2
	103.3
	100
	83.9

	ЧСС (уд/мин)
	99.3
	106
	94
	97

	СИ [л/(мин•м2)]
	5.1
	1.98
	2.52
	1.87

	СРЛЖ_И (г/м2)
	71.48
	25.89
	36.64
	21.71

	A-VO2(об %)
	4.95
	5.76
	2.7
	5.59

	N
	70
	122
	142
	61


Таблица 4.3 
Достоверность различий показателей, поделенных на кластеры

	
	Средний квадрат дисперсии
	
	

	Показатели


	Между группами


	В пределах 
	F-критерий
	P

	P vo2(мм рт. ст.)
	3686
	65
	56
	0.000

	Pvco2 (мм рт. 

ст.
	3640
	103
	35.4
	0.000

	PHv ед.рH.
	0.284
	0.006
	48
	0.000

	Адср (мм рт. Ст)
	4309
	308
	14
	0.000

	ЧСС (уд/мин)
	2284
	408
	5.6
	0.000

	СИ [л/(мин•м2)]
	70
	0.986
	70.5
	0.000

	СРЛЖ_И (г/м2)
	15961
	170
	94
	0.000

	A-VO2(об %)
	149
	4
	37
	0.000


CLUSTER PROFILES - VARIABLES ARE ORDERED BY F-RATIO SIZE

	SWLVJ
	—1—
	-2-
	-3-
	-4—

	Cl
	—1—
	-2-
	-3-
	.4-

	p02v
	—1-
	-2-
	-3-
	-4-

	phv
	—1-
	2
	2
	-4——

	a-v02
	—1—
	-2—
	-3-
	—4——

	pC02v
	—1—
	-2-
	—3-
	——4-

	Blpmea
	—-1—.
	——-2——
	——3——
	——4——

	Plus
	—-1—.
	——-2—
	——3—
	——4——

	
	
	
	
	


EACH COLUMN DESCRIBES A CLUSTER .

THE CLUSTER NUMBER IS PRINTED AT THE MEAN OF EACH VARIABLE

DASHES INDICATE ONE STANDARD DEVIATION ABOVE AND BELOW

Рис. 4. l. Графическое отражение достоверности различий по группируемым признакам в сформированных кластерах.
Представленные данные показывают высокую достоверность раз​личий признаков, формирующих кластерный образ. Для верификации достоверности различий полученные результаты были обработа​ны попарно множественным t-критерием. Их изучение полностью свидетельствует о высокодостоверном разделении признаков и вклю​ченных в массив блоков данных (соответствующих отдельным клини​ческим наблюдениям) на типичные патофизиологические кластеры.
4.4. Характеристика полученных кластеров

Каждый из выделенных кластеров отличается друг от друга преоб​ладанием изменений отдельных анализируемых признаков. Это определяет особенность конкретного кластера и позволяет в ходе анализа сопоставить полученный функциональный профиль с харак​терными только для него патофизиологическими механизмами. Это позволит более наглядно и образно оценивать развивающийся пато​логический процесс в ходе динамического мониторинга.

4.4.1. Патофизиологическая структура первого кластера
При оценке гемодинамических характеристик первого кластера следует отметить, что он характеризуется значительным напряжени​ем насосной функции сердца. Ударный индекс (УИ) значительно превосходит таковой в контрольной группе — 0.051 и 0.037 л/м2 соответственно. Повышен и сердечный индекс (СИ=5.101 в первом кластере и 2.82 л/(мин • м2) — в контрольной группе). На рис. 4.2 представлены взаимоотношения между основными гемодинамическими показателями, характерными для первого кластера и конт​рольной группы. Для наглядности и возможности сравнения они указаны в процентах.

На представленном графике отчетливо видно, что резко повышены показатели первого кластера, характеризующие разовую производи​тельность сердца, увеличено среднее артериальное давление. Учиты​вая высокую частоту сердечных сокращений, можно заключить, что на фоне повышенной разовой производительности минутная возрас​тет в еще большей степени. В то же время индекс общего перифери​ческого сопротивления остается в пределах нормы. Такие взаимоот​ношения. определяемые при анализе патофизиологического профи​ля. соответствующего первому кластеру, свидетельствуют о существо​вании диспропорции между производительностью сердца и перифе​рическим сопротивлением, что характерно для стрессовой реакции.
При изучении показателей кислородного бюджета в первом класте​ре отмечается отчетливая тенденция к значительному увеличению до​ставки кислорода — индекс потока кислорода равен 590 мл/(мин • м2) при повышении индекса потребления кислорода до 162 % по отношению к нормальным значениям, при этом артерио-венозный градиент кислорода возрос до 4.953 об % при 2.924 в контрольной группе.
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Рис. 4.2. Взаимоотношения гемодинамических показателен в контрольной группе (100 %) с соответствующими показателями первого кластера. * — достоверные различия (р<0.05).
При сопоставлении показателей кислородного бюджета в наблюде​ниях, относящихся к первому кластеру, со значениями контрольной группы (рис. 4.3) установлено, что на фоне артериальной гипоксемии (Ра02=64 мм рт.ст.) между переменными, определяющими патофизио​логический тип кластера, сохраняются взаимоотношения, свидетель​ствующие о сохраненной вентиляции легких — минутная альвеоляр​ная вентиляция (МАВ) =66 мл/кг веса. Она остается практически на уровне значений контрольной группы для индекса потока кислорода (характеризующего доступное для потребления количество кислорода) при значительном увеличении его потребления — практически в 1,6 раза. По-видимому, это объясняется усилением энергетических затрат в тканях: в них идет усиленная экстракция кислорода при со​храненном аэробном типе синтеза энергетических ресурсов.

Принимая во внимание, что в рассматриваемой выборке практи​чески все пострадавшие имели тяжелую механическую травму, ко​торая всегда отличается выраженной кровопотерей, представляется достаточно важным оценить степень и величину этой кровопотери в наблюдениях, соответствующих профилям полученных патологиче​ских кластеров.
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Рис. 4.3. Взаимоотношения показателей кислородного бюджета в контрольной группе (100 %) с соответствующими показателями первого кластера.
Здесь ч далее — МПК И — индекс минутного потока кислорода.

 * — достоверные различия (р<0.05).
При исследовании структуры признаков, характеризующих степень восполненности кровопотери, которые вошли в профиль, объединен​ный первым кластером, следует подчеркнуть, что все основные пока​затели имели самые высокие значения среди остальных кластеров. Это свидетельствует главным образом о достаточном восполнении крово​потери в этой группе, хотя степень тяжести травмы, оцененная по шка​ле ISS, была практически одинаковой в первом — третьем кластерах (в среднем 27 баллов). Фактический объем циркулирующей крови (ОЦК) составил 58.7 мл/кг, при этом дефицит фактического ОЦК был всего 18 % от должного. Однако глобулярный объем (ГО) составил 1.278л, а дефицит фактического глобулярного объема от должного — 63 %. Эти данные подтверждаются относительно низкими показателями гематокрита (Ht) (30 %), и гемоглобина (106 г/л). Представленные показатели графически отражены на рис. 4.4. Как и на предыдущих рисунках, сравнительный анализ проводится в процентных отношениях в связи со значительным расхождением масштабов признаков.
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Рис. 4.4. Сопоставление показателен ОЦК в контрольной группе (100 %) с соответствующими показателями первого кластера. 

* — достоверные различия (р<0.05).

Среди других показателей метаболизма, характерных для первого кластера, следует отнести умеренное повышение уровня креатинина в крови — 0.165 ммоль/л, в то же время уровень мочевины оставался в пределах нормальных значений — 5.73 ммоль/л. Уровень белка в крови среди всех кластеров был самым высоким в первом — 69 г/л. Показатели печеночной функции — уровень билирубина, активность трансаминаз — были на верхней границе нормальных значений, так же как и уровень глюкозы. При изучении показателей системы регу​ляции агрегатного состояния крови было выявлено незначительное напряжение как свертывающего потенциала, так и противосвертывающей активности.

Общее количество лейкоцитов было умеренно повышено — 8.9 х109 к/л, при этом количество палочкоядерных лейкоцитов (10.1 %) было лишь незначительно повышено, а количество лимфо​цитов как абсолютное (0.872- 109 к/л), так и относительное (9.8 %), было снижено.

Таким образом, проведенное исследование основных патофизио​логических характеристик первого кластера позволяет считать его в полной мере профилем “гипердинамической реакции”, которая про​является резким усилением как разовой, так и минутной производи​тельности сердца, значительным усилением потребления кислорода, сохраняющимся аэробным типом метаболизма на фоне практически восстановленного объема циркулирующей крови. Несмотря на неко​торые количественные различия, качественные взаимоотношения между признаками имеют такую же структуру, как и в классифика​ции J.H.Siegel и соавт. [34], по которой этот кластер носит название “профиль гипердинамической стрессовой реакции”.

4.4.2. Патофизиологическая структура второго кластера

При исследовании гемодинамических особенностей второго класте​ра прежде всего отмечается резкое снижение насосной функции серд​ца. Определяется минимальная (сравнительно с остальными кластера​ми) разовая производительность сердца — УИ=0.0191 л/м2. Сравнение с контрольной группой показывает достоверные различия: t=—6.82, р=0.000. За счет значительной тахикардии (ЧСС= 105.9 уд/мин), сер​дечный индекс поднимается до 1.985 л/(мин • м2), не достигая при этом показателей контрольной группы. Резко снижена разовая работа левого желудочка сердца. Только за счет выраженной централизации кровообращения индекс общего периферического сопротивления дос​тигает 2173 дин?с-см"3, происходит некоторая стабилизация этого достаточно критического состояния.

[image: image18.png]A LI i

ﬁ\\\\\\\\\\\

I 7

\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\

g
Q

o}
a ¢
= O
% ©
g
Y ¥

L on

o)

-1

B B 2 8 % 8 B € R” ©

— p—t - —— p—tg

cu yce oncam

YU




Рис. 4.5. Сравнительная оценка гемодинамических показателей в контрольной группе (100 %) и соответствующих показателей второго кластера. * — достоверные различия (р<0.05).
Сравнительный анализ некоторых гемодинамических показателей, соответствующих второму кластеру, и показателей контрольной группы (рис. 4.5.) позволил определить, что угнетение насосной функции сердца происходит за счет прежде всего снижения разовой производительности, а компенсация минутной производительности достигается за счет тахикардии. Сохраняется умеренная артериаль​ная гипертензия. видимо, как проявление общей тенденции к цент​рализации кровообращения. В противоположность первому класте​ру, в котором отмечается именно усиление насосной функции серд​ца (см. рис. 4.3.), во втором кластере (рис 4.6.) прежде всего страда​ет насосная функция.

Развивающиеся гемодинамические нарушения приводят к значи​тельным деформациям нормального профиля бюджетного баланса кислорода. Значительно, практически более чем в два раза, снижает​ся индекс потока кислорода (225 мл/(мин • м2) при нормальных зна​чениях — 605 мл/(мин • м2), t=5.86, p=0.000). снижается и индекс потребления кислорода.
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Рис. 4.6. Сопоставление некоторых показателен кислородного бюджета в контрольной группе (100 %) с соответствующими показателями второго кластера. * — достоверные различия (р<0.05).
Несмотря на уменьшение потока кислорода, экстракция его тка​нями резко увеличивается, вероятнее всего за счет снижения скоро​сти кровотока и сохраненного кислородзависимого типа метаболиз​ма. Артерио-венозный градиент кислорода достигает самого высоко​го показателя (среди изучаемых кластеров) — A-VO, =5.766 об %. Вероятность преобладания именно такого механизма подтверждается достоверным снижением парциального давления кислорода в веноз​ной крови с 42.8 мм рт.ст. до самого низкого среди прочих кластеров уровня — Pvo,=27 мм рт.ст. Несмотря на столь выраженные на​рушения гемодинамики и кислородного бюджета, сохраняется пре​обладание аэробного метаболизма, о чем свидетельствует отсутствие достоверных различий в уровне отношения лактат/пируват (L/P), а также высокий уровень выделения легкими углекислоты (128 мл/мин). Усиленная экстракция тканями кислорода подтвер​ждается и низким уровнем насыщения гемоглобина кислородом в венозной крови (34 %).

Изучение признаков, характеризующих структуру объема цирку​лирующей крови в данном кластере, позволяет выявить следующие особенности. Фактический ОЦК составляет 3.504 л, что соответст​вует 69 % от должного, при этом фактический глобулярный объем составляет 1.086 л, что соответствует всего 46 % от должной величи​ны. Уровень гемоглобина и гематокрита также значительно сниже​ны (100 г/л и 29.3 %). Количество эритроцитов также является са​мым низким из оцениваемых кластеров, составляя 3.327- 1012 к/л. Наглядное представление о структуре объема циркулирующей кро​ви в этом кластере дает рис. 4.7.

[image: image20.png]]

.

Il

g
a
o
a @
=)
5 2
¥ ¥
HWA
-
%*

\Q \\\\\\Y\\\ \\\\\\

&

Ht

FIHIAAI A0

-

8 % 5 kR & F v s 8¢

Hb

ro

ouk




Рис. 4.7. Структура показателей ОЦК в контрольной группе (100 %) и во втором кластере. * — достоверные различия (р<0.05).
Изучение показателей базисного метаболизма применительно ко второму кластеру показывает относительную (по сравнению с осталь​ными кластерами) гипопротеинемию — 63.3 г/л. Печеночная функция в данном кластере нарушена в большей степени, чем в первом. При сохраняющемся на верхней границе нормы уровне билирубина отме​чается достоверное повышение активности трансаминаз. Активность аспартатаминотрансферазы (ACT) поднимается до 1.751 мкмоль/л, а аланинаминотрансферазы (АЛТ) — до 2.214 мкмоль/л. Сохраняется умеренная гипокалиемия.

При оценке структуры общего анализа крови в данном кластере об​ращает на себя внимание увеличение количества лейкоцитов, а также нарастание сдвига лейкоцитарной формулы влево — относительное ко​личество палочкоялерных лейкоцитов увеличилось до 16 %. Сохраняет​ся и относительная (11.3 %), и абсолютная (1.03- 109 к/л) лимфопения.

При анализе развития у пострадавших клинического профиля, соответствующего второму кластеру, соотносительно к раннему постшоковому периоду было отмечено, что в первые двое суток после травмы он встречается в 62 % всех отмеченных в нашем массиве про​филей, близких к этому кластеру, а в первые трое суток — в 87.2 %.

Развитие клинического образа, соответствующего этому кластеру в раннем постшоковом ( и шоковом тоже) периоде после травмы, свидетельствует о его непосредственной связи с травмой и ее ранними по​следствиями. прежде всего с кровопотерей. При сравнительной оцен​ке структуры показателей объема циркулирующей крови, обнаружен дефицит объема циркулирующей крови и на этом фоне еще более вы​ражений дефицит глобулярного объема. Результаты клинико-лабораторного сопоставления, полученного благодаря кластерному анализу типичного патофизиологического профиля с течением постшокового периода, позволяют предполагать, что данный кластер отражает непо​средственную реакцию организма на острую массивную кровопотерю. Снижение насосной функции сердца носит крайне тяжелый, но веро​ятнее всего обратимый (в данный конкретный момент) характер. Об обратимости и напряженности процесса также свидетельствует и сохраняющаяся выраженность аэробных процессов в организме.

При сравнительной оценке в предложенной J.H.Siegel и соавт. классификации [34] типов патофизиологических паттернов катего​рии, соответствующей только что описанному профилю, мы не обна​ружили. Наиболее близкий по данным патофизиологического анали​за кластер “сердечной декомпенсации” был этими исследователями отмечен у больных с инфарктом миокарда. Однако параллели с трав​мой и со степенью кровопотери не проводились. В связи с этим, несмотря на отмеченные признаки резкого угнетения насосной функции сердца, сопоставление всех патофизиологических особен​ностей данного кластера с клиническими проявлениями позволяет, на наш взгляд, отказаться от термина “кластер сердечной декомпен​сации” и предложить более отражающий патофизиологическую сущность этого клинического образа у данной категории больных термин — “профиль гиповолемических нарушений”.

4.4.3. Патофизиологическая структура третьего кластера
К гемодинамическим особенностям третьего кластера следует от​нести прежде всего достоверно низкую по отношению к нормальным значениям разовую производительность сердца — ударный индекс (УИ) = 0.027 л/м2 (t=6.77, p=0.000). В то же время за счет тахикар​дии сердечный индекс достигает вполне удовлетворительного уровня — СИ=2.521 л/(мин • м2) (значение сердечного индекса в контроль​ной группе — 2.82 л/(мин • м2)). Индекс систолической работы лево​го желудочка остается также сниженным, а минутная работа левого желудочка (интегральный показатель работы сердца) хотя и ниже нормальных значений, однако недостоверно. Отмечается значитель​ное, практически в два раза, увеличение общего периферического со​противления. что позволяет предполагать довольно выраженный дис​баланс в системе центральной гемодинамики (принимая во внимание близкие к контрольной группе значения минутной производительности сердца). Наглядное представление о структурных взаимоотноше​ниях между показателями гемодинамики дает рис. 4.8.

Графическое сопоставление позволяет полагать, что некая относи​тельная стабилизация центральной гемодинамики. характерная для третьего кластера, наступает в результате выраженного напряжения симпатического сосудистого тонуса и сохраняющейся централизации кровообращения. Следует подчеркнуть, что она не так выражена, как во втором кластере, характерном для последствий острой кровопотери, но вместе с тем все признаки имеющегося дисбаланса между центральной насосной функцией и периферическим сосудистым тонусом сохраняются. Для выяснения причины такого довольно устойчивого дисбаланса, который был определен в процессе компь​ютерной обработки именно в качестве стабильного признака (харак​терного для данного массива) этого кластера, необходимо изучить соотношение признаков, характеризующих кислородный бюджет.
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4.8. Структурные отношения между соответствующими гемо-динамическими показателями в контрольной группе (100 %) и третьем кластере. * — достоверные различия (р<0.05).
Индекс потока кислорода, который отражает количество доступ​ного тканям газа, остается примерно таким же низким, как и во вто​ром кластере, составляя 268 мл/(мин • м2) (нормальные значения — 605 мл/(мин • м2), t=5.74. p=0.000). В то же время индекс потребле​ния кислорода, характеризующий его удельное потребление, опуска​ется значительно ниже нормы.

Графическое сопоставление с контролем основных показателях кислородного бюджета в анализируемом кластере приводится на рис. 4.9. Отчетливо видно, что впервые артерио-венозный градиент содержания кислорода становится меньше, чем в контрольной груп​пе. Сравнительный анализ соответствующих показателей во всех ос​тальных трех кластерах выявил достоверные различия между ними, что позволяет считать этот признак одной из дефиниций данного кластера. Наряду со снижением артерио-венозного градиента кисло​рода отмечается повышение его содержания в венозной крови. Так же как и артерио-венозный градиент кислорода, этот признак не имеет достоверных различий с показателями в контрольной группе, но в то же время существуют достоверные отличия с соответствую​щими показателями парциального давления кислорода в венозной крови в других кластерах.
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Рис. 4.9. Показатели кислородного бюджета в контрольной группе (100 %) и в третьем кластере. * — достоверные различия (р<0.05).
Наряду со снижением артерио-венозной разницы в содержании кислорода, повышением парциального давления кислорода в веноз​ной крови отмечается повышение отношения лактат/пируват. Это, в соответствии с данными литературы, свидетельствует об усилении процессов анаэробного гликолиза и определяет качественно иной этап развития травматической болезни. Такое увеличение анаэроб​ного синтеза энергии характеризуется весьма неблагоприятным про​гнозом. Усиление процессов анаэробного гликолиза подтверждается также и достоверным снижением как продукции углекислоты (пар​циальное давление углекислоты в венозной крови равно 34 мм рт.ст.), так и уменьшением ее выделения легкими: количество выделенной углекислоты снизилось до 121 мл/мин (нормальные значения — 175 мл/мин).

При анализе показателей, характеризующих объем циркулирую​щей крови в структуре этого кластера, отмечаются общие закономер​ности, характерные в той или иной степени для всех кластеров, относящихся к острому периоду травматической болезни. Прежде всего — это анемия различной степени выраженности. Общий объем циркулирующей крови равен 3.675 л. что составляет 76 % от должно​го. Дефицит глобулярного объема выражен более значительно: фак​тический глобулярный объем равен 1.210 л, что соответствует 54 % должной величины.

Показатели общего метаболизма характеризуются умеренными из​менениями. Отмечается некоторая гипергликемия на фоне стабиль​ной, с умеренно выраженными нарушениями, функции печени (уро​вень билирубина — 14.228 мкмоль/л, активность трансаминазы: ACT — 1.664, АЛТ — 1.493 мкмоль/л в час). Общий анализ крови харак​теризуется сохраняющимся лейкоцитозом, сдвигом лейкоцитарной формулы влево (палочкоядерные лейкоциты — 13 %, относительная и абсолютная лимфопения — 12 % и 1.080- 109 к/л).

Проведенный анализ показателей, формирующих некоторый кли​нический образ, который представлен в виде третьего кластера, поз​воляет характеризовать его как “переходный”, сопровождающийся угнетением сократительной функции миокарда, крайне неустойчи​вым балансом между основными звеньями центральной гемодинамики. нарастающей активацией анаэробного метаболизма.

Учитывая, что данный кластер встречается у пострадавших с тя​желой механической травмой в 73.3 % случаев в течение первых трех суток после травмы, можно полагать, что его “переходный” характер обусловлен нестабильностью ситуации, развивающейся в результате централизации кровообращения. Последняя при кровопотере насту​пает в первую очередь за счет снижения кровотока в спланхническом бассейне.

Как уже отмечалось, этот механизм служит пусковым в последующей патогенетической цепи. приводящей к нарушению барьерной функции стенки тонкой кишки и других ее функций, что определя​ет развитие “синдрома энтеральной недостаточности”, составляющего основу эндотоксикоза в постшоковом периоде. Эффективность проводимой терапии является тем решающим фактором, который определяет дальнейшее развитие процесса.

Такой подход к оценке патофизиологической роли компонентов кластера хорошо согласуется с данными J.H. Siegel. который в сво​ей классификации также выделил качественно схожий паттерн, Автор доказал, что в основе формирования данного кластера лежит угнетение аэробного пути утилизации глюкозы и усиливается пере​ход на анаэробный гликолиз. В соответствии с этим третий кластер получил название “кластер метаболических нарушений”.

4.4.4. Патофизиологическая структура четвертого кластера
Среди основных гемодинамических характеристик четвертого кла​стера прежде всего отмечается крайне низкая эффективность сердеч​ной деятельности. Резко снижена ударная производительность серд​ца (УИ=0.019 л/м2, при сравнении с нормальными значениями t=6.27, p=0.000), которая не компенсируется даже тахикардией. СИ составляет 1.876 л/(мин • м2) (при сравнении с контрольной группой t=3.84. p=0.0002). Столь низкие цифры разовой и минутной произво​дительности сердца сопровождаются соответствующими изменения​ми показателя работы левого желудочка — индекс систолической работы левого желудочка равен 21.7 г/м2 (значение в контрольной группе — 53.5 г/м2). В качестве единственного компенсирующего ме​ханизма неэффективной насосной функции сердца выступает резкое увеличение тонуса периферической сосудистой сети, которое тоже не способно обеспечить полноценную компенсацию.

Структурные взаимоотношения показателей гемодинамики в чет​вертом кластере отражены на рис. 4.10. Отмечается нарастание (по сравнению с проанализированными выше первыми тремя кластера​ми) несоответствия между различными звеньями центральной гемо​динамики. Одним из признаков, подтверждающих неэффективность механизмов стабилизации центральной гемодинамики, является сни​жение артериального давления. Из всех рассмотренных кластеров этот признак отмечается только в четвертом.

Таким образом, для четвертого кластера одной из главных дефи​ниций является прогрессирующее снижение производительности сердца и неспособность, даже путем максимального напряжения. поддерживать функционирование сердечно-сосудистой системы на необходимом для сохранения жизнедеятельности уровне.

При нарастающем дисбалансе основных звеньев гемодинамики оценка кислородного бюджета представляется довольно актуальной в связи с особенностями функционирования целостного организма в такой момент. Прежде всего отмечается самый низкий индекс потока кислорода, характеризующий доступный тканям кислород — 209 мл/(мин • м2). что достоверно различается с нормальным уровнем (ИПК=605 мл/(мин • м2). 1=8.23. р=0.000). В то же время на фоне снижения потока кислорода индекс его потребления также досто​верно падает до 112 мл/м2. (t=3.243. р=0.002) по сравнению с нор​мой (152 мл/м2). Несмотря на. казалось бы. резкое снижение по​требления кислорода, градиент кислорода между артерией и веной достигает достаточно высоких значений — 5.588 об %. Это позволяет предполагать значительное усиление тканевой экстракции.

Глава 4
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Л/с. 4. /tt Структурные отношения основных гемодинамическик параметров в контрольной группе 1100 %) и в четвертом кластере. * — достоверные различия (р<0.05).

В то же время для данного кластера .характерно снижение выделе​ния углекислоты легкими до 118 мл/мин (норма — 175 мд/мин. t=2.35. p=O.U204) при значительном повышении (до 54.9 мм рт.ст.) парциального давления углекислого газа в венозной крови (достовер​ность различии с нормой t=3.37. p=U.0014). Такое соотношение может служить достоверным признаком выраженных вентиляционно-перфузиониых нарушений в легких. Графически взаимоотноше​ния между отдельными показателями кислородного бюджета конт​рольной группы и четвертого кластера представлены на рис. 4.11.
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Рис. 4.11. Показатели кислородного бюджета в контрольно!!
и в четвертом кластере. * — достоверные различия (р<0.05).
Кроме уже отмеченных закономерностей, отчетливо видно нара​стание отношения лактат/пируват в анализируемом кластере. При сравнении с нормальными значениями различия между ними оказа​лись достоверными (р=0.049). Повышение уровней лактата и угле​кислоты приводит к возрастанию кислотности венозной крови (pHv=7.23 и ВЕ=-5.938).

При исследовании показателей объема циркулирующей крови от​мечаются наиболее низкие значения OUK среди всех анализируемых кластеров в абсолютных единицах (3.427 л) и в относительных (по сравнению с данными контрольной группы). Дефицит СШК состав​ляет 72.3 %. Глобулярный объем (0.997 л) также самый низкий среди кластеров, а дефицит глобулярного объема, сравнительно с конт​рольной группой, приблизительно равен соответствующему показа​телю в кластере “гиповолемических нарушении” — 47.8 %. Характер​но и низкое число эритроцитов (3.289 х 1012 к/л), а также крайне низкое значение гематокрита — 26.6 %. Графически указанные взаи​моотношения представлены на рис. 4.12.
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Рис. 4. 12. Взаимоотношение между соответсптуюшчми покипите.1ями OU.K в контрольной группе (100 %) ч в четвертом к. тетере. * — достоверные рсгиччия (р<0.05).
Приведенные взаимоотношения свидетельствуют о выраженном дефиците всех компонентов объема циркулирующей крови. Этот дефицит наступает в результате несоответствия объема циркулирующей крови емкости сосудистого русла, что может быть обусловлено либо непосредственно острой кровопотерей, либо метаболическими нару​шениями. На основании только одних показателей OЦK решить во​прос о природе такого несоответствия не представляется возможным. Если комплексная оценка структуры показателей второго кластера позволила отнести его к гиповолемическим нарушениям, то в струк​туре четвертого кластера имеются признаки, которые свидетельству​ют о нарастающей полиорганной недостаточности. Это позволяет рассматривать несоответствие объема циркулирующей крови емко​сти сосудистого русла в данном случае как следствие в первую оче​редь метаболических расстройств.

При оценке общих показателей метаболизма обращает внимание повышение активности трансаминаз (ACT до 1.941 и АЛТ до 3.103 мкмоль/л в час) при сохраненном уровне билирубина в преде​лах нормальных значений. На фоне умеренно повышенного уровня креатинина в более значительной степени повышается уровень мо​чевины — 10.52 ммоль/л. В картине общего анализа крови отмечает​ся сохранение умеренно выраженною лейкоцитоза (9.505 • 109 к/л) при нарастающем сдвиге влево (до 20.449е) количество палочкоядерных лейкоцитов, и снижение числа лимфоцитов как абсолютное (0.929- W к/л), так и относительное (9.78 %).

При общей характеристике наблюдении, которые составили анали​зируемый кластер, следует отметить, что в основном он развивался у наиболее тяжелопострадавших (1SS=36.7). в противоположность трем остальным кластерам, где этот показатель не превышал 28 баллов.

Проведенный анализ путем сопоставления клинических и патофи​зиологических особенностей структуры признаков, характеризующих четвертый кластер, позволяет выделить два. на наш взгляд, ведущих фактора в его формировании — нарастание первичной сердечной не​достаточности при неспособности к компенсации за счет сосудисто​го тонуса и выраженные нарушения вентиляционно-перфузионных взаимоотношений. Такой клинический образ встречается, как прави​ло. либо в случае крайне тяжелой травмы (о чем свидетельствует очень высокий уровень 1SS). либо в результате нарастающих наруше​ний базисного жизнеобеспечения. Вероятно, они-то и составляют метаболическую основу синдрома системной воспалительной реак​ции. сепсиса и полиорганной недостаточности. В соответствии с ве​дущими клиническими проявлениями данный кластер может быть определен как “кластер легочно-сердечной недостаточности”.

4.5. Принципы работы системы функционального компьютерного мониторинга

Проведенный анализ полученных четырех кластеров не только показал математически достоверное различие между ними, но и выявил принципиально отличные друг от друга клинические, биохи​мические и патофизиологические характеристики каждого из анали​зируемых паттернов. В настоящем исследовании мы намеренно не сопоставляли изучаемые клинико-патофизиологические аспекты те​чения травматической болезни с видом и характером повреждения. учитывались лишь степень тяжести повреждения (по критерию 1SS) и тяжесть состояния (по критерию АРАСНЕ II). Такой подход к ана​лизу данных дает возможность заключить, что в обозначенном диа​пазоне тяжести повреждений (1SS от 10 до 75) и тяжести состояния (АРАСНЕ II от 4 до 29) проявляются основные типы патологических реакций, отражающие в той или иной мере главные звенья кислород​ного бюджета в организме. На правомочность такого подхода к вы​делению узловых патогенетических звеньев в посттравматическом периоде указывает и довольно четко очерченная клиническая карти​на. соответствующая каждому отдельному кластеру.

Исходя из предложенной J.H.Siegel и соавт. [34] классификации и в соответствии с указанными выше патофизиологическими и клиническими характеристиками. определенные нами кластеры можно идентифицировать как:

Кластер A — "паттерн стрессовой реакции”, 
Кластер В — “паттерн метаболического дисбаланса”, 

Кластер С — “паттерн легочно-сердечной недостаточности”;
Кластер D — "паттерн гиповолемических нарушений”.

В нашем исследовании мы также выявили четыре кластера, как и J.H.Siegel. но по своей сущности, по качественным признакам были схожи лишь дна из четырех — кластеры стрессового ответа и метабо​лических нарушении. Для удобства работы и проведения сравнитель​ного анализа с системой функционального компьютерного монито​ринга. разработанной в Буффало. США. мы использовали предло​женную этими авторами |34) терминологию.

Полученные четыре патологических кластера позволяют описать весь спектр многообразных сочетаний анализируемых признаков при помощи определенных числовых значений. Для этого наиболее про​стым и эффективным метолом является широко распространенный в математике прием определения евклидова расстояния от центра од​ного множества признаков до другого (11. 16).

С этой целью необходимо прежде всего привести все измеряемые величины к какому-либо одному, удобному для всех использованных показателей, виду. Таким выражением предпочтительнее всего может служить соответствующая Z-оценка каждого из показателен конт​рольной группы. Используя ее в качестве критерия, можно любой из показателей, использованных в структуре полученных патологиче​ских кластеров, выразить в виде кратного ей числа. Математически это может быть сформулировано следующим образом.

Пусть Ri — это Z-оценка i-го показателя контрольной группы. Тогда Z-оценка i-го показателя любого кластера будет рассчитывать​ся по формуле:

Z(K) i= Ki/Ri,
где К — А, В, С, D, а Кi, — фактическая величина i-го показателя со​ответствующего кластера).

Таким образом, математически определен подход, с помощью которого можно измерить и сопоставить друг с другом любой из ана​лизируемых показателей кластеров, несмотря на различные единицы их выражения.

Для того чтобы определить, к какому из выделенных нами класте​ров относится определенный в данный конкретный момент времени патофизиологический образ обследуемого больного, необходимо про​суммировать Z-оценки но отношению ко всем четырем патологиче​ским кластерам и контрольным значениям и затем найти минимальную оценку. Она и представляет собой искомую величину. Матема​тически это можно представить как:
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где Dist — искомое минимальное расстояние до кластера, вычисляе​мое как минимальное значение сумм всех i-x Z-оценок кластеров (значимыми считали только те i-e значения, величина которых пре​вышала 1.9).

Для использования этого алгоритма в практике была создана программа “Rescard” ver 1.1. написанная на языке программирова​ния Turbo Pascal ver 6.0 и реализованная для IBM-совместимых пер​сональных компьютеров. В ходе создания этой программы перед на​ми встал вопрос о форме, наиболее подходящей для графической ин​терпретации полученных кластеров. После довольно длительного анализа была выбрана восьмиконечная звезда, лучами которой явля​ются выбранные нами патофизиологические показатели, а окружно​сти, ее пересекающие. — это соответствующие Z-оценки. На рис. 4.13 представлена компьютерная реализация указанного алгоритма в избранной нами форме. Наиболее интенсивно выделена ок​ружность. соответствующая данным контрольной группы. Каждая из окружностей, расположенная по направлению от центра круга, уда​лена на одно стандартное отклонение со знаком плюс. а окружности. расположенные по направлению к центру круга — со знаком минус. Вычисляемые в конкретный момент времени Z-значения откладыва​ются по восьми осям. Для наглядного представления о характере средних значений сформированных нами кластеров, их графические представления находятся в углах экрана, а при выведении результа​тов на печатающее устройство (принтер) — в углах листа.
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Рис. 4.13. Графическое представление восьмимерного образа.
AV_Diff – артерио-венозный градиент по кислороду; 

SWLV(I) - индекс систолической работы левого желудочка; 

MBP – среднее артериальное давление; 

HR – частота сердечных сокращений;

CI — сердечный индекс;

PHv — уровень кислотности венозной крови; 

РvO2, —парциальное давление кислорода в венозной крови; 

РvNO2, —парциальное давление углекислого газа в венозной крови.
Графическое отображение патофизиологического профиля орга​низма (на момент обследования) в виде восьмиконечной звезды, лу​чи которой фиксируют изменения избранных, наиболее репрезента​тивных. показателей, позволяют перекинуть логический “мост” к объемному восприятию клинического образа пациента в четырехмер​ном пространстве. Предыдущая, третья, глава как раз и была посвя​щена главным образом формированию и обоснованию такого вос​приятия с использованием понятий и терминологии синергетики.

Вернемся вновь к рис. 3.7, где в условной форме сопоставляется пространственная структура двух аттракторов. Первая схема (а) соот​ветствует состоянию эффективного стресса, когда пространственные траектории хронологически сопряженных функциональных алгорит​мов сходятся в одной точке, и это обеспечивает реализацию задан​ной поведенческой реакции организма на чрезвычайную ситуацию. Как видно на рисунке, фронтальный плоскостной срез (“компьютер​ная томография”) пространственной структуры такого аттрактора отображает типовой функциональный профиль (паттерн, кластер) стресса. Вторая схема (б) условно выражает какую-либо из клиниче​ских форм экстремального состояния организма. Здесь иная ситуа​ция: в сложной неравновесной системе возникает неупорядочен​ность. разбалансировка. Функциональные алгоритмы отклоняются от запрограммированных траекторий. Их конечные звенья не могут быть сведены к единой точке. Формируется “странный” аттрактор. Он принадлежит к сфере патологии, но вместе с тем сохраняет признаки индивидуального клинического образа пациента. Фрон​тальный плоскостной срез пространственной структуры такого ат​трактора. проведенный после отклонения от заданной программы траекторий нескольких (в данном случае — восьми) выбранных для анализа алгоритмов, позволяет зафиксировать индивидуальный па​тофизиологический профиль и распознать его сходство с одним из кластеров, ориентированных на конкретный прогноз развития кли​нической ситуации. Следует лишь еще раз подчеркнуть необходи​мость одномоментной фиксации всех заданных показателей. поскольку они призваны охарактеризовать единый плоскостной срез.

Таким образом, предоставляется возможность визуальной и фор​мализованной оценок состояния больного в конкретный момент вре​мени, а также сравнения со средними значениями типичных патоло​гических профилей — “гипердинамической стрессовой реакции”. “метаболического дисбаланса”, “легочно-сердечной недостаточно​сти”, “гиповолемических нарушении” и профиля значений “конт​рольной группы”.

В ходе реализации алгоритма по расчету минимального расстоя​ния и определения, к какому кластеру относится пострадавший в соответствующий момент времени, после определения дистанций от конкретного профиля больного до фиксированных значений класте​ров полученные результаты представляются на экране компьютера в виде рис. 4.14.
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Рис. 4.14. Вид документа после окончания расчетов.
Расчет дистанций до каждого из кластеров позволяет определить минимальную, которая и выносится в качестве заключения о кон​кретном состоянии.

Следует заметить, что информативность полученного заключения проявляется не в полной мере, поскольку анализ динамики процес​са требует ориентации в четырехмерном пространстве, которое не является привычной категорией клинического мышления. Для об​легчения восприятия четырехмерного пространства и для наглядной оценки динамики процесса была использована двухмерная интерпре​тация. С этой целью отношение расстояния до кластера С к рассто​янию до кластера В откладывали по оси абсцисс, а отношение рас​стояния до кластера D к расстоянию до кластера А—в качестве вто​рой из осей — оси ординат.

Выбор именно этих отношений не является случайным. В ходе па​тофизиологического анализа кластера С (кластер “легочно-сердечных нарушений”) было отмечено, что ведущими в формировании специфического образа этого кластера являются, вероятнее всего. нарушения вентиляционно-перфузионных взаимоотношений, что на фоне нарастающей гипоксии приводит и к развитию сердечной де​компенсации. В то же время в организме пострадавшего выраженность аэробных процессов еще достаточно велика, и это проявляет​ся в значительном увеличении артерио-венозного градиента кисло​рода. низком парциальном давлении кислорода в венозной крови.

При соответствующем анализе кластера В (“метаболического дисбаланса”) было обращено внимание на резкое снижение потреб​ления кислорода на фоне увеличения его парциального давления в венозной крови при сохраняющемся потоке, а также сужении арте​рио-венозного градиента кислорода. Все эти изменения отмечены на фоне увеличения отношения лактат/пируват. Это позволяет с большой степенью уверенности полагать, что для данного кластера основным признаком можно считать активацию процессов анаэроб​ного метаболизма.

Введение в практику отношения расстояния до кластера С к рас​стоянию до кластера В позволит уже по его величине ориентировоч​но судить о взаимоотношении аэробного и анаэробного путей мета​болизма.

Как следует из проведенного анализа кластера А (кластер гипердинамической реакции или “стрессового ответа”), в основе его патофи​зиологических проявлений лежит прежде всего нарушение системной регуляции сосудистого тонуса, что и вызывает резкое увеличение про​изводительности сердца и. для компенсации, увеличение объема со​судистого русла. При изучении патофизиологических особенностей кластера D (“гиповолемические нарушения”) ведущим является сни​жение насосной функции сердца, компенсация которой обеспечива​ется значительным повышением сосудистого тонуса. В то же время ни в одном из этих кластеров не определяется повышения уровня анаэробного метаболизма. С другой стороны, это отношение связано функциональной зависимостью с развивающимся метаболическим дисбалансом, так как его диспропорциональность, по одной из гипо​тез. обусловлена в значительной степени дефектом утилизации аро​матических аминокислот и синтезом “фальшивых нейротрансмиттеров” [34]. В соответствии с этим по отношению расстояния до кла​стера D к расстоянию до кластера А можно уже в общих чертах судить о состоянии сосудистого тонуса и насосной функции сердца.

Таким образом, дистанции от конкретного профиля пациента до всех патологических и контрольного профилей после их преобразо​вании выражаются в виде трех чисел: два отношения — D/A и С/В и расстояние до контрольной группы.

Получаемое графическое отображение динамики указанных пока​зателей у больного в сопоставлении с имеющимися клиническими данными позволяет судить о нарастании тех или иных патологических процессов, а также определять в некоторой мере адекватность ответа организма пострадавшего на развитие патологического процесса. В качестве иллюстрации приводится график динамики одного из больных, вошедших в наше исследование (рис. 4.15). На представленном графике видно, что по оси абсцисс отложены значения отношения С/В, а по оси ординат соответствующие значения D/A. Динамика со​стояния больного определена в виде траектории — ломаной линии. соединяющей точки, в которых определялись показатели системы функционального компьютерного мониторинга и рассчитывались соответствующие значения отношений С/В и D/A. Рядом с точками забора указан последовательный номер пробы, а в скобках — типич​ный патофизиологический профиль, дистанция до которого была в момент данного исследования минимальной. 

[image: image28.png]D/A
8.00 |

500 ¢

400 ;

3.00 1

2.00 -

0.00
0.00

2.00

4,00 6.00 8.00 10,00 ©/B




Рис. 4. 15. Схематическое отображение динамики опенки состояния по системе функционального компьютерного мониторинга у больного К.
Таким образом, в настоящей главе представлена методика разра​ботки и патофизиологического обоснования типичных патологиче​ских профилей у пострадавших с тяжелой механической травмой, ко​торые могут рассматриваться в качестве основных клинических об​разов течения постшокового периода. Их использование позволяет исследовать математически динамику состояния каждого конкретно​го пострадавшего в соответствии с его показателями в разработанной на этой основе системе функционального компьютерного монито​ринга и оценить количественно и качественно выраженность патоло​гических процессов.

В ходе дальнейшего изучения типовые кластеры (паттерны) А, В, С, D, идентифицированные по блоку исследований, относящихся к определенному периоду развития процесса у конкретною больного, нередко обозначаются как фазы А, В, С или D. Такое обозначение нам представляется корректным, поскольку под фазой понимается конкретный этап развития патологического процесса, выделенный на основе сопряженного анализа клинических признаков и патофизиологических механизмов.

РЕЗЮМЕ
В настоящей главе представлено теоретическое обоснование и подробно описана методика разработки системы функционального компьютерного мониторинга у пострадавших с тяжелой механиче​ской травмой. Ее использование позволяет в любой момент времени получить количественное и качественное описание состояния боль​ного. ориентированное на один из патологических профилей.

В ходе разработки системы убедительно подтвердилось немаловаж​ное обстоятельство: конкретная значимость получаемой в ходе ком​пьютерного мониторинга информации значительно возрастает, если она (система) ориентирована на распознавание узлового патогенети​ческого звена(в нашем случае — взаимоотношение анаэробного и аэробного путей утилизации и синтеза энергетических субстратов) патологического процесса — генерализованных воспалительных ос​ложнений. Полагая, что развитие генерализованных воспалительных осложнений тяжелых механических повреждений (читай, экстремаль​ного состояния) происходит в результате цитокиновой агрессии, которую мы в настоящее время не можем отслеживать в режиме реального времени, была предпринята попытка разработать систему. характеризующую ранние следствия этой атаки — появление метабо​лических нарушений. Представляется важным связать воедино кли​нические проявление синдрома системной воспалительной реакции и те ранние изменения метаболизма, которые нам позволяет выявить система функционального компьютерного мониторинга. По нашим представлениям, это основное направление в ранней диагностике и профилактике развивающихся генерализованных осложнений и сеп​сиса после тяжелых механических травм. Этому и будет посвящена следующая глава настоящей монографии.
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Глава 5. СИСТЕМНАЯ ВОСПАЛИТЕЛЬНАЯ РЕАКЦИЯ И СЕПСИС У ПОСТРАДАВШИХ С ТЯЖЕЛОЙ МЕХАНИЧЕСКОЙ ТРАВМОЙ

(КАК ПОСЛЕДЕЙСТВИЕ ПЕРЕНЕСЕННОГО ЭКСТРЕМАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ)

“Прямое подтверждение сепсиса. обычно запаздывает, а решает исход быстрое лечение, раннее его начало. Полному диагноз должен ста​виться на основании косвенных признаков сепси​са — клинических и лабораторных”.
А.П.Колесов “Госпитальная инфекция”
Главное отличие современного этапа изучения хирургической инфекции состоит в формировании углубленных представлений о механизмах взаимодействия макроорганизма (с его индивидуальны​ми особенностями и системными нарушениями), с одной стороны, и микрофлоры (с ее динамической изменчивостью и сложностью сво​их. микробиологических, факторов) — с другой. Тяжелая сочетанная травма представляет собой весьма демонстративную клиническую мо​дель. на которой реально прослеживается сложность, многофактор​ность такого взаимодействия. В результате глубоких системных нару​шений после перенесенного экстремального состояния организм ут​рачивает способность к подавлению инфекционного процесса в зоне повреждения и за ее пределами. Это определяет высокую предуготованность организма к тяжелым формам раневой инфекции, приобре​тающим выраженную тенденцию к генерализации и развитию сепси​са. Однако клиническое наблюдение способно зафиксировать только уже развивающийся инфекционный процесс. Следовательно, задача состоит в том. чтобы, оценивая функциональный ущерб, обусловлен​ный перенесенным экстремальным состоянием, выделить некоторые специфические изменения, позволяющие заблаговременно распоз​нать уже развивающуюся генерализацию инфекционного процесса.

Следует заметить, что специфика изменений, определяющих го​товность поврежденного организма к вступлению в инфекционный процесс, изначально приобретающий тенденцию к генерализации. не получает полного отражения в динамике показателей иммуните​та. Известно, что на ранних этапах развития травматической болез​ни ей всегда сопутствует временный вторичный иммунодефицит, выраженность которого далеко не всегда позволяет достоверно про​гнозировать развитие раневой инфекции и ее тяжесть. Не решают задачу также хорошо известные признаки общей реакции организма на очаг воспаления, которые соотносятся с особенностями течения уже существующего местного инфекционно-воспалительного про​цесса. Наиболее полно смысл посттравматических изменений, хара​ктеризующих готовность организма к развитию генерализованных форм раневой инфекции, обозначается понятием синдрома систем​ной воспалительной реакции.

Введение в клиническую практику в 1991 году понятия о синдроме системной воспалительной реакции было рекомендовано на совмест​ной конференции реаниматологов и пульмонологов США. Канады и ряда других стран [13—15). Следует подчеркнуть некоторую услов​ность терминологии. Речь идет не о постулировании общеизвестных классических признаков локального воспалительного процесса, а о выделении специфического типа реакции организма на повреждаю​щее воздействие, который, имея в своей основе воспалительную реак​цию, принимает уже генерализованный, патологический характер. Решениями конференции были рекомендованы следующие критерии диагностики синдрома системной воспалительной реакции:

— Температура выше 38 °С или ниже 36 °С;
— Частота сердечных сокращений свыше 90 уд/мин;
— Частота дыхательных движений свыше 20 в минуту или Расо2 меньше 32 мм рт.ст.;
— Количество лейкоцитов выше 72 • 109 к/л, ниже 4 • 109 к/л или число незрелых форм превышает 10 %.
В соответствии с принятыми документами, предлагается диагно​стику синдрома системной воспалительной реакции осуществлять при наличии как минимум двух из перечисленных четырех призна​ков. Сепсис считается диагностированным (как было зафиксировано в решениях конференции) при наличии документально подтвер​жденной инфекции и положительных признаков (как минимум двух) синдрома системной воспалительной реакции.

Однако такой подход оставляет место для некоторых методологи​ческих неточностей, относящихся прежде всего к диагностике син​дрома системной воспалительной реакции у такой крайне тяжелой категории больных, как пострадавшие с тяжелой механической травмой.

Нам представляется, что у данной категории больных о синдроме системной воспалительной реакции как о патологическом процессе допустимо говорить лишь при обязательном присутствии всех ука​занных диагностических критериев. Это позволит выделить наиболее тяжелый контингент пострадавших с генерализованными воспали​тельными процессами, что. несомненно, будет способствовать даль​нейшему углублению наших представлений об этой патологии.

В таком случае посттравматический (или раневой) сепсис может быть определен как генерализованная форма хирургической инфекции, развивающаяся на фоне синдрома системной воспалительной реакции при доказанной циркуляции возбудителя (бактерии, вирусы и другие микроорганизмы) в кровеносном русле.
Следует заметить, что данное определение ни в коей мере не про​тиворечит сложившемуся более общему определению сепсиса как патологического процесса, характеризующегося утратой возможно​сти подавления вегетации возбудителя за пределами инфекционного очага. Оно лишь устанавливает конкретную связь такой утраты с си​стемной воспалительной реакцией.

Иными словами, синдром системной воспалительной реакции мо​жет развиться в ответ на тяжелое механическое повреждение, ослож​ненное или неосложненное инфекционным процессом в ране. При этом развитие синдрома системной воспалительной реакции (ССВР) при доказанной циркуляции в крови патогенного возбудителя следу​ет расценивать как сепсис.

Такое толкование сепсиса только на первый взгляд представляется новым. На самом же деле оно лишь позволяет с большей определенно​стью сформулировать конкретное понимание патогенетической сущно​сти этого грозного осложнения тяжелой механической травмы и дета​лизировать принципы его диагностики. Следует подчеркнуть, что пред​ставленное определение сепсиса не входит в смысловое противоречие с прежними, ставшими классическими, определениями В.Я.Шлапоберского (1952). И.В.Давыдовского, (1944). Б.М.Костюченка (1982), В.Г.Бочоришвили (1988) [1, 5. 12] и др. Оно является, на наш взгляд, конструктивным их дополнением и исключает двусмысленность толко​вания этого процесса, устраняя, такое понятие, как “сепсис без возбу​дителя”. только вызывающее терминологическую путаницу.

Предыдущая глава посвящена методологии разработки системы функционального компьютерного мониторинга в распознавании узло​вых клинико-патогенетических параллелей синдрома системной воспа​лительной реакции в раннем постшоковом периоде. Исходя из этого сформулирован и обоснован общий подход к использованию системы функционального компьютерного мониторинга (СФКМ) в клинике. Главная цель настоящей главы состоит в том. чтобы выделить типич​ные формы течения постшокового периода на основе изучения клини​ческих признаков системной воспалительной реакции в сопоставлении с критериями функционального компьютерного мониторинга.

В ходе проведения комплексных сравнительных исследований дина​мики раннею иостшокового периода у пострадавших с механической травмой, использования данных клинического наблюдения, лаборатор​ных показателей и критериев системы функционального компьютерно​го мониторинга удалось выделить четыре различных типа его течения.

Здесь необходимо еще раз подчеркнуть, что разделение неосложнен​ного и осложненного течения травматической болезни преднамеренно рассматривалось нами только применительно к развитию синдрома системной воспалительной реакции (ССВР).

Однако в ходе исследования стало ясно. что наличие ССВР зна​менует тяжелое, рефрактерное течение травматической болезни и ее осложнений с высокой угрозой развития сепсиса и неблагоприятно​го исхода. Поэтому разграничение осложненного и неосложненного течения ориентировано не только на идентификацию синдрома сис​темной воспалительной реакции, но имеет более глубокий прогно​стический смысл.

Прежде всего это неосложненное течение. Оно характеризуется от​сутствием каких-либо клинических признаков осложнений, отмечает​ся положительная динамика всех лабораторных показателей и крите​риев системы функционального компьютерного мониторинга (ФКМ).

В результате сопоставления клинических, лабораторных данных и критериев системы функционального компьютерного мониторинга удалось выделить промежуточный тип между неосложненным тече​нием и развитием клиники синдрома системной воспалительной ре​акции. получивший название “состояние, “угрожающее” развитием синдрома системной воспалительной реакции”.

Пострадавшие с имеющимися признаками ССВР, но без бактери​емии, были отнесены в третью группу. Отдельно проанализированы наблюдения у пострадавших с диагностированным сепсисом.

5.1. Система функционального компьютерного мониторинга при неосложненном течении раннего постшокового периода

Система функционального компьютерного мониторинга была разра​ботана в целях раннего распознавания и профилактики возникающих осложнений у пострадавших с механическими повреждениями, осо​бенно синдрома системной воспалительной реакции. В связи с этим было проведено сопоставление клинико-лабораторных показателей с показателями системы ФКМ у пострадавших, перенесших тяжелую ме​ханическую травму с неосложненным течением раннего постшокового периода. Основной отличительной особенностью этой группы постра​давших, с позиций системы функционального компьютерного монито​ринга. является выраженная гипердинамическая реакция на протяже​нии практически всего времени наблюдения, что свидетельствует о нормальной компенсаторной стрессовой реакции [3. 8. 9|.

Наглядным примером такого течения посттравматического перио​да может служить следующее клиническое наблюдение.

Пострадавшая М 16 лет. и.о. № 17444 доставлена в клинику через один час после того как попала в автокатастрофу. В пути следования введено: полиглюкин — 400 мл. реополиглюкин — 200 мл, реланиум — 20 мг, калипсол — 50 мг, преднизолон — 90 мг. При поступлении в клинику состояние пострадавшей расценено как тяжелое. В ходе об​следования диагностирована закрытая травма живота и внебрюшинный разрыв мочевого пузыря. Произведена экстренная лапаротомия. ревизия органов брюшной полости, ушивание разрывов брыжейки тонкой и толстой кишки. Произведена эпицистостомия, дренирование паравезикальной клетчатки. Сформулирован окончательный диагноз: “Тяжелая сочетанная травма головы, живота, таза, обеих нижних ко​нечностей. Закрытая черепно-мозговая травма. Ушиб головного мозга средней степени тяжести, субарахноидальное кровоизлияние. Закры​тая травма живота с разрывом брыжейки толстой и тонкой кишки. ушибом стенки восходящей кишки. Закрытые переломы обеих лонных и седалищных костей, крыла правой подвздошной кости со смешени​ем отломков. Внебрюшинный разрыв мочевого пузыря. Открытые пе​реломы обеих костей обеих голеней. Рвано-ушибленные раны мягких тканей левой подколенной области, теменно-затылочной области. подбородочной области. Травматический шок 3 степени”.
Остановка кровотечения в ходе операции, а также проведенные реанимационные мероприятия, включавшие восполнение кровопотери (перелито 1000 мл эритромассы и 2500 мл плазмозамешаюших растворов), искусственную вентиляцию легких, применение антикоагулянтов, дезагрегантов и ганглиоблокаторов привели к стабилиза​ции состояния уже через шесть часов после перевода в отделение интенсивной терапии и реанимации. Артериальное давление 120 и 80 мм рт.ст., частота сердечных сокращений — 78 в минуту, темпе​ратура тела 36.2 °С. Траектория динамики состояния этой пострадавшей в течение всего периода нахождения в отделении интенсив​ной терапии приведена на рис. 5.1.
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Рис. 5.1 Траектория динамики состояния больной М. в системе функционального компьютерного мониторинга.
В соответствии с результатами исследований в системе функцио​нального компьютерного мониторинга можно отметить, что уже че​рез несколько часов после операции патофизиологический профиль пострадавшей находился на минимальном расстоянии от профиля “гипердинамической стрессовой реакции”. Эти данные, полученные в системе ФКМ, подтверждаются результатами общелабораторных анализов крови и клинического обследования пострадавшей.

Несмотря на значительный объем кровопотери (свыше 2 литров), степень ее восполнения была вполне адекватной, что подтверждает​ся и анализами: гематокрит — 0.36 л/л. гемоглобин — 126 г/л, эрит​роциты — 4.1 • 1012 к/л. Количество лейкоцитов умеренно повышено — 9.2-Ю9 к/л. при незначительном сдвиге влево палочкоядерных нейтрофилов — 10 %. Общее количество лимфоцитов несколько сни​жено — 0.920х109 к/л. а сегментарно-лимфоцитарный индекс (6.4) повышен в два раза. что характерно для нормальной стрессовой реакции [З]. В этот период отмечается повышение активности трансаминаз: аланинаминотрансферазы — до 4.48 ммоль/л в час, аспартатаминотрансферазы — до 2.65 ммоль/л в час. Уровень глюкозы в сыворотке крови был повышен до 11 ммоль/л.

Такие изменения, очевидно, обусловлены непосредственно тяже​лой механической травмой (тяжесть травмы по критерию 1SS соот​ветствует 45 баллам), осложнившейся массивной кровопотерей. Тя​жесть состояния, оцененная по критерию АРАСНЕ II. составила на момент исследования 14 баллов. Следует подчеркнуть, что в связи со столь тяжелой травмой, помимо адекватного восполнения кровопо​тери эритромассой, больная получала полный спектр симптоматиче​ской терапии. В том числе для снижения активности аутоиммунных процессов, стабилизации клеточных мембран вводились кортикостероиды в дозе по 60 мг преднизолона 4 раза в сутки внутривенно.

Особое внимание уделялось улучшению реологических свойств крови путем введения реополиглюкина и прямого антикоагулянта гепарина в дозе 1000 ел. внутривенно каждый час. комбинируя с введе​нием трентала по 5 мл три раза в сутки. Вводились сердечные гликозиды — коргликон по 1.0 мл два раза в сутки и солюкамфокаин — по 2.0 мл три раза в сутки. Проведение этой. вероятно, адекватной полу​ченным повреждениям терапии позволило при исследовании критери​ев системы функционального компьютерного мониторинга получить в качестве интегральной оценки отношение С/В = 0.74. D/A=1.71. Патофизиологический (функциональный) профиль этой пострадав​шей на 9 часов 5.12.91 отображен на рис. 5.2. Из графика понятно, что он представлял довольно сложную картину для анализа. В значитель​ной степени увеличена как разовая, так и минутная производительность сердца, в то же время резко увеличен артерио-венозный гради​ент кислорода, снижено парциальное давление кислорода и повыше​но парциальное давление углекислоты в венозной крови. Трактовка таких изменений при обычном анализе каждого из показателей, ко​нечно же. чрезвычайно затруднительна. Этот пример может служить наглядной иллюстрацией эффективности компьютерной оценки.

Проведенная интенсивная терапия и адекватная оценка состояния пострадавшей позволили 6.12.91 выполнить оперативное вмешатель​ство: симультантно были произведены первичная хирургическая об​работка и остеосинтез переломов правой и левой голени методом внеочаговой фиксации с помощью разработанных на кафедре воен​но-полевой хирургии стержневых аппаратов, выполнена закрытая репозиция и фиксация переломов костей таза с помощью тех же стержневых аппаратов.

Как известно, фиксация переломов длинных трубчатых костей при сочетанной травме считается операцией выбора уже в самые ранние сроки после травмы. Имеются мнения [2. 4. 6. 7. 10, 11] о целесооб​разности выполнения этих оперативных вмешательств сразу при по​ступлении пострадавшего в клинику, в период стабилизации основных гемодинамических показателей. С другой стороны, более предпочти тельным в этом случае, видимо, является тактика ранних оперативных вмешательств, производимых уже после компенсации витальных нару​шений. Представленное клиническое наблюдение может служить сви​детельством эффективности такой хирургической тактики.

[image: image30.png]PvCO
58.90

PHv
7.32

PvO,
20.30
AV_Diff
11.80
SWLV(I)
95.99

Cl
~4-3-2~-1 N +1+2+3+46_09

HR
80.00

MBP
93.33




Дистанция R-22.6; А-13.2; В-25.8; С=19.1; D=22.5; С/В-0.74; D/A=1.71
Рис. 5.2. Патофизиологический профиль пострадавшей М. 5.12.91, 10 час.

Указаны дистанции до типичных кластеров. Условные обозначения, как на рис .4.13.
Адекватно подобранная терапия в ходе и после оперативного вмеша​тельства позволила сохранить функционирование организма на уровне, как писали J.H.Siegel и соавт., “нормальной стрессовой реакции” (16). Об этом свидетельствует сохраняющееся стабильным количество эрит​роцитов, гемоглобина, гематокрита. При исследовании лейкоцитарной формулы крови отмечается снижение количества палочкоядерных нейтрофилов, нарастание числа лимфоцитов. Это привело к тому, что сегментарно-лимфоцитарный индекс, являющийся характеристикой стрессовой реакции, уменьшился до 3.9. лейкоцитарный индекс инто​ксикации — до 4.3. Исследование показателей системы функциональ​ного компьютерного мониторинга также подтверждает эти данные. При оценке интегральных критериев этой системы отношение С/В равно 1.29. a D/A — 1.9 (то есть отношение дистанции от патофизио​логического профиля пациента в конкретный момент до типичного профиля С к соответствующей дистанции до типичного профиля В. Аналогичным образом рассчитывается и D/A). Патофизиологический профиль на момент исследования представлен на рис. 5.3.
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Дистанция R=10.6; А=9.6г;В=14.1; C=18.2; D=18.3; С/В=1.29; D/A=1,9
Рис. 5.3. Патофизиологический профиль пострадавшей М. 7.12.91, 10 час. 

Указаны дистанции до типичных кластеров. Условные обозначения, как на рис .4.13.
Отчетливо видна динамика по сравнению с данными от 5.12.91. В пределах нормы стал сердечный индекс, несмотря на повышенную работу левого желудочка сердца. Уменьшилось парциальное давление углекислоты и несколько увеличилось парциальное давление кисло​рода в венозной крови при сохраняющемся высоком артерио-венозном градиенте кислорода. Это можно трактовать как уменьшение имевшихся 5.12.91 нарушений вентиляционно-перфузионных взаи​моотношений. что способствовало увеличению доставки кислорода и выведению углекислоты. В то же время возрастание отношения С/В свидетельствует о некотором (достаточно минимальном) увели​чением анаэробных механизмов метаболизма, что вполне объяснимо усилением репаративных процессов в этот период.

Массивная кровопотеря, как было определено по удельному весу крови (1.046) при поступлении в клинику (что ориентировочно соот​ветствует кровопотере в 2л), несмотря на адекватное восполнение препаратами крови, по-видимому, приводит к развитию феномена так называемой “секвестрации крови”, который выражается в нарастании анемии через два—три дня после травмы. Изучение лабораторных дан​ных на пятые сутки после травмы — 9.12.91 подтверждает это положе​ние. Уровень эритроцитов снизился до 2,56х1012 к/л. такая же тенден​ция отмечается и для гемоглобина — 82 г/л. хотя гематокрит остался на достаточно высоком уровне — 0.33 л/л. При этом количество лей​коцитов остается в пределах нормальных значении. Лейкоцитарная формула сохраняет тенденцию к постепенному восстановлению: коли​чество сегментоядерных нейтрофилов — 75 %, палочкоядерных — 6 %, лимфоцитов — 18 %. Сегментарно-лимфоцитарный индекс, характери​зующий глубину стрессовой реакции, практически вернулся к нор​мальным значениям — 3.9. Нормализовались показатели биохимии, в том числе и такие чувствительные к неспецифическим повреждениям. как активность трансаминаз. Полностью это состояние отражает пато​физиологический профиль показателей системы функционального клинического мониторинга, представленного на рис. 5.4.

На развившуюся анемию организм отреагировал усилением разо​вой работы левого желудочка сердца и повышением сердечного инде​кса. а также усилением экстракции кислорода тканями (снижение парциального давления кислорода в венозной крови и увеличение артерио-венозного градиента кислорода). Усиление газообмена в легких сопровождается снижением парциального давления углекислоты в ар​териальной и венозной крови до 23 и 39 мм.рт.ст. соответственно.

Таким образом, снижение эффективности транспорта кислорода за счет нарастания анемии (уменьшение количества гемоглобина. главного транспортного агента) организм компенсировал не перехо​дом на анаэробный путь метаболизма, что является наиболее харак​терным для профиля “метаболического дисбаланса”, а увеличением производительности сердца с целью более эффективного использо​вания сохранившихся эритроцитов и увеличением экстракции кис​лорода тканями. Этот компенсационный механизм, являющийся характерным признаком нормальной стрессовой реакции, отчетливо зафиксирован с помощью системы функционального компьютерно​го мониторинга.

Проводимая инфузионная и симптоматическая терапия способст​вовала наступлению благоприятного результата лечения. Следует от​метить. что количество эритроцитов к седьмому дню после травмы восстановилось до 3.25 • 1012 к/л. а гемоглобин вырос до 96 г/л без до​полнительных гемотрансфузий. Произведенные в этот срок общела​бораторные анализы не выявили отличий от нормальных значений. Исследования критериев системы функционального компьютерного мониторинга показали, что минимальная дистанция от патофизиоло​гического профиля этой пострадавшей до исследуемых кластеров ти​пичных состояний в этот период отмечается до профиля “контроль​ных значений” (профиль R). В этот день была закончена терапия в отделении реанимации и интенсивной терапии и больная переведе​на на общехирургическое отделение.

[image: image32.png]PvCO
39.00

PvO, PHv
24.00 7.35

AV_Diff *a-3_a_ +4q CI
8.33 4-3-2-1 N+1+2+3+4 5.64

SWLV(I) HR

MBP
90.00




Дистанция R=15.6; А=5.9; В=19.8; С=18.5; D=16.3
С/В=0.93; D/A=2.75
Рис. 5.4. Патофизиологический профиль, пострадавшей М. 9.12.91. 10 час.

Указаны дистанции до типичных кластеров. Условные обозначения, как на рис .4.13.
Использование системы функционального компьютерного мони​торинга в динамике раннего постшокового периода у пострадавшей М. позволило прежде всего отметить преобладание на протяжении всего периода наблюдения “гипердинамической стрессовой реак​ции”. которая подтверждалась данными клинического наблюдения и общелабораторными показателями, отсутствием признаков синдрома системной воспалительной реакции, каких-либо других осложнении воспалительного генеза. Во-вторых, использование этой системы по​зволило выявить некоторые патофизиологические особенности тече​ния неосложненного посттравматического периода.

По всей видимости, к ним целесообразно отнести характерные для профиля “гипердинамической стрессовой реакции” механизмы ком​пенсации дефицита объема циркулирующей крови. Снижение коли​чества эритроцитов в результате кровотечения и за счет увеличения емкости сосудистого русла (феномен, который развивается после пе​риода спазма, характерного для централизации кровообращения) компенсируется двумя патофизиологическими механизмами. Возра​стает разовая производительность сердца, которая к тому же сопро​вождается тахикардией, что в еще большей степени способствует уве​личению минутного объема кровообращения. Вторым компенсирую​щим патофизиологическим механизмом служит усиление экстракции кислорода тканями, что характеризуется возрастанием артерио-венозного градиента кислорода.

Оба эти механизма характеризуют патофизиологический профиль гипердинамической стрессовой реакции, то есть кластер А. который в приведенном клиническом примере отмечался на протяжении все​го периода исследования.

Следует отметить, что. несмотря на имеющиеся признаки угрожа​ющей декомпенсации — повышение парциального давления углеки​слоты в венозной крови, снижение количества эритроцитов, мини​мальная дистанция сохраняется до профиля “гипердинамической стрессовой реакции”. Это может служить еще одним свидетельством эффективности методики функционального компьютерного монито​ринга. позволяющей выявить ведущую тенденцию метаболизма орга​низма пострадавшего.

Таким образом, сохранение минимальной дистанции до патофизио​логического профиля “гипердинамической стрессовой реакции” на фо​не снижения общей тяжести состояния по шкале АРАСНЕ II или лю​бой другой объективной системе оценки тяжести состояния — харак​терные признаки неосложненного течения постшокового периода.

5.2. Система функционального компьютерного мониторинга в диагностике состояний, "угрожающих" развитием синдрома системной воспалительной реакции

Успешное лечение синдрома системной воспалительной реакции и сепсиса как одной из его форм должно основываться прежде все​го на ранней диагностике. Как правило, лечение запущенных состо​яний. проявившихся в полную клиническую картину, к сожалению. малоэффективно и приводит в основном к неблагоприятным резуль​татам. Это положение давно и хорошо известно практическим вра​чам. однако методы ранней диагностики “угрожающих” состояний и их профилактики до сих пор не имеют практического воплощения. Стратегия и тактика ранней профилактической терапии, то есть каким больным, какие препараты, в какой дозе и в течение какого периода следует назначать — это решают по-своему в каждом лечеб​ном учреждении, а чаще всего каждый более или менее опытный врач. Таким образом, определение ранних, скорее даже угрожающих признаков развития осложнений, является очень важной в практиче​ском плане задачей.

Использование критериев системы функционального компьютер​ного мониторинга позволяет выделить ряд моментов в динамике клинического течения, которые могут стать решающими в определе​нии основных тенденций развития событий в посттравматическом периоде. Как уже подчеркивалось в четвертой главе, в ходе патофи​зиологической характеристики выделенных кластеров удалось выде​лить кластер “метаболического дисбаланса”, при котором еще нет видимой декомпенсации жизненно важных функций, однако, по всей видимости, уже создаются для этого все предпосылки.

Главная из них заключается в прогрессировании анаэробного ха​рактера синтеза энергии в организме, который крайне невыгоден энергетически (по сравнению с аэробным) и приводит к накоплению неокисленных продуктов. В основе этого феномена, как уже отмеча​лось, находится несколько механизмов. Наиболее вероятный — это блокирование (эндотоксинами0) внутриклеточных механизмов кислородзависимого синтеза энергии — цикла трикарбоновых кислот. Использование системы функционального мониторинга позволяет диагностировать признаки этого патофизиологического профиля в самые ранние сроки.

Исследование с помощью критериев функционального компью​терного мониторинга наблюдений с развившимся синдромом сис​темной воспалительной реакции и сепсисом позволило определить, что из 53 наблюдений с ССВР в 43 (что соответствует 81 %) они рас​полагались в зоне профиля “метаболического дисбаланса” — кластера В (то есть дистанция от центра конкретного наблюдения до центра кластера В была в этот момент минимальной). Таким обра​зом. зону. в которой дистанция до кластера В будет минимальной. даже при отсутствии клинических признаков ССВР можно считать своеобразной “зоной риска” для развития этого синдрома. Можно. вероятно, полагать, что развитие клинических признаком синдрома системной воспалительной реакции происходит на фоне метаболиче​ских нарушений, характерных для патофизиологического профиля “метаболического дисбаланса”. Состояние больных, как показывает клинический анализ, характеризуется неустойчивостью основных па​тофизиологических критериев, сопровождается быстрой динамикой исследуемых показателей.

В такой ситуации система функционального компьютерного мониторинга становится особенно необходимой. Эффективность ее использования наглядно демонстрируется с помощью следующего клинического примера.

Раненый С., 17 лет, 23.03.1991 г. поступил в приемное отделение клиники военно-полевой хирургии через 1 час после получения нескольких огнестрельных ранений. В пути следования бригадой скорой помощи внутривенно введено: полиглюкина — 400 мл. дисоля — 400 мл. атропина сульфата — 0.7 мл, преднизолона 90 мг. калипсола — 100 мг.

В ходе предварительного обследования выявлено проникающее ранение с повреждением органов брюшной полости, продолжаю​щимся внутрибрюшным кровотечением. В ходе экстренной лапаротомии в брюшной полости обнаружено до 500 мл крови с большим количеством калового содержимого, петли кишок гиперемированы. В ходе ревизии органов брюшной полости диагностировано сквозное проникающее ранение сигмовидной кишки, поперечно-ободочной кишки, множественные проникающие ранения тощей кишки (пять ран на участке 10 см), сквозное проникающее ранение антрального отдела желудка, сквозное ранение правой доли печени, сквозное ра​нение желчного пузыря и купола диафрагмы.

Произведено ушивание ран поперечно-ободочной кишки, желуд​ка. резекция участка тощей кишки с наложением анастомоза по типу “конец в конец”, выполнена холецистостомия. ушивание ран печени и купола диафрагмы. Участок сигмовидной кишки с пулевыми отверстиями выведен в левой подвздошной области в виде двустволь​ного противоестественного заднего прохода. Для декомпрессии поперечно-ободочной кишки наложена цекостома. Произведена интубация тонкой кишки назогастроинтестинальным зондом.

Послеоперационный диагноз был сформулирован следующим обра​зом: “Множественные сочетанные пулевые слепые ранения таза. живо​та. груди, левой верхней конечности. Сквозное пулевое ранение лево​го предплечья, слепое пулевое торако-абдоминальное ранение с повреждением печени, желчного пузыря, желудка, тощей, поперечно-обо​дочной и сигмовидной кишок, купола диафрагмы. Продолжающееся внутрибрюшное кровотечение, разлитой каловый перитонит, реактив​ная фаза. Алкогольное опьянение. Травматический шок 1 степени.”

Уже после завершения операции, продолжавшейся шесть часов, в связи с нестабильным состоянием пострадавшего в ходе оперативно​го вмешательства были выполнены эзофагоскопия, торакоскопия и перикардиоцентез. Пуля удалена из полости перикарда. Всего под наркозом в операционной больной находился 12 часов. С целью про​филактики раневой инфекции раненому вводился раствор метраджила по 100 мл 2 раза в сутки, натриевая соль ампициллина по 1 млн. ед. 4 раза в сутки внутривенно. Учитывая столь тяжелую травму — ISS=36. проводилась искусственная вентиляция легких аппаратом “Фаза-5”, продолжалась интенсивная терапия, включавшая инфузионную, гемотрансфузионную, симптоматическую, — сердечные гликозиды. препараты камфары, кортикостероиды.

25,03.91 г через сутки после перевода в отделение интенсивной терапии, больному были сделаны исследования критериев СФКМ, которые в последующем выполнялись ежедневно, до окончания ост​рого периода. Траектория состояния больного в системе функцио​нального компьютерного мониторинга за отмеченный период пред​ставлена на рис. 5.5. Цифрами отмечена последовательность выпол​нения исследований, а в скобках приведены те кластеры, расстояние до которых на момент исследования было минимальным. В трех точ​ках — 3. 4, 5 — проставлены дни исследования и время.

Анализ представленной траектории свидетельствует, что в момент первого исследования раненый находился в состоянии, максимально близком к профилю контрольных значений. — дистанция до R=3.95.
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Рис. 5.5. Траектория динамики состояния раненого С. в системе функционального компьютерного мониторинга.
Оценка показателей гемодинамики: стабильное артериальное давле​ние в пределах 120/60 — 120/80 мм рт.ст частота пульса составила 114 уд/мин, частота дыхания — 25—30 в 1 мин. Общеклинический анализ крови: НЬ — 130 г/л. эритроциты — 4.7- 1012 к/л. гематокрит — 0.46 л/л. лейкоциты — 7.2- 104 к/л. палочкоядерных — 30 %. лей​коцитарный индекс интоксикации — 7.3. температура тела за все время наблюдения оставалась в пределах 36.2—36.7 'С.

К слову сказать, в соответствии с решениями “согласительной кон​ференции”. в этой ситуации можно было выставить диагноз систем​ной воспалительной реакции, однако мы полагаем, что в случаях сочетанной травмы для такого диагноза необходимо сочетание всех четы​рех критериев. Такой подход обусловлен тем обстоятельством, что в случае тяжелых повреждений системная воспалительная реакция обя​зательно присутствует как компонент нормальной реакции организма. Однако при появлении уже всей ее развернутой картины, вероятно, этот процесс переходит из физиологического в патологический.

Анализ биохимических показателей свидетельствовал о сохраняю​щихся в пределах нормальных значений практически всех показате​лей (были несколько повышены активность аланинаминотрансферазы и аспартатаминотрансферазы). Общая инфузия составила 4.320 мл. Суточный диурез — 2.2 л без применения диуретиков. С первых суток после травмы в целях профилактики развития синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания больной начал полу​чать антикоагулянтную терапию — гепарин и трентал. Для лечения перитонита и профилактики его прогрессирования было произведе​но дренирование лимфатического протока в первом межпальцевом промежутке на тыле стопы и начата антеградная эндолимфатическая терапия, в состав которой входили гепарин, метрогил, ампициллин.

Минимальную дистанцию до профиля R (профиль нормальных значений) в этот период можно интерпретировать как результат ком​плексных усилий хирургов и реаниматологов для стабилизации со​стояния этого раненого, что не позволило в полной мере развиться патологическим процессам, которые появились в момент травмы — перитонит, острая дыхательная и сердечная недостаточность. В то же время считать, что все трудности посттравматического периода уже позади, видимо, рано. о чем свидетельствует и высокий балл АРАСНЕ II - 10.

На вторые сутки после травмы определяется резкое усиление сер​дечной деятельности, с повышением разовой (СРЛЖ_И=98.85 г/м2) и минутной (СИ=б.15 д/(мин-м2)) производительности, так характер​ное для паттерна гипердинамической стрессовой реакции. Исходя из этих данных, можно констатировать, что на вторые сутки произошло развитие той самой стрессовой реакции, которая должна сопутство​вать травме. По результатам анализов отмечается некоторое снижение выраженности сдвига лейкоцитарной формулы влево — количество палочкоядерных лейкоцитов уменьшилось до 209г. снизился уровень лейкоцитарного индекса интоксикации до 5.2. отмечается снижение интегрального показателя оценки степени тяжести состояния — по шкале АРАСНЕ II он равен 1 баллу. Объем инфузионной терапии был спланирован в количестве 2800 мл. Однако в 15 часов, на фоне проводившейся инфузионной терапии, был зафиксирован подъем температуры тела до 38.8 'С. в связи с чем (гипертермия была расце​нена как реакция на переливание инфузионной среды) от дальней​шей терапии было решено отказаться. При рентгенологическом об​следовании 26.03.1991 г. у больного было диагностировано “наличие жидкости в левой плевральной полости”. На этом фоне с 7 часов ут​ра 27.03 v больного отмечался подъем артериального давления со 130 до 160 мм рт.ст. Оценка результатов лабораторного контроля на 10 ча​сов утра показала, что положение патофизиологического профиля (в системе критериев ФКМ) раненого на этот момент времени смести​лось по отношению к 10.00 26.03.91 за счет резкого усиления метабо​лических нарушений в зону, наиболее близкую к профилю “метабо​лического дисбаланса” (рис. 5.6.). Из представленного патофизиологического паттерна следует, что в этот период у раненого уменьшил​ся сердечный выброс и напряжение углекислого газа в венозной кро​ви. снизился артерио-венозный градиент кислорода.
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Дистаиция R=9.2; A=17.2; В-2.3; С=15.0; D=9.5; С/В-6.47; D/A=0.55 

Рис. 5.6. Патофизиологический профиль раненого С. 27.03.91., 10 час. 

Указаны дистанции до типичных кластеров. Условные обозначения, как на рис. 4.13.

Учитывая соответствующие данные пункции плевральной полос​ти — около 100 мл серозной жидкости, в полость плевры введен 1.0 мл клафорана. Инфузионная терапия была возобновлена в пол​ном объеме. Вновь были назначены кортикостероиды, отмененные перед этим — 26.03. В 15 часов повторно были произведены иссле​дования в системе ФКМ (рис. 5.7). Отчетливо видно, что увеличи​лось потребление кислорода — вырос артерио-венозный градиент, повысилась работа левого желудочка сердца и соответственно возрос сердечный индекс. В то же время сохранились все признаки, харак​терные для профиля метаболического дисбаланса. — умеренный сдвиг кислотности венозной крови в сторону повышения рН до 7.48, при значительном снижении парциального давления углекислого га​за в венозной крови, что можно расценивать как компенсаторный механизм на повышение уровня лактата и нарастание ацидоза. Ана​лиз критериев СФКМ показывает сохраняющиеся признаки патофи​зиологического профиля “метаболического дисбаланса”, несмотря на отсутствие признаков синдрома системной воспалительной реакции.
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Дистанция R=4.7; A=10.2; B=1.5; С=14.3; D=5.4; C/B=9.7; D/A=0.5

Рис. 5.7. Патофизиологический профиль раненого С. 27.03.91. 15 час. 

Указаны дистанции до типичных кластеров. Условные обозначения, как на рис. 4.13.

Таким образом, подъем температуры 26.03.91 г. можно расцени​вать либо как реакцию на переливание инфузионной среды, либо как первые проявления развивающегося воспалительного процесса в плевральной полости. Возникшие, вероятно, в результате “цитокиновой агрессии” метаболические нарушения привели к соответствующей реакции системы центральной гемодинамики. что и было отме​чено в результатах исследования в 10 часов утра. Проведенные лечеб​ные мероприятия устранили причину метаболических нарушений. Однако время, прошедшее с момента начала целенаправленной тера​пии до забора проб, оказалось недостаточным, чтобы привести к компенсации возникших нарушений, с одной стороны, а с другой — инертность метаболических нарушений, видимо, достаточно велика, чтобы в такой короткий срок отреагировать на лечебные .мероприя​тия в полном размере. Поэтому на представленном патофизиологи​ческом профиле состояния на 15 часов мы видим, что отношение С/В выросло до 9.65 (по сравнению с 6.47 на 10 часов). Однако это нарастание не привело к каким-либо изменениям в отношении D/A, что, хотя и косвенно, но позволяет предполагать отсутствие значи​тельного нарастания метаболических нарушений. Очевидно, что только контрольное исследование способно оценить адекватность проводимой терапии. Данные исследования, выполненного на следу​ющие сутки, приведены на рис. 5.8.
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Дистанция R=19.3; A=12.5; B=18.8; C=26.7; D=24.3 C/B=1.42; D/A=1.94

Рис. 5.8. Патофизиологический профиль раненого С. 28.03.91, 10 час.

Указаны дистанции до типичных кластеров. Условные, обозначения, как на рис. 4.13.

По траектории динамики состояния этого раненого (см. рис. 5.5.) можно отметить, что в период с 15 часов 27 марта до 10 часов 28 мар​та произошли довольно значительные изменения.

С позиции системы функционального компьютерного мониторин​га можно отметить уменьшение отношения С/В с 9.65 до 1.42 и уве​личение отношения D/A с 0.52 до 1.94. Минимальная дистанция в этот момент отмечена до профиля “гипердинамической реакции”. Такая динамика интегральных показателей наглядно иллюстрируется патофизиологическим паттерном (см. рис. 5.8). В ходе анализа его составляющих можно отметить резкое увеличение как разовой, так и минутной производительности сердца, повышение потребления кис​лорода на фоне снижения парциального давления углекислоты в ве​нозной крови, а также снижение парциального давления кислорода в венозной крови. Таким образом, происходит восстановление адек​ватного типа метаболических реакций после кратковременного их нарушения. Анализы крови в этот период характеризуются повыше​нием палочкоядерного сдвига с 10 % 27.03 до 16 % 28.03. снижением гемоглобина с 124 до 114 г/л. выраженным снижением гематокрита — в течение всего периода после операции он находился в пределах 0.43-046. 27.03 - 0.46. а 28.03 — 0.30 л/л. Биохимические показате​ли оставались в пределах нормальных значений, с незначительным повышением активности трансаминаз и щелочной фосфатазы.

Необходимо отметить, что развитие синдрома системной воспали​тельной реакции в течение постшокового периода у этого раненого мы не диагностировали в связи с отсутствием всех четырех его при​знаков (не было гипертермии). В момент диагностики минимально​го расстояния до профиля “метаболических нарушении” положи​тельными были только три признака.

Учитывая общую стабильную ситуацию, сохраняющиеся нормаль​ные показатели анализов, больной был переведен на общехирургиче​ское отделение для дальнейшего лечения. Переводимые на общехи​рургическое отделение больные, как правило, уже не нуждаются в проведении интенсивной терапии, поэтому ему был назначен сокра​щенный объем терапии, включавший реоглюман и подкожно гепарин. Так как 28.03 был удален назогастроинтестинальный зонд. то с 29.03 началось энтеральное питание раненого.

В целях динамического контроля 1.04.1991 г. было проведено ис​следование показателей системы функционального компьютерного мониторинга, которое показало довольно любопытные результаты. Па траектории динамики состояния этого раненного (см. рис. 5.5) можно отметить дальнейшее уменьшение отношения С/В с 1.42 28.03 .то 0.74. а отношение D/A после подъема до 1.94 снизилось снова до 0.2. Минимальное расстояние от патофизиологического про4)идя этого раненого в данный момент было до профиля “гиповолемических нарушений” (профиль D). Развившиеся гемодинамические и метаболические нарушения отчетливо видны на графике, отражаю​щем патофизиологический профиль этого раненого в момент иссле​дования 1.04.1991 (рис. 5.9).

Вполне вероятно, что снижение объема и выраженности инфузионной терапии было несколько преждевременным, что могло сказать​ся на развитии патофизиологического профиля, характерного для гиповолемических нарушений. Отчетливо видно снижение разовой производительности сердца при сохраняющейся в нормальных преде​лах минутной производительности. Наиболее характерный признак профиля “гиповолемических нарушений” — снижение производи​тельности сердца на фоне значительного усиления экстракции кисло​рода тканями — проявляется в данный момент особенно отчетливо.

Такая трактовка полученных в ходе анализа результатов исследо​вания показателей в системе функционального компьютерного мониторинга находит свое подтверждение и при изучении общелабо​раторных данных. Так. количество гемоглобина на 1.04 составило 104 г/л. снизившись с 128 г/л 27.03 и 114 г/л 28.03. Количество эритроцитов снизилось с 4.25- 1012 к/л до 3.55- 1012 к/л. Лейкоцитарный индекс интоксикации вырос до 11.5 (с 4.2 28.03).
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Дистанция R=10.7; A=9.8; B=8.7; C=6.5; D=2.0 C/B=0.74; D/A=0.2
Рис. 5.9. Патофизиологический профиль раненого С. 1.04.91. 10 час.

Указаны дистанции до типичных кластеров. Условные, обозначения, как на рис. 4.13.

Симптоматическая терапия, проводимая этому раненому наряду с восстановлением пассажа по желудочно-кишечному тракту. большие резервные ко.мпенсаторные возможности, молодой возраст способст​вовали восстановлению нормальных взаимоотношений в структуре метаболизма и между производительностью сердца и симпатическим тонусом периферической сосудистой системы.

По траектории динамики состояния этого раненого (см. рис. 5.5) по​следняя точка, в которой производились исследования в системе ФКМ. № 7 от 4.04.1991 г. Патофизиологический профиль этого ране​ного на 10 часов 4.04.1991 г. представлен на рис. 5.10. Отношение С/В осталось на прежнем уровне, а отношение D/A даже несколько увели​чилось. Однако минимальное расстояние отмечено в этот момент на графике до профиля “контрольной” (нормальной) группы. Данные об​щеклинического обследования также подтверждают тенденцию к нор​мализации состояния — повышенный аппетит, нарастание гемоглоби​на до 118 г/л. увеличение содержания эритроцитов до 4.4 х 1012 к/л. сни​жение лейкоцитарного индекса интоксикации до 3.31.
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Дистанция R=2.0; А=6.1; В=6.6; С=4.4; D=3.4; С/В=0.67; D/A-=0.56
Рис. 5.10. Патофизиологический профиль раненого С. 4.04.91. 10 час. 

Указаны дистанции до типичных кластеров. Условные, обозначения, как на рис. 4.13.

Как видно, за исключением несколько увеличенного градиента артерио-венозного содержания кислорода, все остальные показатели находятся в пределах нормальных значений.

Приведенный клинический пример позволяет провести некоторые клинико-патогенетические параллели в ходе раннего постшокового периода у этого раненого. Быстрая доставка раненого в специализи​рованную клинику бригадой скорой помощи позволила начать ока​зание хирургической помощи в возможно ранний срок. Соответству​ющая интенсивная терапия в ходе оперативных вмешательств и от​носительно небольшая кровопотеря (около одного литра) привели к стабилизации состояния, которое по критериям СФКМ было отне​сено к профилю нормальных значений. В последующем развилась адекватная стрессовая реакция на полученные повреждения, что проявилось и в критериях СФКМ — минимальное расстояние в этот период (вторые сутки) было отмечено до патофизиологического про​филя “гипердинамической стрессовой реакции”. Это подтверждается снижением количества лимфоцитов, а также значительным усилени​ем сердечного выброса, увеличением экстракции кислорода тканями.

Появление на фоне инфузионной терапии гиперпиретической ре​акции, возможно, обусловленной и развивавшейся в этот период ле​восторонней эмпиемой плевры, привели к общему ухудшению состо​яния раненого, которое выразилось в тошноте, усилении одышки, некоторой эйфории. Вполне возможно, что эти процессы были спро​воцированы находящимся в желудочно-кишечном тракте назогастро-интестинальным зондом. Следует отметить, что на следующий день после появления этих симптомов при исследовании патофизиологи​ческого профиля было отмечено, что минимальное расстояние в этот момент было до профиля “метаболических нарушений”.

Проведенные лечебные мероприятия — удаление зонда, пункция и удаление экссудата из плевральной полости, интенсивная инфузионная терапия под “прикрытием” кортикостероидов способствовали стабилизации состояния. При оценке в системе функционального компьютерного мониторинга было отмечено минимальное расстоя​ние до профиля “гипердинамической стрессовой реакции”.

В этот же период больной был переведен на общехирургическое отделение, что. вероятно, в данном случае было несколько прежде​временным. так как повлекло за собой снижение темпа интенсив​ной терапии. Об этом свидетельствуют нарастание анемии по обще​лабораторным данным и минимальная дистанция до профиля “гиповолемических нарушений” (D). Однако эта негативная тенден​ция не привела к какому-либо значимому изменению в течении посттравматического периода, что. вероятно, обусловлено целым комплексом причин. Среди них. видимо, сыграли не последнюю роль молодость и большие компенсаторные возможности организма, восстановившиеся от непосредственною повреждения (прошло уже семь суток после травмы).

Хотелось бы отметить, что контроль и системе функционального компьютерного мониторинга за течением посттравматического периода у этого раненого позволил определить и критический момент и в последующем оценить эффект от проведенных лечебных меро​приятии.

Таким образом. использование критериев системы функциональ​ного компьютерного мониторинга в сопоставлении с клиническими и .табора горными данными, соотнесенными к определенному момен​ту времени, позволило нам выделить промежуточный тип состояния между неосложненным течением и развитием синдрома системной воспалительной реакции у пострадавших с механическими поврежде​ниями в посттравматическом периоде. Его можно охарактеризовать как “угрожающий” развитием синдрома системной воспалительной реакции. В этот период патофизиологический профиль пациента ста​новится наиболее близким к типичному патологическому профилю “метаболического дисбаланса”, однако еще нет всех положительных симптомов, необходимых для диагностики синдрома системной вос​палительной реакции. К сожалению, диагностика этого типа состоя​ния невозможна без применения СФКМ. В то же время лечебные мероприятия, проводимые в этот период, наиболее эффективны.

5.3. Функциональный компьютерный мониторинг при синдроме системной воспалительной реакции

Проведенными исследованиями продемонстрировано существова​ние довольно тесных клинико-патогенетических параллелей в дина​мике посттравматического периода между общим состоянием ране​ного. данными его лабораторных анализов и динамическими оцен​ками в системе функционального компьютерного мониторинга при неосложненном течении, а также при переходных, “угрожающих” развитием ССВР, состояниях. Вместе с тем большой интерес пред​ставляет исследование постшокового периода у раненых с уже раз​вившимся синдромом системной воспалительной реакции. По ре​зультатам исследований, представленных в четвертой главе, можно с достоверностью судить о существовании определенных различий между этими категориями раненых по критериям СФКМ. так как механизмы поступления, доставки и утилизации кислорода, поло​женные в основу системы функционального компьютерного монито​ринга. нарушаются в первую очередь при развитии этого осложнения уже в ранние сроки после травмы. Об этом убедительно свидетельст​вуют исследования метаболизма при сепсисе [10].

Исследование динамики средних значений критериев СФКМ при осложненном ССВР постшоковом периоде в различные сроки пос​ле травмы отчетливо показало, что для этого синдрома характерно увеличение отношения С/В с минимальной (по отношению ко всем остальным патофизиологическим профилям) дистанцией до патоло​гического профиля “метаболического дисбаланса”, свидетельствую​щее об усилении процессов анаэробного метаболизма. Как показы​вает следующее клиническое наблюдение, стойкая, рефракторная к проводимой терапии симптоматика синдрома системной воспали​тельной реакции с минимальным расстоянием до патологического профиля “метаболического дисбаланса”, позволяет отнести больно​го к группе с развившимся ССВР и требует проведения самых ин​тенсивных методов лечения до стабилизации состояния — ликвида​ции симптомов ССВР и перехода в профиль гипердинамической стрессовой реакции.

Пострадавшая К., и.б. №784256 лет. поступила в клинику военно-полевой хирургии через один час после того как была сбита легковым автомобилем. В пути следования произведена интубация трахеи (отсутствие самостоятельного дыхания), внутривенно введено: полиглюкина — 400 мл. преднизодона — 120 мг. реланиума — 30 мг. атро​пина сульфата — 0.5 мл. натрия оксибутирата — 20 мл. При обследо​вании в клинике был сформулирован диагноз: “Тяжелая сочетанная травма головы, груди, живота, правой верхней конечности. Открытая черепно-мозговая травма. Ушиб головного мозга тяжелой степени тяжести. Перелом свода и основания черепа. Субарахноидальное кро​воизлияние. Закрытая травма груди с множественными переломами ребер с обеих сторон. Тяжелый ушиб сердца, легких и органов сре​достения. Правосторонний пневмоторакс. Закрытый оскольчатый пе​релом правой плечевой кости со смешением отломков. Закрытая травма живота с ушибом почек. Травматический шок III степени”.

После проведения диагностических мероприятий больная была переведена в отделение реанимации и интенсивной терапии, где бы​ла продолжена интенсивная терапия.

В ходе обследования отмечено, что у пострадавшей имеется тяже​лая травма черепа и тяжелая травма груди с повреждением легких. ушибом сердца. В соответствии с этим были спланированы направ​ления интенсивной терапии — комплексные мероприятия по восста​новлению функций головного мозга — противоотечная терапия, глу​бокая нейровегетативная блокада, нейротропные препараты. Учиты​вая стволовой характер повреждений, сопровождающийся наруше​нием функции дыхания, пострадавшей проводилась искусственная вентиляция легких в режиме умеренной гипервентиляции. В течение всего периода нахождения в отделении реанимации проводилось ис​следование показателей системы функционального компьютерного мониторинга. Траектория динамики состояния этой пострадавшей в системе ФКМ представлена на рис 5.11.

На графике сплошными линиями соединены точки, в которых про​изводилось исследование показателей для расчета критериев СФКМ. в скобках указаны обозначения патофизиологических кластеров, рассто​яние до которых в момент исследования было минимальным.

С первых суток после травмы у этой пострадавшей были положи​тельными все признаки синдрома системной воспалительной ре​акции: частота сердечных сокращений — 132 уд/мин, парциальное давление кислорода в артериальной крови (этот показатель опреде​ляется в случае проведения больному искусственной вентиляции легких) — 29 мм рт.ст количество палочкоядерных лейкоцитов — 17 %. температура тела — 38.8. Несмотря на проведенную гемотрансфузию (1000 мл эритромассы). сохраняются признаки анемии низ​кий гематокрит — 0.28 л/л, пониженное количество эритроцитов — 2.94х1012 к/л. Исследования в системе функционального компьютер​ного мониторинга уже в первые сутки выявили резкое увеличение отношения С/В до 4.44 на фоне снижения отношения D/A до 0.57. Как правило, при остром развитии метаболических нарушений уве​личение отношения С/В, свидетельствующее о нарастании метаболи​ческих расстройств, проявляющихся в снижении экстракции кисло​рода тканями и как следствие — сужении артерио-венозного гради​ента кислорода, сопровождается значительным снижением отноше​ния D/A. С некоторой степенью условности это можно считать хара​ктеристикой несоответствия емкости сосудистого русла (за счет на​рушения симпатического сосудистого тонуса) производительности сердца. Такой патофизиологический профиль, вероятно, обусловлен непосредственным воздействием травмы, развитием глубокой декомпенсированной стрессовой реакции. Об этом свидетельствуют и рез​кое снижение количества лимфоцитов (7 % — относительное количе​ство и 0.350х1012 кл/л — абсолютное), и увеличение более чем втрое сегментарно-лимфоцитарного индекса [З]. Развитие глубокой стрес​совой реакции в этот период находит свое подтверждение и в значи​тельной гипергликемии — уровень глюкозы в крови достигал 7.7 м моль/л.
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Рис. 5.11. Траектория динамики состояния пострадавшей К. в системе функционального компьютерного мониторинга

.
В течение первых суток больная получала полный объем инфузионно-трансфузионной терапии — общий объем инфузионной тера​пии составил 3800 мл, эритроконцентрата — 500 мл, сердечные пре​параты — солюкамф, коргликон и др. После неудачной попытки перевода больной на спонтанную вентиляцию (низкий дыхательный объем, артериальная гиперкапния — 70 мм рт.ст.) была произведена трахеостомия, учитывая необходимость длительной вентиляции лег​ких. Следует отметить, что забор проб для системы функционально​го компьютерного мониторинга был выполнен до попытки перевода больной на спонтанное дыхание. Результаты исследования представ​лены на рис. 5.12.
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Дистанция R=10.4; A=19.7; B=3.8; C=16.7; D=11.3; C/R=4.44; D/А=0.57

Рис. 5.12. Патофизиологический профиль пострадавшей К. 23.04.91. 10 час.

Указаны дистанции до типичных кластеров. Условные, обозначения, как на рис. 4.13.

Несмотря на сниженную разовую и минутную производительность сердца, не характерную для кластера “метаболического дисбаланса”. уменьшение артерио-венозного градиента и повышение парциально​го давления кислорода в венозной крови более выражены, что и привело к уменьшению расстояния до этою патофизиологического профиля. Хотелось бы подчеркнуть, что на этом примере отчетливо видна неоднозначность выраженности каждого из профилей в кон​кретный момент времени. Так. в данном случае имеются признаки. характерные для профиля “легочно-сердечных нарушений” и для профиля “метаболических нарушений”. Только математический ана​лиз позволяет определить, к которому из указанных паттернов бли​же в данный момент патофизиологический профиль больного.

Проведенная интенсивная терапия привела к соответствующим результатам. Прежде всего стабилизировалась гемодинамика — сни​зилась тахикардия, артериальное давление не опускалось ниже 110 мм рт.ст. (имеется в виду систолическое). Несмотря на сохраня​ющуюся все еще низкую разовую производительность сердца (хотя она и возросла с 14. & до 23.5 г/м2). минутная достигла нормальных значений. В то же время прогрессирует анемия — количество эрит​роцитов уменьшилось до 2.24-Ю12 к/л. гемоглобин снизился до 74 г/л. гематокрит — до 0.21 л/л. Время, прошедшее после травмы. интенсивная терапия и развивающиеся компенсаторные процессы привели к уменьшению выраженности стрессовых явлений, что пре​жде всего отразилось в повышении и относительного (21 %) и абсо​лютного (1.134- 10'' к/л) количества лимфоцитов, в снижении сегментарно-лимфоцитарного индекса до 3.19. Лейкоцитарный индекс ин​токсикации снизился до 3. Количество палочкоядерных лейкоцитов уменьшилось до 89г. Максимальная температура тела не превысила 37.5 С. Проводимая искусственная вентиляция в режиме умеренной гипервентиляции обеспечивала парциальное давление кислорода в артериальной крови на уровне 111 мм рт.ст уровень парциального давления углекислого газа в артериальной крови был 28 мм рт.ст. Повысилась экстракция кислорода тканями — снизился уровень пар​циального давления кислорода в венозной крови до 31.6 мм рт.ст увеличился артерио-венозный градиент кислорода до 2.88 об %. При этом исследование патофизиологического профиля этой пострадав​шей в системе функционального компьютерного мониторинга поз​волило выявить снижение отношения С/В. что свидетельствует о существующей тенденции к восстановлению аэробных механизмов метаболических реакций, а также некоторое снижение отношения D/A. В виде траектории это представлено на рис. 5.11.

Патофизиологический профиль с расстояниями до каждого из ти​пичных кластеров представлен на рис. 5.13. Анализ дистанций до ка​ждого из типичных патофизиологических профилей показывает, что несмотря на относительное уменьшение дистанций до всех класте​ров. наиболее выражение, практически в три раза. снизилась дистан​ция до кластера “гиповолемических нарушений”, хотя минимальная дистанция в этот период все же остается до кластера “метаболическо​го дисбаланса”.
Наряду со столь выраженным уменьшением дистанции до профи​ля “гиповолемических нарушений” отмечается также довольно рез​кое снижение расстояния до профиля “легочно-сердечных наруше​ний” (больше, чем в два раза — с 16.72 до 7.84). Таким образом, про​веденные лечебные мероприятия, включающие полный объем интенсивной (в том числе и гемотрансфузионной) терапии, трахео-стомию. продленную искусственную вентиляцию легких привели к стабилизации состояния этой больной, что выразилось в том числе и в отсутствии, хотя и временном, клинических признаков синдрома системной воспалительной реакции. В результате проводимой тера​пии удалось несколько снизить выраженность анемии. На третьи су​тки количество эритроцитов увеличилось до 3.15- 1012 к/л. повысил​ся уровень гемоглобина до 93 г/л. возрос гематокрит до 0.33 л/л, В то же время довольно резко нарастала интоксикация, появились кли​нические признаки развивающегося воспалительного процесса в лег​ких. Врач-реаниматолог отмечает в дневнике: “.над всей поверхно​стью легких, преимущественно в задне-нижних отделах, определяет​ся значительное количество сухих и влажных хрипов, в ходе санации трахеобронхиального дерева поступает серозно-гнойная мокрота”. Количество палочкоядерных нейтрофилов возрастает до 20 %, а лим​фоцитов снижается до 8 %. Вновь увеличивается сегментарно-лимфоцитарный индекс — до 8.75. лейкоцитарный индекс интоксикации достигает 9.8. Снова отмечается подъем уровня глюкозы в крови.
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Дистанция R=6.9; А=10.З; В=2.2; C=7.8; D=4.8; С/В=3.61; D/A=0.46
Рис. 5.13. Патофизиологический профиль пострадавшей К. 24.04.У1. 10 час.
Указаны дистанции до типичных кластеров. Условные, обозначения, как на рис. 4.13.

При исследовании показателей системы функционального компь​ютерного мониторинга отмечается значительное увеличение рассто​яния патофизиологического профиля этой пострадавшей до типич​ных профилей — “гипердинамической стрессовой реакции” и “мета​болического дисбаланса”. Становится минимальным расстояние до профиля “гиповолемических нарушений”, сохраняется тенденция к уменьшению расстояния и до профиля “легочно-сердечных наруше​ний”. В виде документа системы ФКМ это представлено на рис. 5.14.
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Дистанция R=9.6; A=9.4; B=7.8; C=4.3; D=l.64; C/B=0.55; D/A= 0.20

Рис. 5.14. Патофизиологический профиль пострадавшей К. 25.04.91. 10 час.
Указаны дистанции до типичных кластеров. Условные, обозначения, как на рис. 4.13.

По-видимому, наиболее вероятным можно служить следующая клиническая интерпретация указанных нарушений. Полученные в ходе травмы множественные переломы ребер, ушибы легких приве​ли к развитию пульмонита в зонах повреждения. В этот же период развивался и гнойный трахеобронхит, практически неизбежный спутник трахеостомии. Эти два патологических процесса, развиваясь параллельно, с учетом “феномена взаимного отягощения” способст​вовали прогрессированию воспалительных явлений.

Максимальное приближение патофизиологического профиля этой пострадавшей в этот момент к типичному профилю “метаболиче​ских нарушений”, по-видимому, является следствием истощения компенсаторных механизмов стрессовой реакции, о чем свидетельст​вует и неустойчивость гемодинамических показателей — артериаль​ное давление в этот период находилось между 90 и 120 мм рт.ст. на фоне интенсивной терапии и введения кардиотоников — раствора допамина в дозе 6 мкг/мин на 1 кг массы тела. Конечно, свою суще​ственную лепту в этот процесс внесла и прямая травма вещества го​ловного мозга. На электроэнцефалограмме были диагностированы признаки ушиба ствола мозга.

В течение последующих трех суток состояние пострадавшей оста​валось стабильным на фоне продолжавшейся интенсивной терапии. Систолическое артериальное давление не опускалось ниже 110 мм рт.ст., парциальное давление кислорода в артериальной кро​ви сохранялось в пределах 100—105 мм рт.ст. (при продолжающейся искусственной вентиляции и Fi0,=0.7).
В то же время, несмотря на устойчивые показатели гемодинамики и сохраняющуюся дыхательную функцию легких (даже в условиях раз​вивающегося гнойно-воспалительного процесса в трахее и паренхиме легочной ткани), воспалительный процесс продолжал развиваться. Вновь стало отмечаться повышение температуры тела до 38.8 °С, уве​личился лейкоцитарный индекс интоксикации до 11.1, количество лимфоцитов в относительном исчислении уменьшилось до 5 %. а в аб​солютном — до 0.250- 109 к/л, соответственно сегментарно-лимфоцитарный индекс увеличился до 17.2. Появились признаки полиорганной недостаточности — возрастает активность трансаминаз, уровень прямо​го билирубина в сыворотке крови достиг 6.49 мкмоль/л, в три раза выше нормы вырос уровень мочевины — 19.6 ммоль/л. Анализ показа​телей системы функционального компьютерного мониторинга показы​вает вновь снижение минимальной дистанции до профиля “метаболи​ческих нарушений” и возрастание дистанций до остальных патофизио​логических профилей. Наглядно это представлено на рис. 5.15.

Таким образом, проведенная терапия способствовала компенса​ции анемии, стабилизации гемодинамических параметров, хотя и от​мечалась постоянно аритмия, которая трактовалась как следствие ушиба сердца в момент травмы. В то же время анализы крови, объ​ективные данные о большом количестве тонной мокроты в ходе санации трахеобронхиального дерева находят убедительное объясне​ние резкому увеличению отношения С/В.

Проводимая интенсивная терапия, по данным лабораторных ана​лизов и показателей системы функционального компьютерного мониторинга, позволила в некоторой степени уменьшить выражен​ность последствий травмы груди, органов забрюшинного простран​ства. хотя. как уже указывалось, в этот период появились признаки развивающейся полиорганной недостаточности. Несмотря на ком​пенсированную анемию, расстояние до профиля “гиповолемических нарушении” остается в два раза меньше, чем до профиля “гипердинамической стрессовой реакции”. Это. учитывая восполненную кровопотерю. вероятно, опять-таки вызвано метаболическими наруше​ниями. которые характерны для развивающегося синдрома систем​ной воспалительной реакции.

30.04.1991 г на восьмые сутки после травмы, наступило ухудше​ние состояния пострадавшей, выразившееся в снижении артериаль​ного давления, резистентного к введению кардиотоников, повыше​нии парциального давления углекислоты в венозной и артериальной крови, неустранимое изменениями режимов искусственной вентиля​ции. Это свидетельствовало о развитии сердечно-легочной деком​пенсации. Проведенные в этот период исследования показателей си​стемы функционального компьютерного мониторинга полностью подтверждают эту клиническую картину. Как видно на рис. 5.16, ди​станция до кластера “легочно-сердечных нарушений” становится ми​нимальной — 0.85.
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Дистанция R=4.9; А=17.2; В=2.4; С=7.2; D=10.3; С/В=3,23; D/A=10,3

Рис. 5.15. Патофизиологический профиль пострадавшей К. 29.04.91. 10 час.
Указаны дистанции до типичных кластеров. Условные, обозначения, как на рис. 4.13.

Несмотря на все проводимые мероприятия. 30.04.1991 г. наступил летальный исход. В ходе судебно-медицинского исследования трупа этой пострадавшей было подтверждено наличие множественных пе​реломов свода и основания черепа, множественных кровоизлияний под эпикардом в области левого желудочка сердца. Как указано в за​ключении судебно-медицинского эксперта: “Смерть пострадавшей К. наступила от тяжелой сочетанной травмы головы, груди, живо​та  осложнившейся отеком-дислокацией головного мозга, двусто​ронней пневмонией.”.

Проводя сопоставление клинического течения у этой пострадав​шей с результатами анализа динамики показателей системы функци​онального компьютерного мониторинга, необходимо отметить следу​ющие характерные признаки,
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Дистанция R=7.9; А=16.0: B=8.4; C=0.8; D=8.3; С/В=0.1; D/A=0.52
Рис. 5.16. Патофизиологический профиль пострадавшей К. 30.04.91. 10 час.
Указаны дистанции до типичных кластеров. Условные, обозначения, как на рис. 4.13.

Тяжелая травма, сопровождающаяся кровопотерей, гипоксией сме​шанного генеза, привела к срыву компенсаторно-приспособительных реакций и нарастанию анаэробных механизмов метаболизма, что про​явилось в снижении артерио-венозного градиента кислорода, повы​шении парциального давления кислорода в венозной крови.

Можно предположить, что активация структур цитокиновой сети (TNF. IL-1. IL-6. IL-8) за счет непосредственного повреждения тка​ней привела к развитию синдрома системной воспалительной реак​ции. клинические признаки которого не были выражены только на второй и четвертый дни после травмы. Проведенные в период нахо​ждения в реанимационном отделении бактериологические исследо​вания крови на стерильность не показали роста микрофлоры. На вторые сутки после травмы выраженность синдрома системной вос​палительной реакции снизилась, и на первый план выступила про​грессирующая анемия, вероятно, вызванная не до конца восполнен​ной кровопотерей и уже развивающимся эндотоксикозом. После проведенных гемотрансфузий, позволивших устранить дефицит гло​булярного объема (составлявший 24.04 70 %), на первый план. не считая крайне тяжелого повреждения черепа и вещества головного мозга, вновь выступили признаки развивающегося синдрома систем​ной воспалительной реакции. Показатели системы функционального компьютерного мониторинга отреагировали повышением отношения С/В. интегрально характеризующим степень взаимоотношения аэробного и анаэробного путей метаболизма.

Крайне тяжелая степень повреждения головного мозга, сопровож​давшаяся неэффективным самостоятельным дыханием, вынуждала проводить искусственную вентиляцию легких через наложенную трахе-остому. Развившийся посттравматический пульмонит на фоне гнойно​го трахеобронхита. неэффективной сердечной деятельности за счет главным образом прямой травмы сердца, в конечном итоге привел к выраженным нарушениям вентиляционно-перфузионных отношений легких, что способствовало прогрессированию гипоксии, отеку.

Анализируя этот клинический пример, можно отметить, что в пе​риод нарастания признаков синдрома системной воспалительной реакции динамика показателей системы функционального компью​терного мониторинга характеризовалась повышением отношения С/В. а эффективность проводимых мероприятий подтверждалась его снижением.

Таким образом, система 41ункционального компьютерного мони​торинга может выступать как довольно чувствительный “инстру​мент”. позволяющий объективно оценивать состояние больного. даже находящегося в краппе тяжелом состоянии.
5.4. Система функционального компьютерного мониторинга в диагностике сепсиса

Анализ динамики критериев системы функционального компью​терного мониторинга при синдроме системной воспалительной реак​ции и сепсисе, произведенный нами. показал, что для сепсиса, как одной из форм ССВР. присущи все характерные признаки этого син​дрома. Прежде всего — это значительное увеличение отношения С/В, соответствующее усилению роли анаэробных метаболических меха​низмов на фоне. как правило, снижения отношения D/A. что свиде​тельствует об угнетении насосной функции сердца и нарастании дисрегуляции между производительностью сердца и симпатическим тону​сом периферической сосудистой системы, определяющей общее пери​ферическое сопротивление. В ходе анализа достоверных различий по критериям системы функционального компьютерного мониторинга между наблюдениями с признаками синдрома системной воспалитель​ной реакции (без бактериемии) и сепсисом обнаружено не было.

В 13 наблюдениях нам удалось произвести оценку показателей си​стемы функционального компьютерного мониторинга в момент дока​занной бактериемии. Несмотря на отсутствие достоверных различий в критериях системы ФКМ между синдромом системной воспали​тельной реакции (имеется в виду наличие признаков ССВР без бак​териемии) и сепсисом, можно, видимо, полагать, что развитие стой​кой бактериемии на фоне ССВР — это качественно иной этап в раз​витии постшокового периода. Такая позиция находит свое подтвер​ждение, во-первых, в том. что при тяжелой механической травме ба​ктериемия начинает диагностироваться только с конца первой неде​ли после повреждения, а клинические признаки синдрома системной воспалительной реакции в некоторых случаях — уже с первых суток. Во-вторых, бактериемия у этой категории больных всегда вторична. то есть сначала развивается синдром системной воспалительной реак​ции. который по тем или иным причинам продолжает прогрессиро​вать. и уже на его фоне присоединяется бактериемия, которая в свою очередь увеличивает выраженность признаков ССВР. значительно ухудшая прогноз. Наглядным примером такого развития событий мо​жет служить следующее клиническое наблюдение.

Пострадавшая М 31 года. и. б. №14277. поступила в клинику во​енно-полевой хирургии 17 октября 1990 года через 1 час после того. как была сбита электропоездом. В пути следования внутривенно вве​дено преднизолона — 210 мг, атропина сульфата — 0.5 мл. седуксена — 40 мг. реополиглюкина 150 мл.

При поступлении в клинику диагностировано крайне тяжелое со​стояние пострадавшей за счет тяжелой травмы черепа и головного мозга, вдавленного перелома левой лобной кости и развития субдуpaльной гематомы, сдавления головного .мозга. Но экстренным пока​заниям была произведена декомпрессивная трепанация черепа, уст​ранение влавленного перелома. Выставлен диагноз : “Открытая черепно-мозговая травма, ушиб головного мозга тяжелой степени тяжести. Вдавленный перелом левой лобной кости, перелом правой теменной кости. Нарастающее сдавление головного мозга субдуральной гематомой и вдавленным переломом лобноп кости. Субарахнои-далыюе кровоизлияние. Множественные контузионные очаги в левой лобной и теменной долях головного мозга. Аспирация крови и ликвора в трахеобронхпальное дерево”.

Тяжелый ушиб головного мозга с .множественными контузионными очагами, аспирацией крови и ликвора в трахеобронхиальное де​рево определили дальнейшее тяжелое течение постшокового перио​да. В первые двое суток основная тяжесть состояния пострадавшей определялась неэффективностью самостоятельного дыхания, что тре​бовало управляемой искусственной вентиляции легких. Начиная с третьих суток, появляются признаки синдрома системной воспали​тельной реакции — подъем температуры до 38.5 °С. тахикардия свы​ше 100 уд/мин, лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы вле​во. тахипноэ до 30 в I мин. Неэффективность спонтанного дыхания и невозможность полноценной санации трахеобронхиального дерева привели к необходимости выполнения трахеостомии на пятые сутки. В течение шестых и седьмых суток после травмы в связи с развитием клинической картины синдрома системной воспалительной реакции. для исключения сепсиса производились бактериологические исследо​вания крови. В этот же период, одновременно с забором проб крови на микробиологические анализы, производилось исследование пока​зателей системы функционального компьютерного мониторинга.

В ходе лечения в отделении интенсивной терапии больная полу​чала полный объем инфузионной терапии, проводилась превентив​ная антибактериальная терапия (пенициллина натриевая соль по 2 млн. ед. внутривенно шесть раз в сутки и канамицина сульфат по 1 г два раза в сутки внутривенно) с целью профилактики гнойно-сеп​тических осложнений, которые в данной ситуации можно было про​гнозировать загодя, исходя из данных литературы, рассматривающих эти осложнения в качестве ведущей причины летальных исходов при тяжелой черепно-мозговой травме [4].

При изучении показателей системы функционального компьютер​ного мониторинга была отмечена следующая траектория динамики состояния этой пострадавшей в первые сутки после травмы и на ше​стые—седьмые сутки (рис. 5.17).

Через сутки после поступления пострадавшей в клинику регистри​руется фаза гипердинамической стрессовой реакции, которая яви​лась результатом своевременно проведенной операции и проводимой сбалансированной, вполне адекватной, интенсивной терапии. Как уже отмечалось выше. в связи с восстановлением спонтанного дыха​ния больная первоначально была переведена на самостоятельное дыхание, проводилась симптоматическая терапия. В связи с нараста​нием с третьих суток симптомов синдрома системной воспалитель​ной реакции были увеличены дозы антибиотиков — натриевая соль пенициллина до 72 млн. ед. в сутки внутривенно. клафоран вводил​ся интралюмбально и интракаротидно в дозе по 2 г. Учитывая рент​генологическую картину в легких: “.в обоих легких мелкофокусные участки затемнений, которые наиболее характерны для аспирации”. пострадавшей была произведена трахеостомия. выполнялись еже​дневные санационные бронхоскопии. В этот период развитие воспа​лительного процесса в легких сопровождалось довольно выражен​ным нарастанием анемии (снижение гемоглобина до 84 г/л, гематокрита до 0.23 л/л), что и было отмечено при исследовании в системе функционального компьютерного мониторинга 22.10. Произведен​ные 22.10 микробиологические исследования не выявили роста мик​рофлоры. Выполненная 22.10 гемотрансфузия позволила устранить признаки анемии, и на первое место выступили проявления ССВР. Произведенные 23.10 микробиологические исследования показали рост St.epidermidis в трех параллельных пробах. На рис. 5.18 приведен патофизиологический профиль этой пострадавшей 22 октября.
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Рис. 5.17. Траектория динамики состояния пострадавшей М. 

в системе функционального компьютерного мониторинга.
Видно, что минимальная дистанция в этот период определяется до кластера “гиповолемических нарушений”, что и проявляется пре​жде всего в резком усилении экстракции кислорода тканями, увели​чении артерио-венозного градиента, увеличении потребления кисло​рода до 200 мл/м2 . Таким путем достигается компенсация снижен​ного уровня транспортного агента — гемоглобина. Необходимо под​черкнуть. что в этот период у пострадавшей выражены признаки синдрома системной воспалительной реакции за счет развития пнев​монии. а микробиологические исследования крови на стерильность роста микрофлоры не выявили. На рис. 5.18 представлен патофизио​логический профиль этой пострадавшей на следующий день после восполнения кровопотери. Показатели, необходимые для его расче​та. были получены в ходе повторных микробиологических исследо​ваний. Как следует из представленного графика, дистанция до про​филя “метаболических нарушений” становится минимальной, а отношение С/В достигает 5.8. В этот же период были получены положительные результаты микробиологических исследований кро​ви — в посевах обнаружен St. epidermidis.
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Рис. 5.18. Патофизиологический профиль пострадавшей М. 22.10.90, 10 час. Указаны дистанции до типичных кластеров. Условные обозначения, как на рис. 4.13.
Представленные данные свидетельствуют, что для сепсиса, как одной из форм (правда, самой тяжелой) синдрома системной воспа​лительной реакции, присущи все его признаки, в ton! числе и хара​ктерные для системы функционального компьютерного мониторин​га — преобладание типичного патофизиологического профиля “ме​таболических нарушений”. Это позволяет полагать доминирование процессов анаэробного метаболизма над процессами, требующими присутствия кислорода. Отмечается угнетение насосной функции сердца, что проявляется в снижении удельной разовой производи​тельности миокарда на фоне возможной, за счет тахикардии, ком​пенсации минутной производительности, устанавливаются патологи​ческие взаимоотношения между производительностью сердца и общим периферическим сопротивлением.
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Дистанция R=3.6; A=8.6; В=1.6; С=9.2; D=5.3$ С/В=5.В; D/A=0.6
Рис. 5.19. Патофизиологический профиль пострадавшей М. 23.10.90. 9 час. Указаны дистанции до типичных кластеров. Условные обозначения. как на рис. 4.13.

Таким образом, исследования в системе функционального компь​ютерного мониторинга динамики течения постшокового периода у пострадавшей с диагностированным развитием сепсиса не выявили каких-либо специфических только для этой патологии признаков.

Анализ различных типов клинического течения посттравматиче​ского периода, произведенный в настоящей главе исходя из динами​ки критериев системы функционального компьютерного мониторин​га в сопоставлении с клиническими и лабораторными данными. позволяет достоверно выделить три различных типа: неосложненное. “переходное” —“угрожающее развитием синдрома системной воспа​лительной реакции” и осложненное развитием “синдрома системной воспалительной реакции и сепсиса”.

В последней, третьем, группе использование критериев системы функционального компьютерного мониторинга не позволило досто​верно определить характерные дифференциальные признаки сепсиса и ССВР. протекающих без бактериемии.

В то же время клиническая целесообразность такого разделения представляется очевидной. Во-первых, развитие сепсиса (то есть по​явление бактериемии на фоне синдрома системной воспалительной реакции) — это качественно иной, более тяжелый этап в течении по​сттравматического периода. Нарушения защитных механизмов столь выражены, что не только продукты жизнедеятельности микроорга​низмов попадают в системный кровоток. но и сами микроорганизмы начинают активно размножаться в сосудистом русле. Во-вторых, вы​явление конкретного возбудителя дает возможность сузить спектр применяемых антимикробных препаратов, что не является безраз​личным с разных точек зрения.

Особую практическую важность, как мы полагаем, имеет вторая группа — “угрожающая развитием ССВР”. Раннее выявление этого типа течения травматической болезни должно позволить проводить более эффективную превентивную и упреждающую терапию синдро​ма системной воспалительной реакции, что, несомненно, будет бла​гоприятно сказываться на прогнозе.

РЕЗЮМЕ

В целом полученные результаты позволяют расценивать систем​ную воспалительную реакцию и связанную с нею угрозу посттравма​тического сепсиса как одну из форм общего ответа организма на пе​ренесенную тяжелую травму. Развитие клинических проявлений си​стемной воспалительной реакции в патологической форме свиде​тельствует о достаточно глубоком потрясении глубинных механизмов функциональной интеграции с выраженной тенденцией к преоблада​нию анаэробного пути энергообеспечения. Нам представляется, что использование разработанной в клинике военно-полевой хирургии Военно-медицинской академии системы функционального компью​терного мониторинга позволило убедительно продемонстрировать широкие возможности применения современной техники в лечении этой крайне тяжелой категории больных.

ЛИТЕРАТУРА

1. Бочоришвили В.Г. Сепсисология с основами инфекционной патологии.— Тбилиси: Мецниереба, 1988.-807 с.

2. Брюсов П.Г. Перспективы развития военно-полевой хирургии //Воен.-мед.журп.-1994.-№ 2.-С. 27-32.

3. Гаркави Л.Х., Квикина Е.Б., Уколова М.А. Адаптационные реакции и резистентность организма.— Ростов н/Д: Изд-во Ростон. ун-та. 1977.—120 с.

4. Гуманенко Е.К. Сочетанные травмы с позиции объективной оценки тяже​сти травм: Автореф. дисс . д-ра мел. наук.— Спб., 1992.— 51 с.

5. Костюченок Б.М., Светухин А.М. Хирургический сепсис // Раны и ране​вая инфекция: Руководство для врачей.—М., 1990.— С. 424— 525.

6. Нечаев Э.А., Ревской А.К. Вторичная хирургическая обработка в лечении инфекционно-гнойных осложнении огнестрельных ран //Хирургия.—1994.— № 3.- С. 3-7.

7. Никитич Г.Д., Грязнухин Э.Г., Линник С.А. и др. Профилактика гнойных осложнении при лечении полифрактур: Метод. рекомендации /МЗ РСФСР. Ленингр. санит.-гигиен, мед. ин-т.—Л.: Б.и., 1987.—17с.

8. Савельев B.C., Гологорский В.А., Гельфанд Б.Р. Септический шок у хирур​гических больных: 1. Диагностика и клиника //Хирургия.—1976.—№ 6.— С. 45-52.

9. Савельев B.C., Гологорский В.А., Гельфанд Б.Р. Септический шок у хирур​гических больных: 3. Интенсивная терапия // Хирургия.—1976.—№ 7.— С. 76-82.

10. Стручков B.И., Муляев Л.Ф., Стручков Ю.В. Осложнения и опасности при лечении открытых переломов //Хирургия.—1984.—№ 1.—С.108—111.

11. Шапошников Ю.Г., Назаренко Г.И., Миронов Н.П. Концепция травмати​ческой болезни на современном этапе //Ортопедия травматология и протези​рование.- 1989.- № 9.- С. 65-70.

12. Шитоберский В.Я. Хирургический сепсис.— М.: Медицина, 1952.— 236 с.

13. Bone R.C.,Balk R.A.B., Cerra F.B. et al. American College of Chest Physicians / Society of Critical Care Medicine Consensus Conference: Definitions for sepsis and organ failure and guidelines for the use of innovative therapies in sepsis // Crit. Care Med.- 1992.-Vol. 20. N 6.- P. 864-874.

14. Knaus W.A., Sun X., Wugner D. P. Evaluation of definitions of sepsis: Reply// Chest.-1994.- Vol. 105. N 3.- P. 970-971.

15. Pilz G., McGinn P., Werdan К. Evaluation of definitions of sepsis // Chest.— 1994.- Vol. 105. N 3.-P. 970.

16. Siegel J.H., Cerru F.B., Coleman B. et al. Physiologic and metabolic correla​tions in human sepsis // Surgery.- 1979.- Vol. 86. N 2.- P. 163-193.

Глава 6. НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ (“УНИВЕРСАЛЬНЫЕ”) ЭЛЕМЕНТЫ ТЕОРИИ ЭКСТРЕМАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ СЛОЖНЫХ БИОЛОГИЧЕСКИХ СИСТЕМ

“До тех пор, пока словам не будет придан определенный смысл в рамках некоторой мате​матической модели кикой-либо конкретной про​блемы, они могут означать все, что угодно. Подобное положение абсолютно неприемлемо там, где приходится применять ответственные решения, например, связанные с формированием политики или управлением”.
Дж. Касти
“Связность, сложность и катастрофы 

в больших системах”
Главный замысел книги состоял в формировании конструктивных путей использования известных в настоящее время естественных (природных) закономерностей существования сложных биологиче​ских систем в решении клинических проблем, связанных с диагно​стикой и лечением экстремальных состояний организма человека. В этом конкретном практическом преломлении рассматривались такие общетеоретические понятия термодинамики, как неравновесность (нелинейность) процессов в сложных открытых системах: упорядо​ченное и неупорядоченное состояние этих систем: их диссипативность: бифуркации и флуктации в диссипативных системах: катаст​рофы и их роль в реализации диалектического единства дискретно​сти и непрерывности эволюции сложных биологических систем и. наконец, понятие о динамическом взаимодействии двух тенденций: тенденции перехода биосистем, находящихся в неупорядоченном со​стоянии. к физическому хаосу (так называемому “привлекающему хаосу”) и противоположной тенденции — к самоорганизации слож​ных систем. Теперь для подтверждения правомерности постановки означенной цели необходимо обосновать универсальность сформу​лированных подходов путем эмпирического обобщения (используя терминологию В.И.Вернадского) с какой-либо иной. смежной, обла​стью познания. Основой для такого обобщения может служить един​ство главного объекта исследования — человека. В пределах биосферы главным объектом абсолютного большинства естественнонаучных исследований, безусловно, является человек с его сложным внутренним миром и не менее сложными внешними связями. Он одновременно объединяет в себе функции и элементарной суб​структуры. и центрального звена мироздания. Человек способен на основе научного познания оказывать на мироздание свое антропогенное (далеко не всегда благоприятное), влияние. Благодаря языку как форме общения и второй сигнальной системе он обладает возможно​стью аналитического осмысления событий и наряду с этим обретает весьма сложную и совершенную психоэмоциональную реактивность. Человеческий организм, если его рассматривать, исходя из представ​лений о фрактальности мироздания, может служить как областью при​менения знаний, полученных в результате изучения общих закономер​ностей бытия, так и своеобразной моделью для исследования более общих закономерностей, допустим, в социальной сфере. Такая пози​ция отчетливо прослеживается в трудах выдающихся отечественных физиологов — А.А.Ухтомского, И.П.Павлова, Л.А.Орбели и других. Так, А.А.Ухтомский отчетливо видел значимость теории функциональ​ной доминанты для общественных поведенческих реакций людей, а нервно-рефлекторная теория И.П.Павлова имеет определяющее зна​чение в формировании не только индивидуального функционального статуса центральной нервной системы, но также общественного соз​нания и поведенческих реакций на уровне социума.

В эволюции биосферы постоянно сочетаются образование одних систем и разрушение других. Процесс самообразования в своем ко​нечном выражении, как известно, ведет к созданию систем с разной степенью организованности. В пределах биосферы человеческий организм представляет собой высшую форму естественной организа​ции сложной неравновесной системы. В результате глубоких интегративных связей он представляет собой некое единое целое и спо​собен целенаправленно регулировать свои внешние поведенческие реакции на основе функциональной доминанты. Любая социальная система (обозначим ее в абстрактном выражении — социум) значи​тельно более аморфна, подвержена внутренним противоречиям, спо​собствующим дезинтеграции, переходу в менее упорядоченное, разбалансированное состояние. С другой стороны, человеческий орга​низм как более компактная биологическая система гораздо легче пе​реходит в экстремальное, критическое состояние, угрожающее ему гибелью, поскольку функциональные нарушения, захватывающие системообразуюшие факторы, получают в нем быстрое распростра​нение. приводят к глубокой дезинтеграции и в итоге — к утрате ста​туса единства. А в ином статусе он существовать не может. По этим же причинам экстремальное состояние организма человека ограни​чено узкими временными пределами: либо удается восстановить интегративные связи на уровне факторов системообразования. либо целостность, единство организма необратимо утрачиваются, и про​цесс приобретает фатальный характер.

Дальнейшему обсуждению необходимо предпослать некоторые уточнения, касающиеся существа понятия “социум”. По своему смыслу оно отличается от понятия, обозначаемого в русском языке словом “общество”. Последнее может употребляться в достаточно широком смысле: для обозначения любой, в том числе и не имею​щей организационных форм. ассоциации индивидуумов, в которой их собственные качества проявляются достаточно полно и разносто​ронне. Если же общество принимает организованную форму, то та​кая форма носит политико-экономический характер и обозначается как общественная формация.

Социум в контексте обсуждаемых нами проблем рассматривается как биологическая система, в которую индивидуумы включаются как элементарные структурные единицы. В качестве биологической сис​темы социум отличается единством реакции на внешнюю информа​цию и единым внутренним функциональным состоянием, получаю​щим интегральное выражение в этой реакции. В соответствии с общеизвестными суждениями Зигмунда Фрейда, в каждом человеке изначально заложены тенденция к проявлению индивидуальных воз​можностей и тенденция к утрате индивидуальности при действии в составе социума. При этом социум может быть временно формиру​ющимся общественным организмом под влиянием мощных факто​ров. рассчитанных на коллективную реакцию. Так. психология тол​пы может резко отличаться от индивидуальной психологии, вследст​вие чего люди, известные своей добротой и интеллектом, в толпе совершают несвойственные им жестокие поступки.

Реакция индивидуума на внешние раздражители определяется его личностными факторами. Реакция социума на внешнее воздействие определяется социально-биологическими факторами, к каковым от​носятся: этногенез, пассионарность вождей, экономический потен​циал и экономическая структура (расслоение) социума, его духовный потенциал.

Итак, организм отдельного человека как высокоорганизованная, достигшая устойчивого единства биологическая система отличается высокой степенью внутренней интеграции. Нарушение внутренней интеграции в соответствии с закономерностями термодинамики неравновесных процессов тем быстрее переводит диссипативную си​стему в неупорядоченное состояние, чем она более сложна и более организована. Для организма это означает переход в экстремальное состояние, угрожающее гибелью, поскольку ответная реакция на любое внешнее воздействие в таком случае формируется в виде “странного” аттрактора и. следовательно, не достигает запрограмми​рованного интегрального функционального эффекта. У менее орга​низованных систем, к каковым относится социум, не столь отчетли​во выражена целостность, обеспечивающая функциональный аттрактор. Зато они способны относительно продолжительно существовать в условиях “странного” функционального аттрактора, а поэтому истинное экстремальное состояние развивается в этих системах поз​же и продолжается дольше. Глубинные интегративные связи про​являются в них на популяционном или на этническом уровнях, а многие организационные инфраструктуры носят надстроечный характер. Не затрагивая глубинных факторов системообразования. такие структуры легче подвергаются смене. Это всегда влечет за со​бой изменение функционального статуса системы, но в пределах степени ее внутренней свободы. А экстремальное состояние систе​мы, угрожающее ее полным разрушением и гибелью, развивается лишь в особой ситуации, захватывающей базисные, биологические, факторы системообразования.

Продолжительность экстремального состояния социума, если оно реализуется на популяционном или этническом уровнях, оказывает​ся несоизмеримо большей, чем экстремального состояния индивиду​ального организма. Да и распознается это состояние, развивающееся в замедленном темпе, но по сути своей означающее геноцид, значи​тельно сложнее и медленнее.

Итак, в двух тесно взаимосвязанных областях научного исследова​ния проблема экстремального состояния имеет существенные особен​ности, познание которых значительно облегчается, если использовать взаимные ассоциативные параллели и метод эмпирического обобще​ния. Поэтому не случайно физиологи столь часто экстраполируют результаты своих исследований в сферу социальных отношений, а многие социологи, экологи и экономисты для подтверждения выдви​гаемых теоретических положений, касающихся критических ситуа​ций. используют аналогию с организмом больного человека. Вот по​чему в завершающем разделе нашего труда представилось целесооб​разным рассмотреть конструктивность некоторых эмпирических обобщений на основе сопоставления представлений, сложившихся в двух сферах познания, — физиологической и социологической.

Такое сопоставление тем более оправдано, поскольку к нему, как уже отмечалось, обращаются исследователи в различных областях на​ук. А изучение термодинамических диссипативных систем создает для них особое предрасположение. И.Пригожий и И.Стингерс [21] завершают свои теоретические обобщения рассуждением о том. что идеи нестабильности флуктуаций начинают проникать в социальные науки. Человеческое общество, по их мнению, представляет собой сложную систему, способную претерпевать огромное количество би​фуркаций. что подтверждается множеством культур, сложившихся на протяжении сравнительно короткого периода истории человечества. Этот обобщающий вывод оценивается авторами неоднозначно: он вселяет одновременно и надежду, и тревогу. Надежду, потому что даже малые флуктуации, обусловленные индивидуальной активностью. отнюдь не бессмысленны, а тревогу, поскольку в соответствии со сделанным выводом мир навсегда лишается гарантии стабильности. Однако думается, что есть возможность, не обращаясь к глобальным прогнозам, использовать эмпирические обобщения в конкретном практическом преломлении.

6.1. Биоэкономический подход к изучению проблемы экстремального состояния организма человека

Обращение клиницистов к фундаментальным обобщающим кате​гориям мотивируется поиском действенных путей решения практи​ческих задач. Тяжкие раздумья у постели тяжелобольного неизбежно приводят к заключению о необходимости некоего объединяющего подхода к анализу многоуровневого нарушения жизнедеятельности. И подход этот настойчиво ассоциируется с истощением внутреннего термодинамического потенциала, поскольку именно в последнем ви​дится главная движущая сила адаптационного процесса. Каждому опытному врачу известна ситуация, когда, несмотря на все усилия по восполнению ОЦК. устранению критической несостоятельности внешнего дыхания и системной гемоциркуляции. скрупулезную кор​рекцию всех прочих функциональных расстройств и совершенное хирургическое восстановление поврежденных тканей и органов, все-таки не удается добиться устойчивого позитивного развития процес​са. Когда вслед за казалось бы поддающимися лечению осложнени​ями развиваются новые осложнения, присоединяются новые рас​стройства и в итоге неотвратимо надвигается неблагоприятный исход. Обретается понимание, что вдохнуть жизнь в угасающий ор​ганизм такого пациента, перенесшего критическое состояние, обу​словленное тяжелой травмой, возможно лишь путем изысканий в сфере биоэнергетики, а точнее — в сфере термодинамики. Исходная позиция для термодинамической трактовки ключевых моментов патологической программы развивающегося процесса связана с представлением об организме как сложной неравновесной, но глубокоинтегрированной открытой биологической системе, обладающей ограниченным индивидуально детерминированным внутренним тер​модинамическим потенциалом (или достатком). Экстремальная си​туация отличается глубокой разбалансировкой. неупорядоченностью энергоемких метаболических процессов, обеспечивающих функцио​нальный “всплеск” механизмов срочной адаптации. Эта разбалансировка носит аутокаталитический характер. Неизбежность ее в крити​ческой ситуации изначально предопределена неравновесностью биосистемы, которую представляет собой организм. Сама же нерав​новесность, напомним, обусловлена двумя термодинамическими феноменами — энтропией и информацией. Энтропия определяет сте​пень непроизводительного (в отношении заданной функции) рассе​ивания энергозатрат, а термодинамический феномен информации состоит в способности инициировать процессы, связанные с несопо​ставимо большими энергетическими затратами, чем энергия сиг​нального импульса. В случае дезинтеграции, разбалансировки цело​стной биосистемы направленность высвобождаемой внутренней энергии становится все менее контролируемой, что и приводит к срыву согласованного функционирования организма.

Рассматривая проблему с этих позиций, необходимо еще раз под​черкнуть, что ключевая роль в патогенезе травматической болезни должна быть отведена постшоковому периоду. Здесь в полной мере определяются масштабы функционального ущерба, понесенного организмом вследствие травмы, и обозначается “цена” срочной адап​тации. Здесь же осуществляется постепенное переключение функци​ональной доминанты (а следовательно, и сохранившегося энергети​ческого потенциала) на механизмы долговременной адаптации. Здесь же закладываются пусковые механизмы всех последующих рас​стройств вследствие недостаточного энергообеспечения или дисба​ланса функциональных алгоритмов долговременной адаптации.

Трудность анализа развивающихся событий на основе клинико-патофизиологического подхода зависит от отсутствия сопоставимых ко​личественных показателей энергоемкости процессов, осуществляемых на разных уровнях жизнеобеспечения. Именно здесь обращает на себя внимание весьма интересный факт. побуждающий к эмпирическим обобщениям. Трудности в установлении количественных соотноше​ний между различными сопряженными между собой процессами свойственны не только медицине, но и естествознанию вообще. Види​мо. это и послужило основанием для использования В.И.Вернадским еще в 1926 году самого метода эмпирического обобщения. Суть мето​да. как известно, состоит в изучении мотивации и механизмов индук​ции многофакторных неравновесных процессов, опираясь на широкое сопоставление и обобщение фактов, выходящих далеко за пределы конкретной области, в которой ведется научный поиск.

Итак, вернемся к обсуждению экстремального состояния организ​ма человека. Под влиянием сильного внешнего воздействия включа​ются генетически детерминированные механизмы срочной адапта​ции. которые по принципу доминанты привлекают на себя свобод​ный энергетический потенциал, В том случае, если срочные меха​низмы адаптации оказываются несостоятельными, то организм как сложная неравновесная система переходит в крайне неупорядочен​ное. разбалансированное состояние.

Это означает, что переключение функциональной доминанты на метаболические процессы, обеспечивающие чрезвычайно энергоемкую срочную адаптацию в период шока, лишает необходимой энер​гетической поддержки глубокоинтегрированный базисный метабо​лизм. Между тем известно, что согласованная осцилляция различных звеньев этого метаболизма, поддерживаемая метасимпатической ин​нервацией висцеральных органов и сложной, планомерно обновляе​мой системой внутренних биорегуляторов, требует бесперебойного энергообеспечения. От этого зависит стабильная жизнедеятельность. Таким образом, в экстремальной, критической ситуации, когда воз​никает угроза жизни, принцип доминанты распространяется даже на эту, глубокоэшелонированную “тыловую зону обороны” организма. Реализация его состоит в частичной переориентации доли внутрен​него термодинамического достатка, предназначенной для осуществ​ления базисного метаболизма, на обеспечение механизмов срочной адаптации. В результате развивается дискорреляция базисных мета​болических микропроцессов, которая приводит к нарушению алго​ритмов долговременной адаптации в постшоковом периоде. Возра​стает энтропия, метаболические процессы утрачивают последова​тельный детерминизм и хронобиологическую согласованность, мно​гократно прерываются каскадами “флуктуаций”, то есть колебаний перед выбором пути дальнейшего развития. Нарастает дезинтеграция функциональных систем организма, проявляющаяся в клинических признаках полиорганной недостаточности, острого вторичного им​мунодефицита. системных трофических нарушений.

В этих условиях задача сохранения жизни при экстремальном со​стоянии организма сводится к сбережению и рациональному распре​делению общего термодинамического достатка. Однако имеющееся представление об общем термодинамическом достатке (или термоди​намическом потенциале) организма недостаточно конкретно. Оно лишено количественного выражения, инфраструктурной характери​стики. а главное — единого эквивалента внутренних термодинамиче​ских преобразований в ходе жизнедеятельности. Казалось бы, это ис​ключает возможность дифференцированного научного анализа. Но выход может быть найден с помощью метода эмпирического обоб​щения, о котором упоминалось выше. Нетрудно заметить близкую аналогию в постановке задачи с другой, на первый взгляд весьма от​даленной. областью знаний — с экономическими отношениями в со​циальной сфере. Именно в социальной экономике, где все. казалось бы. основано на точных расчетах, имеется основополагающая, но не менее абстрактная категория, чем общий термодинамический доста​ток организма. Эта категория — капитал как мера общественного до​статка. Он также не имеет постоянного единого эквивалента, а полу​чает лишь условное денежное или иное выражение в конкретных процессах обращения и накопления на определенном историческом отрезке времени. Капитал также подвергается внутреннему перераспределению в интересах срочного разрешения критической ситуа​ции. а истощение его в ходе затянувшегося кризиса также неизбеж​но сказывается на инфраструктурах, обеспечивающих стабильность общества как сложной биосистемы. Инфраструктура общественного капитала столь же сложна и так же не поддается конкретному коли​чественному выражению, как и инфраструктура общего термодина​мического достатка организма. И вместе с тем экономическая наука существует. Предметом ее исследовании являются объективные зако​номерности и принципы обращения, воспроизводства, накопления и распределения общественного достатка. Поэтому представляется вполне правомерным для решения сходных задач применительно к переживающему экстремальное состояние организму использовать биоэкономический подход. Как известно, по своим лингвистическим истокам экономика — древнегреческий термин, обозначающий ис​кусство ведения домашнего хозяйства. То есть изначально понятие соотносилось с ведением домашнего (внутреннего) хозяйства. А ко​рень “эко” (дом) в определенном смысле может обозначать любую систему: и семью, и государство, и планету, и конкретный живой организм. Важно, что, несмотря на открытость системы, предполага​ющую ее постоянное взаимодействие с внешней средой, речь идет об искусстве балансирования в целях удовлетворения именно внутрен​них (для системы) интересов в этом взаимодействии.

Следует отметить, что термин “биоэкономика” появился несколь​ко лет назад в экологической литературе. Его приводит Юджин Одум (Eugene P. Odum). автор двухтомного руководства по экологии, под​готовленного им в Университете Джорджии и изданного у нас в стра​не в русском переводе в 1986г. [17]. Автор ссылается на Боулдинга (Boulding. 1966). Джорджеску (Georgescu, 1977) и Кдарка (Clark. 1981). которых считает основоположниками синтеза экономики и экологии. Однако в этих работах речь идет о несколько ином аспекте использо​вания термина. Термином “биоэкономика” предлагается обозначать научную дисциплину, которая должна рассматривать соотношение биологических (природных, нерыночных) и небиологических (антропогенных. рыночных) систем в поддержании всеобщего мирового хо​зяйства. Думается, что использование этого термина при анализе тер​модинамики живого организма имеет не меньше оснований.

Вполне естественно, что. обсуждая биоэкономический подход к изучению проблемы экстремального состояния, основанный на по​нятии об общем термодинамическом достатке организма, хотелось бы прежде всего дать конкретное исчерпывающее определение этого понятия. Однако для клинициста сформулировать такое определение оказывается столь же сложным, как для специалиста по социальной экономике представить четкое, однозначное, не вызывающее дискус​сии толкование понятия об общественном богатстве того или иного социума, определить ею количественное выражение и целом и по отдаллнным структурам.
Нетрудно проследить аналогию, если заменить оазисную катего​рию суждении и вместо экономического достатка социума (то есть капитала) иметь в виду общий термодинамическим достаток организ​ма человека. Прежде всего и понятии об общем термодинамическом достатке организма, также как в понятии об общественном капита​ле. усматривается двойственность. С одной стороны, термодинами​ческий достаток прямо пропорционален потенциальной энергии. накапливающейся в результате активного функционирования орга​низма как сложной открытой системы, но. с другой стороны, он не менее зависим от рационального распределения энергетического потенциала при различных режимах жизнедеятельности. Процесс жизнедеятельности организма в не меньшей степени, чем процесс обращения и воспроизведения общественного капитала, подвержен динамической изменчивости. Эта изменчивость определяется зако​номерностями функциональной доминанты, реализация которых осуществима лишь на основе целенаправленных многоуровневых термодинамических преобразований. И в этом отношении, видимо, вполне допустимо говорить об обращении общественного капитала как о своеобразном метаболизме социума. Правомерность такого сопоставления подтверждается тем. что термин “обращение” подра​зумевает не только распределение и последовательное прохождение капитала через инфраструктуры социума, но и цепь его превращении (что соответствует лингвистическому смыслу понятия “метаболизм”), согласно известной формуле “деньги — товар — деньги”.

Избирательное приоритетное энергообеспечение тех сфер метабо​лизма. от которых в данный момент зависит сохранение жизни в экс​тремальной ситуации и наблюдающееся в этом случае торможение, а затем — разрушение других функциональных алгоритмов, также соот​ветствует экономическим преобразованиям в социуме. Оно заставляет отчетливо видеть угрозу пагубных последствий для дальнейшей жиз​недеятельности организма возрастания или длительной пассивности внутренних функциональных механизмов. Отсюда важность проведе​ния в экстремальной ситуации тех корригирующих мероприятий, которые создают условия для воспроизведения в сопряженных функ​циях принципов экономической целесообразности.

Исходя из высказанных положении, можно сформулировать глав​ную цель биоэкономического подхода и наметить шли его практиче​ской реализации при оказании медицинской помощи и в лечении тяжелораненых на воине и пострадавших при массовых катастрофах. Цель биоэкономического подхода применительно к задачам экстре​мальной медицины (в широком смысле этого понятия) состоит в оп​исании внутреннего термодинамического баланса организма на основе принципов, вытекающих из сложившихся представлении о физиологическом смысле происходящих в нем процессов и о связан​ных с ними энергозатратах. Это имеет особое значение в наиболее ответственные периоды жизненного цикла, связанные с экстремаль​ным состоянием организма и многоплановыми нарушениями, соста​вляющими последействие экстремального состояния. Использование биоэкономического подхода к теории экстремального состояния сложных биосистем, ориентированного на концепцию травматиче​ской болезни, открывает новые направления исследований по улуч​шению исходов тяжелой травмы. Можно полагать, что в будущем этот подход получит распространение и в других областях теоретиче​ской и практической медицины. Однако уже сейчас, руководствуясь биоэкономическим подходом, можно выделить несколько важных положений, от которых зависит эффективность профилактических и лечебных мероприятий при возникновении экстремального состоя​ния организма.

1. Новое убедительное обоснование получает требование раннего начала лечебных мероприятии при тяжелой травме с непременным включением интенсивной инфузионной терапии, а при наличии ус​ловий — и гипербарической оксигенации. Это важно не только для профилактики и лечения травматического шока как такового, но и для предотвращения срыва долговременной адаптации в постшоко​вом периоде, от которого зависит вся патологическая программа травматической болезни, риск осложненного его течения. С биоэко​номических позиции убедительно подтверждается эмпирически уста​новленное правило “золотого часа”, после которого даже самые ин​тенсивные мероприятия утрачивают эффективность. Следовательно. возникает насущная потребность в соответствующем оснащении передовых этапов медицинской эвакуации и в обеспечении их под​готовленным медицинским персоналом.

2. Приобретает биоэкономическое обоснование и другой путь профилактики опасных последствии тяжелой травмы: воспроизведение искусственного гипобиоза в целях максимального ограничения энер​гозатрат на поддержание жизнедеятельности в экстремальном состо​янии. Торможение корковых центров, не затрагивающее централь​ную регуляцию компенсаторных механизмов, сопутствующее шоку. воспроизводит естественный защитный механизм, реализуемый по​средством гипобиоза. Но этого недостаточно. Нужен более глубокий искусственный гипобиоз, но достигаемый не каким-либо грубым воздействием (например, общей гипотермией или применением ме​дикаментов. подавляющих наряду с метаболическими и регуляторные процессы), а способный обеспечить снижение интенсивности висцеральных функций при полной сохранности всех внутренних интегративных связей в органпзме. Принципиальная возможность искусственного создания такой формы гнпобиоза не вызывает сом​нении. но рациональная методика его воспроизведения нуждается в специальной разработке.

3. Согласно теории доминанты, в ответ на сильное раздражение в организме одномоментно включается множество функциональных алгоритмов. Среди них далеко не все обеспечивают реакцию срочной адаптации, выполняя в ней строго определенную роль. детерминиро​ванную физиологической целесообразностью. Как правило, активи​руются и наиболее стабильные безусловно-рефлекторные проявле​ния. не имеющие прямой связи с функциональной доминантой. определяемой характером раздражителя. На это есть указания в ра​ботах основоположника теории доминанты А.А.Ухтомского. Данный факт приобретает особое значение в свете второго начала термодина​мики. Он являет собой классический пример непроизводительного рассеивания (диссипации) энергии, сопровождающегося резким воз​растанием энтропии. В этой связи в соответствии с принципом эко​номической целесообразности перспективна разработка особых методов тренировки в ходе подготовки специалистов, деятельность которых связана с высоким риском экстремальных ситуаций. Важно. чтобы тренировка была ориентирована на неспецифическую адапта​цию. обеспечивала устранение эффекта “рассеивания” энергии. отработку, так сказать, “рафинированных” алгоритмов адаптацион​ной реакции и повышение их коэффициента полезного действия (КПД), но не была связана с каким-либо одним раздражителем, спе​цифичным по своему характеру и режиму воздействия. В последнем случае нарабатываемые алгоритмы также приобретают специфич​ность и в случае экстремального воздействия иного характера как бы “обкрадывают” энергообеспечение функциональных механизмов неспецифической адаптации.

Примером такого явления может служить одно из наших наблю​дений. В 1991 году в клинику поступил с тяжелой сочетанной авто​дорожной травмой хорошо тренированный спортсмен — футболист 33 лет (б-й Н.А.Н. и. б. № 9975). Он удивительно стойко перенес острый период травматической болезни. Это вызвало удовлетворение и надежду у родственников и врачей. Однако с конца второй недели на фоне интенсивного контроля и лечения в течении травматической болезни наступил критический перелом, в результате которого раз​нилась глубокая разбалансировка иммуногенеза и анаболизма, что и послужило причиной неблагоприятного исхода, несмотря на все предпринимавшиеся усилия. Надо полагать, что организм спортсме​на. приспособленный к преодолению относительно кратковремен​ной физической перегрузки, за которой обязательно следовал пери​од покоя (отдыха), оказался не в состоянии противодействовать дли​тельному патологическому процессу.

4. Внеэкономический подход определяет хирургическую тактику при тяжелой сочетанной травме в постшоковом периоде. Эмпириче​ски эта тактика утвердилась в клинике военно-полевой хирургии уже на протяжении ряда лет. Теперь, с обозначенных выше позиций, она может быть обоснована теоретически. Хрупкая самоорганизация ал​горитмов долговременной адаптации, возникающая после переклю​чения функциональной доминанты с высоко энергоемких срочных компенсаторных механизмов, действовавших в период шока. на устойчивую адаптацию, не выдерживает новой агрессии, в какой бы форме она не проявлялась — в виде хирургического вмешательства или травматичной транспортировки по плохим дорогам. Повторный “всплеск” срочных реактивных механизмов ведет к срыву долговре​менной адаптации со всеми многоплановыми последствиями такого срыва. Поэтому хирургическая тактика при тяжелой сочетанной травме исходит из следующих принципов. Неотложные операции включаются в комплекс противошоковых мероприятий. Ранние срочные оперативные вмешательства, направленные на предотвра​щение грозных осложнений травмы, целесообразно выполнят вскоре после выведения из шока, не позднее 2—3-го дня. пока еще действу​ют срочные компенсаторные механизмы, подкрепляемые интенсив​ной заместительной и корригирующей терапией. Все остальные опе​рации следует отложить до конца второй—третьей недели, когда, как показывает клинический опыт. стабилизируются процессы долговре​менной адаптации и значительно снижается угроза развития после​операционных осложнений.

5. Перенесенное организмом критическое состояние, сопровожда​ющееся глубокой разбалансировкой базисного метаболизма, требует длительного восстановления и чревато опасностью отдаленного пос​ледействия. Такое последействие долго может оставаться скрытым и проявиться уже после периода реконвалесценции в виде бурно про​грессирующего развития так называемых эндогенных заболеваний метаболического (к примеру, атеросклероз), эндокринного или онко​логического плана. Эту связь нередко можно установить путем тща​тельного и целенаправленного сбора анамнеза больных. Примером может служить следующее наблюдение.

В 1993 году в одну из терапевтических клиник академии поступил больной курсант 21 года (б-й Л.И.М и. б. -№ 11038/528-93), у которо​го системное онкологическое заболевание прогрессировало настолько быстро, что было распознано уже на этапе генерализаци. Установле​но. что два года назад он перенес тяжелую сочетанную травму, сопро​вождавшуюся угрозой жизни. Ведущим повреждением была травма груди, сопровождавшаяся множественными переломами ребер, уши​бом левого легкого и органов средостения. После комплексною обсле​дования в клинике, включавшего биопсию увеличенного внутрибрюшинного лимфоузла, установлен диагноз: тератобластома левого яич​ка с метастазами в лимфатические узлы брюшной полости. IV-Б ста​дия, постцитостатическая энтеропатия, хронический пиелонефрит правой почки, хроническая почечная недостаточность I степени.

При целенаправленном анализе многие врачи могут привести по​добные примеры из своей практики.

6. Биоэкономический подход к анализу причин дезинтеграции жизнедеятельности организма, переживающего экстремальное состо​яние вследствие тяжелой сочетанной травмы, обосновывает сдержан​ное отношение к использованию в подобной ситуации так называе​мых “нетрадиционных биоэнергетических” методов лечения. В пос​ледние годы эти методы получили неоправданно широкое распро​странение. не учитывающее малоизученную специфику их действия. Зачастую они подкрепляются вульгарными, далекими от науки суж​дениями о возможности направления в больной организм мощного потока позитивной биологической энергии. На самом же деле. как свидетельствует термодинамика, полная утилизация организмом по​ступающей энергии в заданных целях исключается. Даже если допу​стить возможность внешнего субъективного биоэнергетического воз​действия на организм, то речь может идти лишь об информационном сигнале. Причем последний, попадая в разбалансированную нерав​новесную биосистему, способен инициировать процессы непредска​зуемой направленности. На практике это связано с высоким риском неблагоприятных последствий.

7. Внеэкономический подход определяет принципы функциональ​ного мониторинга с целью превентивного, упреждающего, лечения последствий и осложнений экстремального состояния, что способст​вует наиболее рациональному использованию термодинамического потенциала организма в противоборстве с травматической болезнью. Этот подход утверждает дискретный характер процесса жизнедеятель​ности, зависящий от смены состояний организма. Состояния разде​ляются каскадами флуктуаций, которые в свою очередь порождаются бифуркациями тенденций развития каждого из многочисленных эле​ментарных процессов сложной биосистемы. Задача мониторинга со​стоит в поэтапном распознавании совокупного клинического образа (или хотя бы профиля) конкретного состояния организма с иденти​фикацией в нем признаков, отражающих тенденции дальнейших пре​образований этого образа и вероятность развития тех или иных ос​ложнении в течении травматической болезни. Исследования по соз​данию системы функционального мониторинга, базирующегося на указанных принципах, были отражены в четвертой главе книги.

Использование биоэкономического подхода для решения теорети​ческих и практических задач экстремальной медицины показывает его перспективность. Думается, что в последующем биоэкономический подход получит более широкое распространение и послужит ос​нованием для выделения биоэкономики в качестве самостоятельной отрасли физиологии и общей патологии.

6.2. Конструктивность физиологических параллелей в исследовании проблем социальной безопасности и социальных катастроф

Классикам русской литературы свойственны философские обоб​щения. смысл и сфера применения которых раскрываются не сразу. В разные времена и разными людьми они воспринимаются значи​тельно шире того контекста, в котором их употребил автор.
Обратимся к первым фразам романа Л.Толстого “Анна Каренина”: “Все счастливые семьи похожи друг на друга, каждая несчастливая семья несчастна по-своему”. Семья — малая социальная система, некий малый социум. Но справедливость упомянутого суждения относится не только к семье. По своему смыслу оно значительно шире: критерии благополучного существования социума (если не учитывать некоторые надстроечные моменты) весьма сходны, но при воздействии экстремальных факторов (стихийных бедствий, антро-погенных катастроф, войн или сильных социальных потрясений) си​туация резко меняется. Социум, переживающий потрясение, всегда несет в себе особые черты, свой неповторимый интегральный образ, не позволяющий извлекать полноценные уроки, пригодные для фор​мирования поведенческих реакций по принципам полной аналогии. Раннее и адекватное распознавание этого образа имеет чрезвычайно важное значение, поскольку в нем в значительной мере отражается программа грядущих изменений, являющихся по своей сути индиви​дуальным проявлением последействия экстремального состояния, перенесенного социумом.

Следует заметить, что сами по себе поражающие факторы стихий​ных бедствий и катастроф не столь разнообразны. В основном они укладываются в несколько объединяющих категорий: механические, термические, химические, радиационные и психо-эмоциональные факторы. Неповторимость, исключительность каждой экстремаль​ной ситуации, от которых зависит и индивидуальность ее интеграль​ного “образа”, определяются конкретными условиями проявления поражающих факторов, с одной стороны, и особенностями ответа социума (как системной организации) на эту экстремальную ситуа​цию — с другой. Поиск наиболее репрезентативных критериев для формирования адекватного представления об интегральном “образе” конкретного социума, переживающего экстремальное состояние. или для достоверного прогнозирования этого “образа” в целях реа​лизации задач его безопасности и составляет главный смысл обращения к аналогиям с высокоорганизованной природной живой си​стемой — организмом человека.

В данном случае, так же как и при обсуждении биоэкономических подходов в физиологии, задача состоит в поиске некоего абстрактно​го представления о социуме, позволяющего выделить общебиологиче​ские закономерности его существования как сложной открытой нерав​новесной системы и оценить конструктивность использования этих закономерностей для теории и практики социальной безопасности и разрешения проблемы экстремальных состояний в социальной сфере.

Наиболее общие представления о биологических факторах системообразования применительно к социальным организмам воплоще​ны в понятии о популяции. Однако это понятие имеет весьма узко​специальные критерии адаптации. Оно отражает главным образом генетические закономерности существования и развития социальных систем. Кроме того. понятие о популяции применимо к любым видам живых организмов и не отражает специфики поведения соци​альных организаций. Значительно ближе по своей сути к рассматри​ваемым проблемам социальной безопасности и экстремальных со​стояний находится категория, предложенная в качестве основы обсу​ждения социально-биологических закономерностей Л.Н.Гумилевым [9] — этнос. Испытывая необходимость в сопряженном обсуждении социальных и природных факторов. Л.Н.Гумилев достаточно четко выделил эту категорию и сформулировал ее дефиниции. Он рассма​тривал этнос как своеобразный феномен биосферы, как системную целостность дискретного типа. основу которой составляет геобиохи​мическая энергия живого вещества, преобразующаяся в согласии с принципами второго начала термодинамики. С социальных позиций этнос — это устойчивый, естественно сложившийся коллектив лю​дей. отличающийся своеобразным типом своего поведения, который закономерно (то есть в соответствии с этническими особенностями) меняется в историческом времени. Иными словами, этнос — систе​ма. состоящая из особей, различающихся по своим генетическим и функциональным параметрам, и продуктов коллективной жизнедея​тельности этих особей на протяжении многих поколений. К продук​там коллективной жизнедеятельности людей автор относит техно-сферу. антропогенное изменение ландшафта и климата (то есть эко​логию). а также создание культурных традиций и ценностей.

В то же время этнос рассматривается Л.Н.Гумилевым не в стати​ческом состоянии, а как фаза этногенеза, то есть развития от пуско​вого механизма через акматическую фазу к рассеянию или превраще​нию в реликт. Такая постановка вопроса еще более подчеркивает сходство этноса с живым организмом, характеризует его как некую биологическую систему, имеющую определенный цикл своего разви​тия. Более того. автор выделяет два этнических “состояния”: гомеостатическое, где жизненный цикл повторяется в поколениях, и дина​мическое, где этнос проходит все фазы своего развития, имея в пре​деле гомеостаз. Таким образом, этнос подобно другим сложным сис​темам природы, в том числе и организму человека, находится в постоянном развитии, при котором корреляция с социогенезом по​рождает возникновение и разрушение систем более жесткого типа. В этом состоит дискретность этнической истории.

Однако любая перестройка живых систем требует затрат энергии. По мнению Л.Н.Гумилева, речь идет об особом виде энергии и осо​бом ее эффекте. Она кумулируется в импульсе, достаточно мощном для того. чтобы преодолеть свойственный любому организму инстинкт личного и видового самосохранения. В социальной сфере этот им​пульс выражается как жертвенность, простирающаяся на собственное потомство. Следовательно, как утверждает автор, существует некий “фактор икс”, проецирующийся в сферу человеческой психики. И приходит к заключению, что для описания “фактора икс” необхо​дим особый, нетрадиционный и универсальный, принцип. В качестве такого принципа Л.Н.Гумилев выдвигает и подробно характеризует реально существующее явление пассионарности как эффекта воздей​ствия на поведение этнических сообществ. Это суждение перекидыва​ет логический “мост” к открытию В.И.Вернадским биохимической энергии живого вещества, заложенной им в основу учения о биосфе​ре как оболочке Земли, обладающей антиэнтропийными свойствами. Эти свойства биосферы способствуют целенаправленному расходова​нию энергии импульсов, рождающихся в постоянно динамически меняющейся природе. А поскольку люди составляют часть биосферы, то планетарная энергия живого вещества “.пронизывает тела наши. наших предков и будет пронизывать тела наших потомков, стимули​руя разнообразные этногенезы. В биосфере явления, связанные с рас​тратой инерции полученного импульса, именуются сукцессиями. Сук​цессии весьма разнообразны и по характеру, и по продолжительности. и по последствиям, но все они имеют обозначенную черту сходства — инерционность, которая у человека проявляется как растрата пассионарного импульса. Это роднит человечество с прочими явлениями биосферы” [9]. Далее автор выдвигает понятие о пассионарном напря​жении. Оно еще более сближает представления о внутренних механиз​мах этногенеза с термодинамикой сложных неравновесных систем, что вытекает из формулы: работа, выполняемая этническим коллективом, прямо пропорциональна уровню пассионарного напряжения. А под пассионарным напряжением этноса предлагается понимать количест​во имеющейся в этнической системе пассионарности. поделенной на количество персон, составляющих этнос.

Казалось бы. можно считать, что объект исследования теоретиче​ских аспектов и практических проблем безопасности и экстремального состояния биосоциальных систем найден: это этнос. Однако та​ково лишь первое впечатление. Если рассматривать этнос в качестве базисной системной социальной организации, то исследование ее радикальных преобразований через экстремальное состояние и ката​строфы затрагивает фундаментальные закономерности эволюции биосферы. Оценить и использовать эти закономерности в целях про​филактики и устранения пагубных последствий экстремальных ситу​аций и катастроф в пределах короткого исторического отрезка. исчисляемого жизненным циклом одного—двух поколений, практи​чески невозможно. Поэтому для исследования крупных биосоциаль​ных систем необходима иная базисная категория. В качестве систе​мы, соответствующей такой категории, может быть предложено социально-территориальное образование, сложившееся по регио​нальному типу. В таком случае в продукцию системообразования могут быть включены не только фундаментальные результаты этно​генеза, получающие отражение в эволюции биосферы, но и те над​строечные компоненты, которые представлены административными и общественными инфраструктурами, ответственными за различные параметры жизнеспособности сложившейся системы и доступные коррекции в целях ее безопасности. Важно только, чтобы исследова​ние проблем безопасности и экстремального состояния социума не перешло в таком случае в обсуждение связанных с этими проблема​ми политических аспектов. Тогда обсуждение перейдет уже в другую плоскость, потребует иной специализации авторов, иной информа​ционной базы, иной мотивации и логических посылок и, наконец, иного научного языка. Думается, что само осознание этой трудности делает ее вполне преодолимой путем априорной абстракции сужде​ний, проецирования их в сферу положений, заимствованных из результатов изучения физиологии и патологии организма человека, что может быть признано наиболее корректным.

Итак. в ходе дальнейших рассуждений под социумом предлагается понимать сложную биологическую систему, организованную по соци​ально-территориальному принципу, исторически сформировавшуюся на основе этногенеза и включающую как результаты пассионарных преобразований, так и надстроечные инфраструктуры, обеспечиваю​щие жизнеспособность системы на конкретном историческом этапе. Именно в этом ключе предполагается рассмотреть конструктивность экстраполяции в социальную сферу познания некоторых положений функциональной синергетики организма человека.

Положение первое. Безопасность социума неразрывно связана с сохранением “нормального” его состояния. Обратившись к фило​софскому толкованию нормы в физиологи и медицине |13|. соглас​но которому нормальное состояние организма определяется зоной его оптимального функционирования, достигаемой путем саморегу​ляции. допустимо заключить, что диапазон нормы в сложных систе​мах одного класса подвержен широким колебаниям. Из общих зако​номерностей синергетики следует логический вывод о том, что глав​ный путь расширения зоны нормального состояния любой сложной системы состоит в увеличении “люфта”, в пределах которого сохраня​ется стабильность главных функциональных аттракторов и повышает​ся адаптируемость системы. Это, как уже отмечалось в главе 3, дос​тигается углублением “потенциальной ямы” этих аттракторов [11]. Иными словами, безопасность системы, устойчивость ее к переходу в неупорядоченное состояние под влиянием внешних воздействий за​висят от привлекающей силы ее главного жизнеутверждающего аттра​ктора. На примере организма отдельного человека отчетливо видно, сколь мощным жизнеутверждающим началом является не только био​логическая. но также смысловая (то есть идеологическая) мотивация функционирования. Если эта мотивация достаточно сильна, то воз​мущения отдельных функциональных алгоритмов не позволяют им “выплеснуться” из глубокой потенциальной ямы. Эти возмущения оказываются неспособными противостоять инерционности функцио​нальных процессов и ввергнуть главный функциональный аттрактор системы в состояние “странного” аттрактора. Хорошо известны при​меры выживания в экстремальных условиях людей, сохранивших идейную, нравственную мотивацию продолжения жизни.

Разумеется, просматривается и другая возможность избежать пере​хода живой системы в неупорядоченное состояние — предотвратить возмущающие внешние воздействия. Но этот путь связан с конкрет​ными организационными мероприятиями, обсуждение которых вы​ходит за пределы вопросов внутренней саморегуляции сложных сис​тем и сопряжено с неизбежным углублением в сферу политики, со​циальной экономики и экологии.

Положение второе. Трехмерность диалектики, привносимая синер​гетикой в известный закон единства и борьбы противоположностей. состоит в том, что при взаимодействии двух противоположных тен​денций (покоя и напряжения, воссоздания и разрушения и т. д.) рас​сматривается действие и третьего фактора — оптимизатора, регулиру​ющего динамическое неустойчивое равновесие. Этот третий фактор определяет суть саморегуляции сложных биологических систем, что особенно явственно прослеживается в организме человека. В организ​ме присутствует несколько систем регуляции, осуществляющих опти​мизирующее управление функциями на разных уровнях жизнеобеспе​чения и с помощью разных механизмов. Нервно-рефлекторный меха​низм обеспечивает центральную, императивную систему управления организмом. При возрастании силы внешних раздражителей он начинает действовать но принципу доминанты. Как указывал сам автор теории доминанты А.А.Ухтомский. этот принцип свойственен также сложным поведенческим реакциям человека в социальной сфере ц сказывается в коллективном поведении социальных групп [25|. Однако центральному императивному управлению противостоит автономная, местная, региональная регуляция, по возможности обес​печивающая стабильный режим функциональной осцилляции отдель​ных органов, определяемый самостоятельными пейсмекерными индукторами и внутриорганными нервными образованиями.

Непосредственными агентами передачи регулирующей информа​ции служат биологически активные продукты, так называемые меди​аторы. Важно заметить, что многие медиаторы, ответственные за передачу нервных импульсов, входят в состав обширной группы биорегуляторов, циркулирующих в кровяном русле. Различие состоит лишь в том. что в первом случае они являются агентами передачи центральной императивной информации по самостоятельной систе​ме связи — нервно-рефлекторному аппарату, а во втором случае они в различном составе и в различном количестве циркулируют в крови и проявляют свою активность только при встрече с органами-мише​нями или клетками-мишенями, обладающими специализированным (к каждому биорегулятору) воспринимающим устройством. Таким образом, биорегуляторы являются главными инструментами переда​чи регулирующей информации, причем многие из них выполняют своеобразную коммутационную функцию, объединяя нервно-рефле​кторные и гуморальные пули регуляции.

Однако и этим не исчерпываются внутрисистемные информатив​ные связи. Как уже упоминалось выше. в управлении процессами адаптации принимают участие акустоэлектрические волны и колеба​ния в диапазоне частот 30—300 Гц (в миллиметровом диапазоне 1—10 мм), генерируемые клетками живых организмов и крупными высодифференцированными белковыми молекулами. Наличие тако​го биофизического резонансного механизма информации наиболее вероятно в распознавании “своего” и “чужого” на уровне крупных белковых молекул и отдельных клеток, когда речь идет об иммунной защите организма [7].

Существование в организме нескольких систем информации заставляет предполагать, что и в более обширных социальных струк​турах также должно существовать несколько внутренних информационно-регуляторных каналов. И они действительно существуют. Нулем логических сопоставлении в этом отношении аналогия обо​значается достаточно определенно.

Императивная, управляющая информация со стороны властных административных структур, основанная на четко определенных пря​мой и обратной связи, и значительной мере воспроизводит функцию центральной нервной системы применительно к живому организму. Определенная аналогия прослеживается также между системой гумо​ральной регуляции в организме и средствами массовой информации. существующими в социуме. В обоих случаях регулирующая информа​ция не передается целенаправленно, а как бы “выплескивается” во вну​треннюю среду (организма или социума), чтоб затем быть воспринятой лишь теми внутренними объектами (индивидуумами) или инфраструк​турами крупной биосистемы, которые обладают специфическими ме​ханизмами селекции нужной им (или интересующей их) информации в общем потоке. Характерно, что как первый (императивный), так и второй (массовый) каналы регулирующей информации используют один и тот же набор инструментов ее передачи: в организме — медиа​торы, а в социуме — вторую сигнальную систему, то есть письменную или устную речь.

Наконец, в социуме существует и третий канал регулирующей информации — различные виды искусства. Этот канал использует значительно более обширный набор инструментов передачи инфор​мации. но воспринимается она сугубо избирательно в зависимости от факторов, определяющих индивидуальную культуру, нравствен​ность. эмоциональное и духовное развитие. В определенной мере эта информация соответствует резонансной передаче квазигармони​ческих акустоэлектрических колебаний между крупными высокодифференцированными белковыми молекулами в организме. В обоих случаях главный смысл обмена информацией между внутрен​ними структурами крупной биосистемы состоит в распознавании “своего” и “чужого” [26].

Представленные суждения о сосуществовании нескольких каналов регуляторной информации в сложных биосистемах имеют единст​венную цель — показать невозможность полноценного управления динамикой системы без учета факторов внутренней ее саморегуля​ции. среди которых важнейшая роль принадлежит постоянному об​мену информацией между объектами внутренней структуры системы об их функциональном состоянии.

Осуществление управления по принципу доминанты с помощью императивных импульсов необходимо в чрезвычайной ситуации. Од​нако оно оказывается действенным в течение относительно коротко​го срока, пока на глубинных иерархических уровнях системы накап​ливаются изменения, обусловленные взаимодействием автономных регулирующих факторов. Постепенно эти изменения выходят на об​щесистемный уровень и вносят неизбежные значительные корректи​вы в ожидаемый эффект императивного централизованного управле​ния системой. Это — главная причина многочисленных ошибок в построении долгосрочных прогнозов поведения системы лишь на ос​нове анализа ее взаимодействия с внешними факторами.

Положение третье. Формирование “нормальных”, так сказать. обыденных функциональных алгоритмов, так же как и патологиче​ских алгоритмов при экстремальном состоянии организма, в основе своей определяется типовыми и индивидуальными особенностями, а также периодичностью глубинных преобразований на молекулярном уровне. Эти особенности получают выражение в хронобиологической согласованности (а в экстремальной ситуации — в нарушении такой согласованности) режимов функциональной осцилляции в раз​личных органах и системах организма. В определенном смысле допу​стимо говорить об индивидуальных или типовых особенностях ба​зисного метаболизма. При этом определение “базисный” означает. что речь идет об изменениях, лежащих в основе множества вторич​ных преобразований на других иерархических уровнях системы. Важ​но представлять, что алгоритмы базисного метаболизма способны реализовываться лишь в пределах определенной, запрограммирован​ной для данного организма пространственной конструкции, или иначе — сети. “канвы”, отражающей индивидуальные потенциаль​ные возможности функциональных взаимосвязей между элементар​ными субструктурами (см. гл. 3).

Есть основания полагать, что сфера использования понятия о ба​зисном метаболизме не ограничивается организмом человека. Базис​ный метаболизм в той или иной мере свойственен, видимо, любой сложной биосистеме. В социуме именно от него зависят особенности функционирования системы в особом режиме, обусловленном экс​тремальной ситуацией.

Экстремальное состояние системы всегда связано с потрясением и частичным нарушением базисных процессов функционирования. ответственных за сохранение ее жизнеспособности и регулируемых изначально заложенной в ходе системообразования хронобиологической программой сопряжения различных факторов жизнеобеспече​ния. Утрата при экстремальном состоянии отдельных функций базисного жизнеобеспечения системы влечет за собой нарушение со​ответствующих алгоритмов и как следствие — разрушение инфра​структур. реализующих эти алгоритмы. Разрушение элементарных инфраструктур в целях высвобождения связанной внутренней энер​гии и поддержания функционирования всей системы в режиме напряжения (срочной адаптации к неблагоприятному внешнему воз​действию) является общебиологической закономерностью, посколь​ку направлено на сохранение системы, переживающей критическую ситуацию. После выхода системы из экстремального состояния и до​стижения устойчивой адаптации к новым условиях! существования она обретает способность к более или менее полному восстановле​нию утраченных инфраструктур на основе саморегуляции.

Положение четвертое. Весьма интересные и конструктивные ассо​циации складываются при сопоставлении алгоритмической модели живой клетки как составной структуры организма с алгоритмами коллективного поведения составляющих структур социума.

Согласно существующим представлениям |4]. соответствие внут​риклеточных механизмов характеру функционирования клетки в жи​вом организме достигается сложной адаптивной системой, которая способна оценивать временную организацию внешних воздействий, то есть обладает опережающим отражением внешней среды, ориен​тированным на прогнозирование событий [1|. Клетка, находящаяся в фазе отрицательного баланса, снижает чувствительность к внеш​ним воздействиям, что для нее (клетки) соответствует принципам экономики и выражает пассивную стратегию адаптации. Переход к положительному энергобалансу связан с включением активной стра​тегии адаптации клетки и соответствующей энергозависимой пере​стройкой ее микроструктуры. Смена стратегий адаптации в соответ​ствии с временной организацией внешней среды и ритмами энерге​тики является характерной особенностью не только живой клетки, но и других биосистем. Причем эта смена в условиях вариабельности внешних воздействий и внутренних перемен регулируется особым функциональным механизмом — оптимизатором, тем самым третьим фактором трехмерной диалектики, о котором говорилось выше. В упрощенном виде оптимизацию энергетики живой клетки можно представить как динамическую регуляцию отношения энергии, за​трачиваемой на восстановление энергетического потенциала и вос​становление структуры клетки, к энергии, затрачиваемой на обеспе​чение функциональной активности клетки в интересах целостного организма. Или иначе:

Общий энергетический баланс клетки = К (Е + T)/Q,
где Е — энергетический потенциал клетки: Т — трофика клетки:

Q — энергозатраты на функцию клетки в интересах организма:

К - оптимизирующий коэффициент.

Сходное положение наблюдается во взаимоотношениях социума и составляющих его структур. Имеются в виду не элементарные струк​туры (личности), а социальные группы различного масштаба, сфор​мировавшиеся главным образом по административно-территориальному признаку, но с учетом этнических особенностей, входящие в состав социума, но вместе с тем сохраняющие свои собственные осо​бенности коллективного поведения. Во взаимодействии с социумом эти структуры проявляют тенденцию к автономному использованию своего экономического потенциала, а социум в свою очередь стре​мится использовать их потенциал в общесистемных интересах. Сложность состоит в том. что в социальной сфере регуляция соотношения экономических затрат далеко не всегда определяется оптими​зирующими природными факторами. В ней присутствует субъектив​ный. пассионарныи эффект, который вполне может оказаться ирра​циональным. Тогда возможны два пути развития социума. При пер​вом из них возобладают затраты на внутреннюю экономику отдель​ных структур, отображенные в числителе дроби. Тогда эти структуры приобретают тенденцию к неконтролируемому изолированному раз​растанию по типу раковой опухоли в организме социума, что ставит под угрозу его существование. Развитие по другому пути, когда пре​валируют затраты, императивно направляемые в экономический бюджет целостной системы, приводит к прогрессирующему истоще​нию и гибели отдельных составляющих структур. Оптимизирующий фактор регуляции соотношения затрат может базироваться лишь на одном факторе — опережающем отражении временной организации внешней среды, то есть — на объективном прогнозировании. Следо​вательно, научная разработка .методов такого прогнозирования со​ставляет актуальную задачу каждого социума, от способности решить которую зависит его судьба.

Положение пятое. Своевременное распознавание особенностей поведения конкретного социума в экстремальной ситуации, завися​щих как от внешних факторов, характеризующих, так сказать, саму ситуацию, так и от внутреннего базисного метаболизма социальной системы, совершенно необходимого для формирования адекватной программы устранения последствий природных и антропогенных ка​тастроф. При этом ориентация лишь на внешние поражающие фак​торы не отражает объективную реальность и не предоставляет объе​ктивной информации для управления ситуацией. Так, во время ката​строфы в районе Уфы в 1990 году ожидаемая структура санитарных потерь, основанная на сведениях о поражающих факторах, соответ​ствующих мощному объемному взрыву, включала массовое возник​новение комбинированных термо-механических травм. Исходя из этих предположений, вначале и комплектовались силы и средства медицинской помощи пострадавшим. Однако на самом деле оказа​лось. что в структуре санитарных потерь абсолютно преобладали тер​мические поражения (ожоги), изредка сочетающиеся с относительно легкими механическим повреждениями. Все пострадавшие с тяжелой механической травмой остались в районе взрыва и погибли в огне. То есть на структуру санитарных потерь оказали влияние многие конкретные условия, определяемые особенностями железнодорож​ной катастрофы, особенностями местности, удаленностью от средств спасения и т. д. Еще более характерная ситуация развилась в пери​од ликвидации последствии катастрофического землетрясения в Ар​мении в 1989 году. Ориентация на структуру поражений во время Ашхабадского землетрясения 1948 года. Ташкентского и ряда других землетрясений побудила к направлению непосредственно в район катастрофы из других районов страны и из-за рубежа дорогостоящих и требующих щадящей транспортировки аппаратов “искусственная почка” и другого оборудования, которое оказалось на месте катаст​рофы невостребованным. Дело в том. что масштабы катастрофы и местные особенности обусловили значительные трудности, резко увеличили сроки освобождения большинства пострадавших из зава​лов. Освобожденные от сдавления конечности людей оказывались заведомо нежизнеспособными, в них не восстанавливалась циркуля​ция крови, и вследствие этого у пострадавших после извлечения не развивался синдром длительного сдавления тканей, сопровождаю​щийся почечной недостаточностью. Этот синдром развивался у них значительно позже, к концу первой недели, когда проявлялся резуль​тат так называемого позиционного сдавления, обусловленного длительным нахождением тела в вынужденном положении и сопровож​дающегося поздним, вторичным некробиозом тканей.

Катастрофы или другие крупномасштабные ситуации, так же как внезапная угроза гибели отдельного человека, не могут достоверно прогнозироваться. Невозможно и предусмотреть стандартный комп​лекс оперативных мероприятий по устранению последствий катаст​роф. даже с учетом известных обстоятельств или объектов, предста​вляющих угрозу для того или иного региона. Каждая катастрофа имеет свои особенности, начиная с условий проведения работ по ли​квидации ее последствий и кончая структурой массовых санитарных потерь среди населения. Поэтому в каждом случае нужен свой. инди​видуальный, но достаточно полный, развернутый “диагноз” катаст​рофы, необходимый в целях формирования программы неотложных мероприятий и выделения необходимых для этого сил и средств. Установление такого “диагноза” возможно лишь на основе аналогии. подобия с помощью компьютерного банка данных, включающего развернутую характеристику каждой отдельной катастрофы.

Таким образом, формирование адекватной программы мероприя​тий по устранению последствий катастрофы в каждом случае требу​ет четкого обозначения типовых особенностей экстремальной ситуа​ции. Аналогичная задача прослеживается и в клинических условиях. когда в раннем постшоковом периоде возникает необходимость рас​познавания типового клинического образа пациента, перенесшего экстремальное состояние. В клинике для этой цели используется идентификация с помощью компьютерной техники функционально​го “профиля” организма на основе целенаправленно отобранных. достаточно репрезентативных критериев. В этом случае функцио​нальный профиль может быть представлен как плоскостной срез аттрактора, схема которого составлена с использованием специально отобранных одномоментно зафиксированных критериев, объективно отражающих перспективы сохранения жизни и полноценной функ​циональной реабилитации. Сопоставление полученного профиля с обобщенным образом функционального состояния организма паци​ентов. благополучно переживших чрезвычайную ситуацию (стресс). дает возможность зафиксировать характер функциональных наруше​ний. Кроме того. полученный профиль может быть идентифициро​ван как типовой клинический образ путем использования компью​терной методики распознавания патологических образов, выделен​ных в результате обобщения банка данных. Каждый из выделенных патологических образов ориентирован на определенный клиниче​ский прогноз, что позволяет осуществлять адекватное упреждающее лечение ожидаемых осложнении (см. гл. 3).

Есть все основания полагать, что разработка на основе междуна​родного банка данных объективных стандартных критериев для рас​познавания репрезентативных типовых “профилей” социальных ката​строф обеспечит значительный экономический эффект при формиро​вании и реализации конкретных программ ликвидации последствий экстремальных ситуаций, возникающих в региональных социумах.

Положение шестое. Изучение проблемы экстремального состояния организма человека позволяет сформулировать биоэкономический подход к управлению сложными социальными биосистемами, рас​считанный на безопасность этих систем и на создание конкретных программ ликвидации последствий экстремальных ситуаций.

Если в предыдущем разделе речь шла об экстраполяции принципов социальной экономики в представления о внутренней биоэнергетике (или иначе — о термодинамике) организма человека, переживающего экстремальную ситуацию, то теперь постановка вопроса носит обрат​ный характер. Имеется в виду использование общебиологических за​кономерностей. свойственных социуму как сложной биологической системе, в решении задач рационального распределения его ограни​ченного экономического потенциала в экстремальных условиях.

Применительно к проблемам безопасности и экстремального со​стояния сложных биологических мегасистем типа социума целью биоэкономического подхода становится оптимизация динамического функционального баланса системы на основе принципов, вытекаю​щих из сложившихся представлений о закономерностях термодина​мических преобразований и полифункционадьной синергетики.

Руководствуясь биоэкономическим подходом, становится возмож​ным обосновать некоторые эмпирически сформировавшиеся в прак​тике положения, а также сформулировать ряд принципов оптималь​ного распределения ограниченных внутренних резервов в экстре​мальной ситуации.

Прежде всего в свете биоэкономического подхода обретает науч​ную аргументацию известный тезис о необходимости раннего начала мероприятий по устранению экстремального состояния системы. Это обеспечивает возможность более полной ликвидации связанных с ним разрушений и восстановления разрушенных инфраструктур. В противном случае полноценность восстановительных процессов ста​новится сомнительной, поскольку процесс многоплановой разбалансировки сложной неравновесной системы носит аутокаталитический характер, и обратимость его зависит от временного фактора.

Во-вторых, биоэкономический подход, основанный на аналогии сложных социальных систем с живым организмом, подтверждает не​обходимость постоянного поддержания активного функционального состояния структур, предназначенных для обеспечения реакции системы на экстремальную ситуацию. Эти структуры не должны бездействовать, находясь в резерве на случай экстремального внеш​него воздействия, а должны, сохраняя активное состояние, быть в готовности к срочной мобилизации и переходу к функционирова​нию в особом, чрезвычайном режиме. Даже определенную часть материальных средств, предназначенных для работы в особых усло​виях. следует держать в рабочем состоянии и не подвергать длитель​ной консервации, чтобы обеспечить их сохранность и обновление. Только такой подход соответствует принципам экономической целе​сообразности и при этом сохраняет динамизм и адаптационную пла​стичность сложной системы.

В-третьих, биоэкономический подход обосновывает целенаправ​ленную подготовку сложной системы к работе в экстремальной си​туации. Согласно физиологической теории доминанты, распростра​няющейся. как указывал ее создатель А.А.Ухтомский, и на поведен​ческие реакции в социальной сфере, в ответ на сильное внешнее воз​действие всегда включается множество функциональных алгоритмов, часть из которых вовлекается в реактивный процесс как бы попутно и не вносит в него полезного вклада. С позиций биоэкономики и си​нергетики такая ситуация явно нерациональна. Чтобы избежать ее, необходимо усилить функциональную инерцию аттрактора, углубить его “потенциальную яму”, устранив затраты на побочные процессы и сосредоточив ограниченный потенциал на главных функциональных алгоритмах, обеспечивающих достижение цели. Это может быть до​стигнуто в ходе заблаговременной профилактической отработки “ра​финированных” алгоритмов срочной адаптации с учетом специфики предполагаемых вредоносных факторов. Одним из путей реализации данного принципа может служить целенаправленная тренировка, ме​тодология которой должна разрабатываться применительно к кон​кретным особенностям социума и особенностям угрожающих экс​тремальных факторов.

В-четвертых, с тех же биоэкономических позиций в критический период до включения полноценной внутренней саморегуляции слож​ной системы представляется перспективным искусственное создание в ней своеобразного управляемого гипобиоза. Речь идет о снижении уровня общего функционального напряжения системы при полном сохранении в ней условий для восстановления и укрепления меж​функциональных интегративных связей. Рациональные формы тако​го управляемого гипобиоза также нуждаются в разработке примени​тельно к конкретным особенностям системы, переживающей экстре​мальную ситуацию. Задача состоит в том, чтобы обеспечить управля​емость гипобиоза, не допустить его неравномерного, стохастическо​го развития, полностью зависимого от внезапного появления дефи​цита как энергетического потенциала, так и отдельных средств суще​ствования. Именно в этот относительно короткий период централи​зованному императивному управлению системой принадлежит глав​ная роль в устранении реальной угрозы ее гибели. Однако важно со​знавать, что императивное централизованное руководство развитием событий в сложной системе никогда не бывает полноценным. Через какое-то время неизбежно утрачивается контроль за глубинными процессами, осуществляющимися на основе саморегуляции. И когда взаимодействие этих процессов нарушено, раньше или позднее разбалансировка их обязательно будет сказываться каскадами функцио​нальных флуктуаций, потрясающих основы жизнеспособности сис​темы. Потому период абсолютного преобладания централизованного руководства и управляемого гипобиоза должен быть предельно ко​ротким и эффективным.

Положение седьмое. Завершая обсуждение неспецифических эле​ментов теории экстремального состояния и безопасности сложных биосистем и вновь обращаясь к аналогии крупных социальных стру​ктур с организмом человека, следует заметить, что выведение систе​мы из экстремального состояния нельзя расценивать как самоцель для осуществления которой пригодны любые средства. В медицине известны факты, когда сохранение жизни в экстремальной ситуации достигается ценой глубокого повреждения организма, определяюще​го неизбежность стойкой инвалидности, неполноценной жизнедея​тельности. тяжелых хронических заболеваний.

Устранение угрозы гибели системы и видимое восстановление ста​бильного режима жизнедеятельности не исключают возможности бо​лезненных проявлений последействии перенесенного экстремального состояния на различных этапах жизненного цикла. Неполноценное восстановление глубинных основ внутренней интеграции системы, со​храняющееся хотя бы на уровне ультраструктурных нарушений, может длительно оставаться нераспознанным. Однако оно представляет собой “заряд замедленного действия”, готовый проявиться при любой прово​кации и составить серьезную угрозу для жизнедеятельности системы. Эта закономерность распространяется на нее сложные биосистемы. Следовательно, необходимо активное целенаправленное наблюдение за состоянием сложной системы, пережившей экстремальную ситуацию. Методология такой “диспансеризации” в каждом конкретном случае нуждается в специальном изучении и разработке.

Завершая последнюю главу, несколько выступающую за рамки проблем, относящихся к сферам физиологии и патологии, которым главным образом посвящена книга, хотелось бы со всей определен​ностью подчеркнуть, что изложенные в данной главе суждения от​нюдь не претендуют на реализацию is конкретных практических ре​комендациях. Тем более в области социологии, требующей специаль​ного профессионализма, участия экономистов, политиков, социаль​ных психологов и не имеющей, казалось бы. прямого отношения к медицинским проблемам.

Использование эмпирического обобщения (по терминологии В.И.Вернадского) при обсуждении принципов существования слож​ных биологических систем дает основание для двух важных гносео​логических заключений.

Во-первых, существуют некоторые общеприродные закономерно​сти. которые при всем различии направлений научного поиска и соот​ветствующих им научных дисциплин должны в определенной мере учитываться в качестве основы междисциплинарной сопряженности. Они могут предоставить своеобразный логический “ключ” для анализа информации, имеющей, на первый взгляд, узкоспециальный характер.

Во-вторых, при исследовании проблем, имеющих отношение к жизнедеятельности человека, будь то физиологические, медицинские или социологические проблемы, следует учитывать их биологические аспекты. Это совсем не означает, что биологическим аспектам следу​ет всегда отводить приоритетную роль в изучении процессов и явле​ний. исследуемых различными естественнонаучными дисциплинами. История развития науки изобилует примерами, красноречиво предо​стерегающими от такого одностороннего толкования событий. Одна​ко умение увидеть в том или ином явлении признаки его природных, общебиологических истоков всегда полезно не только в теоретиче​ском плане, но и в конкретной практической деятельности.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Настоящая книга представляет собой одну из первых попыток ис​пользовать междисциплинарные положения современной теории сложных биологических систем и синергетики в качестве ключевого метода при разработке конкретной актуальной проблемы практиче​ской медицины.

Традиционный путь научного познания, сложившийся в новой ис​тории. предусматривает определенную последовательность развития событий, которая с некоторой долей условности может быть сведена к следующим звеньям:

— накопление научной информации:

— анализ информации в пределах одной области, в которой ведет​ся поиск:

— выделение положении и выводов, представляющих междисцип​линарную общенаучную значимость, и создание на их основе этап​ного научного мировоззрения.

Продвижение по такому пути всегда ограничено конкретно-исто​рическими факторами, связанными с научно-техническим прогрес​сом и строгими требованиями научной методологии. В соответствии с этими требованиями, корректными могут считаться лишь те ре​зультаты. которые получены путем точных измерений иди же вери​фицированы экспериментальным путем с обязательным статистиче​ским анализом. Вполне естественно, что при таком подходе возмож​ности познания естественных процессов ограничены доступными методиками и материальным обеспечением их реализации. Если в этом случае исходить из принципа, что все. не подтвержденное точ​ным измерением или экспериментом, не может считаться наукой, то становится ясной природа неизбежной ограниченности этапного на​учного мировоззрения. Появление новой информации, не соответст​вующей сложившимся взглядам, иди наблюдение новых, неизвест​ных ранее природных явлений, вступающих в противоречие с имею​щимися концептуальными воззрениями, побуждает прежде всего к обновлению методического арсенала. Тогда на основе обновленных методик осуществляется углубленное изучение  вновь полученной информации, а затем — ревизия этапного научного мировоззрения. Если оказывается, что полученные новые научные факты имеют ми​ровоззренческую значимость — формируются новые обобщающие концепции, определяющие собой следующий этап научного позна​ния. Когда же с помощью доступных методик не удается осуществить адекватный научный анализ тех или иных явлении, а объективность их существования убедительно подтверждается, складывается благоприятная почва для распространения паранаучных, а порой и весьма далеких от науки интерпретации. Таковы сильные и слабые стороны традиционного пути познания.

Однако широко известен и иной путь формирования представле​ний о сущности бытия. Он связан с философскими концепциями. являющими собой результат распространения на общественное соз​нание субъективного понимания природных процессов. Поэтому лю​бая из таких концепций, взятая в отдельности, не может служить са​мостоятельной основой для формирования научного мировоззрения. Более того, история изобилует примерами пагубного влияния гос​подствующей идеологии.

Во все времена противостояние господствующей идеологии стави​ло естествоиспытателей, натуралистов перед сложной альтернативой. Убежденные в правоте своих выводов, они либо вступали в открытое противоречие с официальным мировоззрением, чем обрекали себя на непризнание и даже преследования; либо. совершая насилие над собой, ломали свои принципы; либо. наконец, парадоксальным об​разом совмещали в себе постулаты господствующей философии с собственными научными представлениями. Возможность такого тре​тьего варианта подтверждается, в частности, историко-философским исследованием К. Г. Юнга (одного из наиболее известных учеников З.Фрейда), посвященным гносеологической основе профессиональ​ного мировоззрения Парацельса.

Филипп Ауреол Бомбаст фон Гогенгейм, знаменитый врач, чье творчество развертывалось на рубеже XIV—XV веков, получивший известность под именем Теофраста Парацедьса, прожил всю свою жизнь и умер добрым католиком, хотя в своей профессиональной де​ятельности руководствовался явно еретическими (по тем временам) представлениями, граничащими с язычеством. Его суждения об ани​мистически оживотворенном мире — “макрокосме” и о человеческом организме как части этого мира — “микрокосме” никоим образом не укладывались в официально доминирующее миропредставление. Между тем идеи Парацельса сыграли весьма значительную роль в формировании современных представлений о фрактальности миро​здания, послуживших одной из основ самостоятельного междисцип​линарного направления в естественных науках — синергетики.

Таким образом, взаимоотношения философии и науки в средние века и на ранних этапах новейшей истории оказывались весьма слож​ными. И только гносеологические исследования первых десятилетий нынешнего столетия, индуцированные научно-технической револю​цией в естествознании, ознаменовали переход к постепенно усилива​ющейся сопряженности между философскими и научными концеп​циями. Одним из первых на эту сопряженность обратил внимание В.И.Вернадский. По мнению основоположника теории биосферы, благодаря постепенному полному 'заселению ее человеком, а также благодаря возможности мгновенной передачи информации и одно​временного обсуждения ее всюду на планете создаются условия, когда научную мысль следует рассматривать как планетарное явление, име​ющее значимость нового геологического фактора. Она (научная мысль человечества) обретает способность к самостоятельному разви​тию на основе эмпирического обобщения межотраслевой информа​ции и формирования абстрактных, но вместе с тем теоретически кор​ректных представлении об универсальных закономерностях сущест​вования и развития природных объектов и явлении. Философия же в таком случае, как считал В.И.Вернадский, становится той средой, в которой созревает и формируется научное мировоззрение.

Интенсификации формирования представлений об универсальных закономерностях, свойственных природным объектам и явлениям в пределах биосферы, в последнее время способствует разработка тео​рии сложных неравновесных систем и. особенно, таких направлений этой теории, как термодинамика нелинейных процессов и синергети​ка. К тому же внедрение информатики на основе современной ком​пьютерной техники позволило перевести многие абстрактные по сво​ей сути теоретические положения на научный математический язык. В итоге создалась особая ситуация. С одной стороны, появился впол​не корректный инструмент научного познания сложных природных объектов и явлений, основанный на междисциплинарных ипостасях. Получены убедительные, хотя и весьма разрозненные, подтверждения действенности этого инструмента. С другой стороны, во многих обла​стях естественных наук. и прежде всего — в физиологии и медицине. стала все более отчетливо обозначаться ограниченность традицион​ных научных изысканий в решении актуальных проблем.

Спустя многие столетия, вновь (теперь уже на совершено иной ос​нове) возбуждается научный интерес к проблемам гармонии Вселен​ной. сформулированным еще в 580—500 гг. до н. э. Пифагором, к ис​следованию организации живых систем в алгоритме “Золотого сече​ния”. “золотой” пропорции (Г.Вейль. 1968: К.П.Бутусов, 1978; А.П.Дубров. 1987: А.Г.Суббота. 1994 и др.). к философским концеп​циям медицины древнего Востока и индуизма (Саптрем, 1991). Такая ситуация обосновывает стремление к апробации формирующейcя новой методологии научного анализа в конкретной сфере практиче​ской деятельности. В медицине — это решение актуальных клиниче​ских проблем.

Заключая книгу, следует еще раз особо подчеркнуть, что главный ее замысел состоял в том. чтобы показать ведущую роль изначальной практической мотивации для обращения к фундаментальным подхо​дам. Эти подходы не являются самоцелью. Они не должны завлечь исследователя в бесконечные глубины фундаментальной науки, где решение одного вопроса выдвигает множество новых, а доминирую​щим мотивом исследовании становится научная любознательность. Здесь другая задача: выделив мировоззренческие, концептуальные положения, уже утвердившиеся в сфере фундаментальных наук. най​ти для них корректное применение в практической деятельности.

Постановка цели определила не только композицию книги, но и стиль изложения. В клинических разделах постоянно подчеркивает​ся неудовлетворенность традиционными для физиологии и медици​ны научными технологиями. Изложение теоретических разделов преднамеренно упрощено, В них часто используются ассоциативные сопоставления, рассчитанные на включение у клиницистов-практи​ков пусть несколько схематичного и упрошенного, но в целом, как нам представляется, достаточно корректного образного, пространст​венного восприятия.

Переход от традиционного обозначения объекта исследования — организма человека к новой категории — сложной диссипативной системе связан с рядом принципиальных позиций. Они прежде все​го касаются представлений о многоуровневой иерархии, обеспечива​ющей согласованное функционирование всех внутренних систем и подсистем организма на основе саморегуляции. Ключевым звеном иерархического построения является обозначение понятия о базис​ном метаболизме. Под базисным метаболизмом понимается тот уро​вень молекулярных взаимодействий и преобразований, на котором определяются конституциональные. типовые и. наконец, индивиду​альные особенности организма. Этот уровень представлен индивиду​ально запрограммированной алгоритмической сетью (“канвой”), в пределах которой действуют различные комплексы медиаторов. обеспечивающих пространственную и хронологическую сопряжен​ность элементарных процессов жизнедеятельности. И если уж. спус​тя тысячелетие, вновь обращаться к законам всемирной гармонии и принципам “золотого сечения” как естественным системообразующим структурно-функциональным факторам, то, видимо, они долж​ны закладываться и обретать индивидуальное (для конкретного орга​низма) воплощение именно на этом уровне, при формировании про​странственной алгоритмической “канвы” базисного метаболизма.

В обыденной жизни особенности базисного метаболизма могут быть выявлены только при специальном целенаправленном исследо​вании. Зато в критической, экстремальной ситуации с базисным метаболизмом связаны многие события, определяющие тяжесть и ха​рактер последействия перенесенного организмом потрясения. В этом смысле экстремальное состояние организма как сложной биологиче​ской системы является как бы “моментом истины”, индикатором скрытых функциональных резервов. А сам базисный метаболизм вы​ступает в качестве одного из главных системообразующих факторов, от которою в случае экстремального воздействия и определяющей мере зависит. сохранится или разрушится столь сложная, глубоко интегрированная и компактная биосистема, как организм человека.

Другой ключевой тезис предлагаемой теоретической концепции состоит в выделении главной дефиниции экстремального состояния. развивающегося на фоне изначальной несостоятельности детермини​рованных механизмов реакции неспецифической адаптации. Кон​цепция исходит из предположения, что при экстремальном состоя​нии мощная функциональная доминанта, связанная с реализацией механизмов срочной адаптации, влечет за собой переориентацию не только свободного, но частично и связанного энергетического потен​циала. Освобождение связанной внутренней энергии обеспечивается вначале остановкой отдельных процессов базисного метаболизма, а затем и неизбежным разрушением их алгоритмов, поскольку на .мо​лекулярном уровне алгоритм может рассматриваться как структурное выражение функции в четырехмерном (то есть не только объемном. но и временном) пространстве. Такое предположение не имеет пока прямых доказательств, но оно подтверждается эмпирическими обоб​щениями. свидетельствующими о том. что разрушение ультраструк​турных конструкций, приобретающее характер цепной реакции, может служить источником мощных потоков энергии.

Организму дополнительная энергия необходима для обеспечения процессов адаптации в экстремальной ситуации. Если принять это положение, то оно дает ключ к пониманию природы многочислен​ных последовательных нарушений, начинающихся непосредственно после экстремального воздействия и продолжающихся неопределен​но долгое время, включая возможность реализации в форме эндо​генных системных заболеваний в отдаленные сроки. Все эти нару​шения. получающие клиническую манифестацию на организменном уровне, изначально являются результатом нарушения сопряженного единства алгоритмической сети базисного .метаболизма. При этом траектории отдельных алгоритмов, отклоняясь в точках бифуркаций и нарушая принцип синергетики, создают условия для формирова​ния “странных” аттракторов. Образование таких аттракторов на сис​темном уровне дает начало клинически значимым патологическим проявлениям.

Следующим определяющим моментом теоретической концепции является признание индивидуальных особенностей функциональных “странных” аттракторов, формирующихся на организменном уровне. Они сохраняют в той или иной мере индивидуальные черты базис​ного метаболизма, определяя разнообразие развивающихся патоло​гических состоянии. По при всем их разнообразии в пространствен​ной структуре образующихся “странных” аттракторов путем целена​правленного кластерного анализа могут быть выделены типовые варианты, достоверно сопоставимые с клиническим прогнозом. Тео​ретическому обоснованию и практической реализации обозначенно​го подхода посвящены третья и четвертая главы.

Суть метода сводится к получению фронтальных плоскостных сре​зов пространственной структуры аттрактора, отражающих направ​ленность и степень отклонения траекторий главных функциональ​ных алгоритмов. Для этого необходимо лишь выделить ограниченное множество (не более 6—8) главных функциональных процессов, тра​ектории которых составляют аттрактор, отражающий индивидуаль​ные особенности реализации функциональной доминанты на орга​низменном уровне. Тогда своеобразная “компьютерная томография” (или иначе — фронтальный плоскостной срез) аттрактора позволяет получить “профиль” функционального состояния организма на мо​мент исследования. Принципиально важным является требование одномоментной фиксации параметров, каждый из которых призван зафиксировать отклонение одного из главных (наиболее показатель​ных. репрезентативных) алгоритмов, составляющих аттрактор. У1ето-дика функционального мониторинга организма, разработанная по указанным принципам, представлена в главе четвертой. Методологи​ческий смысл обозначенного полхода к пониманию функционально​го состояния организма состоит в том. что наряду с признанием за организмом всех свойств открытой системы, не способной существо​вать вне связи с окружающей средой, он рассматривается как некая “вещь в себе”. При этом научный язык синергетики обеспечивает возможность корректного обсуждения конкретных форм существова​ния сложной биологической системы в экстремальной ситуации, оп​ределяемых индивидуальными особенностями путей саморегуляции данной системы на уровне базисного метаболизма. Тогда традицион​ные, императивные по своей сути. методы коррекции функциональ​ных нарушений в период экстремального состояния организма, но главное — в постэкстремальном периоде уступают место принципи​ально иному подходу — диалогу с больным организмом. За организ​мом признается право на саморегуляцию своих функций. А главная задача корригирующих мероприятии состоит не в том. чтобы при​близить показатели этих функций к условным показателям традици​онной нормы, но прежде всего в том. чтобы обеспечить скорейшее “включение” процессов саморегуляции организма. Начало формиро​вания этих процессов на фоне хаотических тенденции, проявляю​щихся в фазовом пространстве “странного” аттрактора, необходимо распознать и обеспечить им (процессам саморегуляции) щадящие ус​ловия восстановления составляющих функциональных алгоритмов. Конкретные лечебные мероприятия, ориентированные на восстано​вление саморегуляции внутрисистемных функций, видимо, должны планироваться с учетом биоэкономических принципов и исходить из понимания того факта, что главными причинами термодинамиче​ской разбалансировки неравновесных процессов являются феномен энтропии (то есть непроизводительное рассеивание энергии) и тер​модинамический феномен информации. Последний связан с воз​можностью включения в информационное поле. создаваемое меди​каментозным или иным лечебным воздействием, так сказать, побоч​ных. незапланированных высокоэнергоемких функциональных пос​ледствии. Отсюда и необходимость биоэкономического подхода в коррекции постэкстремальных нарушении, некоторые принципы ко​торого приводятся в первом разделе шестой главы. F-сть основания полагать, что дальнейшая разработка принципов и путей реализации биоэкономического подхода приведет к более йодному и широкому его утверждению в сфере лечебных мероприятии, направленных на устранение критической ситуации и осуществляемых на основе “ди​алога” с больным организмом.

Что касается самих лечебных мероприятии, ориентированных на включение саморегуляции, то некоторые из них представлены в кли​нических разделах книги применительно к конкретным патологиче​ским ситуациям, развивающимся в постэкстремальном периоде. Особое место в этом аспекте занимает системная воспалительная ре​акция. рассматриваемая как форма последействия экстремального состояния и создающая основу для развития посттравматического сепсиса. Здесь в полной мере проявляется сложная сопряженность нарушений синергетики функциональных процессов и функцио​нальных подсистем (включая и иммунную систему) с нарушением внутренней экологии организма. Последняя связана с существовани​ем и динамической изменчивостью микрофлоры, имеющей в качест​ве естественной среды обитания различные отделы полых органов (кишечника, возду.хоносных путей, мочевыделительных органов). Ус​транение патологических компонентов системной воспалительной реакции практически невозможно без весьма деликатного поликрн-териального подхода, основанного на принципах диалога с больным организмом и ориентированного на включение его саморегуляцин.

Таким образом, обращение к некоторым междисциплинарным ипостасям и выход на достаточно глубокий фундаментальный уро​вень обсуждения были обусловлены практическими потребностями и в той или иной мере получили завершение в решении практиче​ских задач. Однако правильнее, пожалуй, говорить лишь об опреде​лении путей решения актуальной практической проблемы с по​мощью фундаментальных подходов. Содержание и диалоговые программы конкретных лечебных мероприятии при сложных пато​логических состояниях. лечение которых с помощью традиционных методов, основанных на анатомо-физиологических подходах, не приносит удовлетворения и побуждает к настойчивому поиску но​вых методов и технологии, составляет предмет дальнейших исследо​ваний. Думается, что отличительными особенностями таких иссле​довании должны быть их проблемный характер и соответствие на​сущным потребностям практической медицины. Сфера интереса к таким исследованиям может оказаться весьма широкой, поскольку речь идет о самостоятельном научном направлении, связанном с ис​пользованием фундаментальных междисциплинарных положений в решении актуальных практических проблем. Для иллюстрации зна​чимости междисциплинарного подхода к толкованию сути природ​ных процессов в книгу был включен заключительный раздел главы шестой, утверждающий конструктивность логических связей между закономерностями существования живого организма и закономер​ностями существования значительно менее компактной и менее ор​ганизованной живой системы — социума.

Сейчас трудно прогнозировать читательский интерес к книге. Она рассчитана на достаточно широкий круг исследователей в области клинической медицины и физиологии адаптивных процессов. Завер​шая подготовку рукописи к публикации, авторы с нетерпением ожи​дают откликов читателей, включая, разумеется, и конструктивную критику. Обозначенное в книге научное направление пока еще толь​ко формируется. Оно может оказаться перспективным и послужить началом целой серии проблемных исследований, но может и исто​щиться идеологически в самом начале пути. оказавшись неспособ​ным реализовать многообещающие замыслы. Будущее покажет.
Eryukhin I.A., Shlyapnikov S.A.
The extreme state of organism. Elements of theory and practical problems on the clinical model of a severe combined trauma.—

St. Petersburg: Aesculapius, 1997.—296 p.
The theoretical and practical aspects of an extreme, critical state of organism are considered. Taking the organism as a particularly complex biological system, the authors discuss the extreme state from standpoints of the present-day synthetical scientific trends which explore the universal natural regular forms of behavior of complex systems: thermodynamics of non-linear processes, synergetics, theory of catastrophes. Special attention is given to pathogenesis of early and late postextreme disorders, to the functional computed monitoring.

The book is intended for a wide range of physicians and investigators: clinicians — surgeons, anesthesiologists, specialists in intensive therapy, as well as for physiologists and specialists in general pathology.
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