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Резюме. В ответ на ожоговую травму в организме закономерно развиваются типовые патологические про-
цессы, которые включают практически все органы и системы, приводят к выраженному нарушению гоме-
остаза, срыву адаптационных механизмов. Ожог является наиболее сильным стрессовым фактором, вы-
зывающим в организме изменения, характерные для общего адаптационного синдрома. Основные звенья 
патогенеза и особенности течения типовых патологических процессов при ожоговой болезни существенно 
детерминируются эндокринной системой пострадавших. Вырабатываемые гормоны принимают участие не 
только в пусковом механизме, но и в развитии компенсаторно-приспособительных реакций, мобилизации 
защитных свойств организма. Таким образом, особенность подросткового периода состоит в том, что именно 
в этом возрасте организм претерпевает качественные изменения с перестройкой всех систем. Происходят 
значительные морфофункциональные перестройки таких важных в метаболическом обеспечении организма 
органов, как гипофиз, надпочечники, щитовидная и поджелудочная железы, характерны высокая активность 
обменных процессов, усиление клеточной и тканевой дифференцировки, интенсификация регенераторных 
процессов. Следствием этого является избыточная функциональная активность всех органов и систем в со-
стоянии покоя, обусловливающая низкую, а часто и парадоксальную реактивность к внешним воздействиям, 
в том числе к ожоговой травме, что приводит к снижению функциональных и адаптационных возможностей 
организма подростков. Все эти особенности необходимо учитывать при выборе стратегии хирургического 
лечения лиц пубертатного возраста, пострадавших от ожогов.
Ключевые слова: обширные ожоги, стресс, адаптация, нарушения гомеостаза.
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Abstract. In response to a burn injury in the body, typical pathological processes develop, which include almost all 
organs and systems, lead to a pronounced disruption of homeostasis, disruption of adaptation mechanisms. A burn is 
the strongest stress factor causing changes in the body, characteristic of the general adaptation syndrome. The main 
links of the pathogenesis and characteristics of the course of typical pathological processes in a burn disease are 
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substantially determined by the endocrine system of the victims. The hormones produced take part not only in the 
trigger mechanism, but also in the development of compensatory-adaptive reactions, the mobilization of the protective 
properties of the organism. Thus, the peculiarity of adolescence is that it is at this age that the body undergoes 
qualitative changes with the restructuring of all systems. Significant morphofunctional alterations of such important in 
the metabolic supply of the body as the pituitary, adrenal glands, thyroid and pancreas occur, characterized by high 
activity of metabolic processes, increased cell and tissue differentiation, intensification of regenerative processes. The 
result is an excessive functional activity of all organs and systems at rest, causing low and often paradoxical reactivity 
to external influences, including a burn injury, which leads to a decrease in the functional and adaptive capabilities 
of the body of adolescents. All these features must be considered when choosing a surgical treatment strategy for 
people of pubertal age affected by burns.
Key words: extensive burns, stress, adaptation, homeostasis disorders

Активация ядер заднего отдела гипоталамуса приводит к 
инициации механизмов регуляции процессов адаптации че-
рез два основных пути [7, 8]:
• стимуляция надпочечников с дальнейшим повышением 

уровня катехоламинов в крови за счет стимуляции их син-
теза и выхода из депо. В следствие выброса гормонов, в 
первую очередь адреналина, происходит ремоделирова-
ние клеток с их десенсибилизацией и снижением адрено-
активности, ведущей к адаптации;

• повышение активности симпатической системы и как 
следствие изменение тканевого метаболизма.
Все перечисленные системы получили название стресс-

реализующих. Однако в организме существуют и системы 
контроля за реализацией стресса. К ним относятся дофамин, 
серотонин, ГАМК и тд. Подобным образом работают и перифе-
рические системы аденин-нуклеотидов, которые предотвра-
щают избыточное воздействие катехоламинов и предотвра-
щают возможные стрессовые повреждения. Данные структу-
ры по их эффекту были названы стресс-лимитирующими [9].

Как и в любом механизме возможны поломки и сбои, так 
и в системе регуляции нейроэндокринного и гуморального от-
вета на стресс возможно развитие процессов дисрегуляции. 
В результате данных нарушений организм не адаптируется 
к изменяющимся условиям жизнедеятельности и наступает 
ее смерть (синдром полиорганной недостаточности). Так как 
данные процессы играют ключевую роль в развитии тяжелых 
нарушений гомеостаза у тяжелообожженных пациентов, их 
изучение требует особого внимания.

Согласно работам ряда авторов, пусковым механизмом 
в патогенезе нарушений функций и органов выступает затя-
нувшаяся стресс-реакция [10, 11, 12]. Патологический очаг 
возбуждения в центральных образованиях мозга и желез 
внутренней секреции приводит к дисрегуляции в гипоталамо-
гипофизарно-адрено-кортикальной системе, истощению запа-
сов медиаторов и нарушению процессов адаптации [10]. Как 
следствие, развиваются трофические нарушения в органах у 
большинства тяжелообожженных пациентов с летальным ис-
ходом [11].

Помимо нарушений в регулирующих системах, при тяже-
лых термических поражениях дисфункция возникает и в ЦНС, 

Механизмы нейроэндокринной и гуморальной регу-
ляции играют важную роль в процессах адаптации орга-
низма к изменениям гомеостаза (стрессу), возникающим 
под воздействием термического агента. Ещё в XX веке 
исследования отечественных физиологов доказали, что 
в стрессовой ситуации различной этиологии важную роль 
играют динамические системы организма, отвечающие за 
его приспособление к вариативным условиям внешней 
среды. Анализ литературы по данной проблеме показал, 
что в настоящее время известно около 40 таких систем, 
но важная роль запускающего фактора отводится холи-
нергическим и монаминергическим (подбугорная область) 
механизмам [1, 2, 11].

Холинергическая система является наиболее древней, 
отвечающей за развитие саногенетических реакций орга-
низма, в то время как монаминергическая — за реализацию 
гуморальной и нервной фаз стресса [2]. Передние ядра 
подбугорной области регулируют функции парасимпатиче-
ской нервной системы через главный нейрогуморальный 
агент — ацетилхолин (АХ), тогда как ядра заднего отдела 
отвечают за симпатические функции (раздражение данного 
отдела приводит к активации системы гипофиз–кора над-
почечников) [3]. При активации парасимпатической систе-
мы наблюдается увеличение синтеза АХ и рост активности 
ацетилхолинэстеразы, с последующим ее угнетением [5]. 
Взаимодействие ядер данной структуры осуществляется 
по механизму обратной связи. Инициация ответа на стресс 
начинается с активации передних ядер с переходом воз-
буждения на задний отдел. В связи с тем, что подбугорная 
область имеет широкую область воздействия на гомеостаз, 
именно с ней связывают развитие «соматического» стресса 
(гипофиз–АКТГ–кортикостероиды). Дальнейшее возбужде-
ние гипоталамуса переводит организм на принципиально 
новый уровень функционирования в ответ на стресс (терми-
ческое повреждение) [6].

Из всего вышесказанного следует, что холинергиче-
ской системе принадлежит роль инициатора, которая осу-
ществляется не только путем синтеза медиаторов, но и 
возбуждением нейронов гипоталамуса и коры надпочеч-
ников.
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что является причиной развития посттравматических ослож-
нений [12]. В патогенезе данных изменений можно выделить 
два ведущих фактора:
• интенсивная реакция на ожог (импульсация от хемо-, 

баро-, волюморецепторов и тд.) приводит к возбуждению 
ЦНС;

• возбуждение ЦНС запускает в ответ на повреждение 
стрессовую реакцию, приводящую к циркуляторной гипок-
сии.
Особую роль в развитии шока играет именно нарушение 

гемодинамики сосудов головного мозга, которые в большин-
стве наблюдений начинаются раньше, чем в общей гемоди-
намике [13]. Однако данное утверждение остается дискута-
бельным.

Головной мозг особенно чувствителен к изменению уров-
ня оксигенации крови и претерпевает значительные изме-
нения при кислородном голодании. Это связано в первую 
очередь с высокими энергетическими расходами энергии при 
отсутствии других энергоемких субстратов. Исход данной 
патологической реакции во многом зависит от изначального 
состояния органов и тканей: возбуждение ЦНС приводит к 
интенсификации метаболических реакций и, как следствие, 
повышению чувствительности нейронов к гипоксии [14].

Параллельно развивающимся изменениям ЦНС проис-
ходит дисрегуляция медиаторного обмена. Например, при 
моделировании тяжелого стресса наблюдается критическое 
снижение АХ в тканевом депо вместе с соотношением АХ-хо-
линэстераза. Одновременно фиксируется интенсивное воз-
буждение симпатических отделов со снижением уровня кате-
холаминов. Ряд авторов уделяет особое внимание снижению 
уровня норадреналина в органах-мишенях, которое приводит 
к уменьшению в них трофических процессов. Данное рас-
стройство получило название «центрогенных дистрофий» 
вследствие чрезмерной пульсации по симпатическим волок-
нам. Аналогичные изменения наблюдаются и в медиаторном 
обмене [15].

Одним из наиболее важных повреждающих факторов при 
интенсивных стрессовых состояниях является избыточный 
уровень катехоламинов в крови, в связи с выраженным воз-
буждением симпатической системы [4]. Чрезмерная концен-
трация адреналина в крови тяжелообожженных приводит к 
интенсификации метаболических процессов внутри клетки и 
патологической перестройке клеточных мембран. Данные из-
менения являются важным этапом в патогенетической цепи 
стрессорных поражений миоцитов и миокарда с развитием 
микронекрозов. Развивающийся спазм приводит к нарушению 
микроциркуляции в верхних отделах ЖКТ и формированию 
стрессовых язв и эрозий [2, 15]. Однако, наиболее важным 
является повреждение генетического материала клеток, ко-
торое исключает возможность развития адаптационных реак-
ций [16].

Таким образом, стресс представляет собой динамическую 
систему, основанную на взаимодействии систем реализации 
и ограничения нейроэндокринных изменений в организме. 

Данные системы направлены в первую очередь на коррекцию 
возникающих изменений в гомеостазе и сохранение жизни 
организма. Однако возникающие изменения в системе регу-
ляции данных процессов приводят к необратимым нарушени-
ям как на клеточном уровне, так и во всем организме в целом.
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