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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ТРАВМАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 
НА ФОНЕ ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

Широкое распространение дисплазии соеди-
нительной ткани (ДСТ) и повышение качества 
ее клиническо-лабораторной диагностики ведут 
к тому, что во многих случаях возникают вопро-
сы о комбинированных основных заболеваниях 
с учетом имеющейся ДСТ [1, 2]. Важным в этом 
вопросе является связь тех или иных осложне-
ний с травмой (или иной патологией, имеющей 
внешние причины) с дисплазией соединитель-
ной ткани. Особую значимость этот вопрос при-
обретает в связи с оценкой длительности лече-
ния, инвалидности, появлении новой вторич-
ной патологии [3, 4, 9].

В данных литературы имеются указания на 
синдромы проявления дисплазии соединитель-
ной ткани: торакодиафрагмальный (дыхатель-
ные нарушения), астенический, синдром имму-
нологических нарушений (снижение резистент-
ности к инфекции), геморрагический синдром 
и т.д. [6, 8]. Указанные синдромы представляют 
собой фоновое состояние для травматического 
воздействия и развития в последующем трав-
матической болезни, особенности патогенеза и 
морфогенеза которой обуславливаются уже не 
только видом и объемом травмы, но и фоно-
вой ситуацией, что, как правило, резко изменя-
ет течение травмы и травматической болезни по 
сравнению с усредненными показателями. Все 
вышеперечисленные синдромы могут проте-
кать одновременно у субъекта с ДСТ, либо один 
или два синдрома могут резко доминировать, а 
выраженность остальных может быть незначи-
тельной. Это и придает индивидуальные черты 
течения травмы или травматической болезни у 
пациента с ДСТ. Действие указанных синдро-
мов хорошо проявляется и констатируется как 
на секционном материале, так и при эксперти-
зе живых лиц.

Все осложнения, делятся на осложнения 
острого и позднего периодов травмы. К пер-
вым относятся осложнения, развивающиеся в 
острый период травматической болезни и обу-
словленные дестабилизацией жизненно важных 
функций организма, вызванной непосредствен-
ным действием травматического агента. Ко вто-

рым – патологические процессы, вызванные об-
щими изменениями деятельности основных си-
стем жизнеобеспечения и местными факторами 
травмы, развивающиеся в ранний (3-14 суток) и 
поздний (свыше 14суток) периоды травматиче-
ской болезни [5, 7, 10].

Из числа осложнений острого периода отме-
чают (как наиболее часто встречающиеся): шок 
и постгеморрагическая анемия; несостоятель-
ность поврежденных органов, прежде всего – 
т.н. пневмониты, обусловленные первичны-
ми гемодинамическими нарушениями в легоч-
ной ткани; клинически расцениваемые респи-
раторный дистресс-синдром и острая сердечно-
сосудистая недостаточность. В позднем перио-
де травмы чаще наблюдаются гнойные ослож-
нения – раневые нагноения, сепсис и пневмо-
ния [5, 9, 10].

На первом месте из самых ранних осложне-
ний отмечается шок (12%): травматический и 
геморрагический (разновидность гиповолеми-
ческого). При развитии шока морфологическая 
картина зависит преимущественно от объема 
потери циркулирующей крови.

На втором месте (10%) оказалась острая сер-
деч но-сосудистая недостаточность, приводя-
щая к коллапсу и остановке сердца вследствие 
уменьшения возвратного объема крови. Как та-
ковая, острая сердечно-сосудистая недостаточ-
ность наблюдается и в первые часы после трав-
мы, являясь фактическим проявлением травма-
тического шока, однако она имеет место и на 
протяжении последующих 2-5 суток, когда все 
основные противошоковые мероприятия были 
проведены, устранены источники кровотече-
ния и болевой реакции, восполнен объем цир-
кулирующей крови. Таким образом основные 
патогенетические факторы развития шока были 
устранены.
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В группу органных поражений (16,8%) вклю-
чают патологию, сопровождавшуюся развити-
ем дисциркуляторных нарушений в головном 
мозге, формированием острого респираторного 
дистресс-синдрома и острой почечной недоста-
точности. Дисциркуляторные нарушения фор-
мируются в первые сутки и проявляются подо-
болочечными и внутрижелудочковыми гемор-
рагиями. Немногим уступает в патогенетиче-
ской значимости раннего периода острый ре-
спираторный дистресс-синдром, который раз-
вивается у пострадавших в первые сутки после 
травмы и проявлялся картиной пневмонита. Тя-
жесть его прямо коррелирует не только с тяже-
стью самой травмы, но и со степенью выражен-
ности имеющейся скелетопатии и торакодиаф-
рагмального синдрома. Такая картина распре-
деления осложнений острого периода связана, 
с одной стороны, с заведомо большим объемом 
повреждений, с другой стороны – с особенно-
стями травмированного организма и наличия у 
него определенных синдромов ДСТ [7, 9, 10].

В группе поздних осложнений самыми ча-
стыми являются воспалительные изменения ле-
гочной ткани (28,8%). Формирование фокусов 
воспаления в легких отмечается еще в острый 
период травмы; в период ранних и поздних 
осложнений они резко манифестируют, вызы-
вая несовместимые с жизнью нарушения жиз-
недеятельности. Характерным оказывается то, 
что гнойный процесс во всех случаях исходит из 
перибронхиальных участков и, наряду с альве-
олами, вовлекает в себя также и бронхиальные 
структуры, что, несомненно, свидетельствует о 
бронхогенном пути инфицирования легких. Ма-
нифестирующее развитие пневмоний наблюда-
ется на 3-4 сутки, летальный исход наступает в 
начале 2-й недели.

Воспалительным поражениям легочной па-
ренхимы немногим уступают местные нагнои-
тельные процессы, наблюдаемые как в зонах по-
вреждения, так и на других участках тела, вклю-
чая области пролежней (22,4%). Характер мест-
ных нагноений (эмпиема плевры, медиастинит, 
гнойный менингоэнцефалит, нагноения в обла-
сти пролежней) свидетельствуют о неспособно-
сти организма к ограничению воспалительного 
процесса и характеризуются отсутствием при-
знаков демаркации [5, 7, 10].

На фоне нарастающих местных воспалитель-
ных изменений в конце раннего периода трав-
матической болезни у пациентов с ДСТ значи-
тельное место (10%) занимают осложнения, свя-
занные с генерализацией инфекционного про-
цесса и вовлечением в патологический процесс 
практически всех внутренних органов в резуль-
тате развития сепсиса. Как самостоятельный 

инфекционный процесс, характеризующийся 
ацикличностью, сепсис очень ярко демонстри-
рует несостоятельность иммунной системы ор-
ганизма, обуславливающую торпидность к ле-
карственной терапии и затяжной характер тече-
ния. Во всех случаях сепсиса выявляется септи-
копиемия.

Гнойное поражение почек у пациентов с при-
знаками ДСТ представлено картиной эмболиче-
ского гнойного нефрита. Характерно, что и по 
периферии гнойных полостей, формирующих-
ся в почках, отмечается некроз ткани, а в интер-
стиции выявляются массивные и многочислен-
ные инфильтраты из лимфоидных элементов с 
примесью сегментоядерных нейтрофилов и эо-
зинов. В паретически расширенных сосудах по-
чек определяются стазы, тромбы [5, 9, 10].

Таким образом, поздние осложнения трав-
матической болезни у лиц с ДСТ характеризу-
ются преимущественно осложнениями гнойно-
воспалительного характера со склонностью к 
генерализации инфекционного процесса и раз-
витием септического поражения всех внутрен-
них органов.

У пациентов с ДСТ преобладают осложнения 
преимущественно воспалительного характера, а 
без ДСТ – дисциркуляторного.

Посиндромный анализ осложнений у паци-
ентов с ДСТ показывает: в группе лиц с тора-
кодиафрагмальным синдромом наибольший 
удельный вес среди осложнений составляет 
пневмония (31,6%), что, в общем-то, совершен-
но очевидно в связи с имеющимися у этих паци-
ентов хроническими воспалительными измене-
ниями бронхолегочных структур и, вследствие 
этого – предуготованностью к манифестации в 
них воспалительного процесса. Местные нагно-
ительные процессы составляют 20,8%, что впол-
не объяснимо хроническим кислородным голо-
данием тканей с соответствующей редукцией 
микроциркуляторного русла, их атрофическими 
и склеротическими изменениями. На третьем 
месте по частоте осложнений находится острая 
сердечно-сосудистая недостаточность (19,2%). 
Это, вероятно, связано с нарушением регуля-
ции системы кровообращения при наличии ги-
пертензионного синдрома по малому кругу, ма-
лым сердечным выбросом и торпидностью со-
судистой системы вследствие истощения ком-
пенсаторных возможностей ее периферическо-
го отдела в условиях постоянной, хронической 
гипоксии [7, 9, 10].

Кардиоваскулярный синдром. Основную 
долю осложнений составляют пневмонии (30%), 
местные нагноительные процессы (29,2%) и 
острая сердечно-сосудистая недостаточность 
(11,2%). И то, и другое, и третье объясняется не-
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состоятельностью сосудистого русла на всех его 
уровнях обеспечить адекватный объем кровоо-
бращения и, что самое важное, неспособностью 
сосудистой системы в целом к полноценному 
его регулированию вследствие нарушения со-
отношения между резистивными и емкостны-
ми функциями сосудистого русла. Сосудистые 
поражения при ДСТ, вызванные абнормальным 
волокнистым компонентом сосудистой стен-
ки, ведут к преобладанию емкостных характе-
ристик сосудов, меньшему объему кровообра-
щения в тканях и, зачастую, к их параличу. Это 
приводит к застою крови, углублению гипоксии, 
нарушению метаболизма тканевых структур и, 
как следствие, к уменьшению способности к за-
щите в случаях контаминаций бактериальной 
флоры [5, 7, 10].

Наличие иммунодефицитного синдрома с 
последующим развитием септических ослож-
нений связано с наличием (в качестве премор-
бидного состояния) синдрома дисплазии соеди-
нительной ткани. Экспертная оценка особенно-
стей развивающихся осложнений, последнее из 
которых рассматривается как непосредствен-
ная причина смерти, является важным элемен-
том судебно-медицинской диагностики и по-
строения выводов. Различие непосредственных 
причин смерти при однообразных травмах или 
травмах одного вида с похожими повреждения-
ми часто бывает связано именно с внутренними 
причинами. Ориентируясь на принципы, зало-
женные в МКБ-10, исходя из травмы и непосред-
ственной причины смерти, возможна опреде-
ленная конструкция диагноза. Исходя из пато-
генетического принципа взаимосвязей основ-
ной и непосредственной причин смерти, мож-
но будет установить диагноз основного забо-
левания (основной причины смерти) – это бу-
дет травма или иное воздействие, обусловлен-
ное внешними причинами, и осложнение, при-
ведшее к развитию непосредственной причины 
смерти. Установленные при этом связи между 
непосредственной причиной смерти и ДСТ по-
зволяют ввести ДСТ в рубрику фонового заболе-
вания. В большей части секционных наблюде-
ний ДСТ логично ложится в эту категорию, од-
нако имеются некоторые пограничные состоя-
ния, где ДСТ может быть обозначена как: соче-
танное с основной причиной смерти заболева-
ние или состояние. Для этого будут необходи-
мы определенные условия, такие как наличие 
сосудистого симптомокомплекса, в том числе с 
аневризмами любых артерий либо с тромботи-
ческими или эмболическими осложнениями. В 
любом случае, появление ДСТ в рамках сочетан-
ного заболевания по отношению в травме явля-
ется случайным сочетанием тех или иных при-

чин, приведших к развитию непосредственной 
причины смерти [5, 9, 10].

Такая постановка вопроса по конструирова-
нию диагноза в конечном итоге позволяет до-
статочно логично сформулировать выводы, по-
казав определенную связь травмы с непосред-
ственной причиной смерти и усиление тяже-
сти смертельных осложнений, обусловленных 
дисплазией соединительной ткани. Сюда могут 
быть отнесены удлинение сроков лечения, появ-
ление тяжелых и смертельных осложнений, ко-
торые в столь тяжелом варианте и в раннем пе-
риоде появиться не могут.

Особый интерес в этом представляют сроки 
течения и исходы собственно травматической 
болезни. В условиях протекания травматиче-
ской болезни на фоне ДСТ возможны спонтан-
ные коллапсы с последующей остановкой серд-
ца, которые фактически не дают оснований свя-
зывать их с имевшим место травматическим 
шоком и недостаточностью противошоковых 
мероприятий.

Весь комплекс несостоятельности сердечно-
сосудистой системы при ДСТ следует рассма-
тривать только в рамках фонового заболева-
ния, утяжеляющего собственно травму и после-
дующую травматическую болезнь. Расценивать 
сердечно-сосудистую патологию при этом как 
отдельный или новый процесс не следует. Появ-
ление в позднем периоде после травматической 
болезни различных воспалительных и нагнои-
тельных заболеваний связано не только с имму-
нодепрессией, обусловленной собственно трав-
мой, но и с неблагоприятным фоном, на кото-
ром развивалась травматическая болезнь в ран-
нем и позднем периодах [7, 9, 10].

В некоторых случаях воспалительная пато-
логия на фоне ДСТ начинается раньше, и на-
гноительные процессы текут быстрее, захваты-
вая обширные области. В других случаях они не-
ожиданно появляются на 14-16 дни после трав-
мы и быстро приводят к смерти больного от сеп-
сиса, локального нагноительного процесса или 
пневмонии.

В общем плане судебно-медицинская оцен-
ка и формулирование диагноза с использовани-
ем категории ДСТ позволяет конкретно объяс-
нить все имеющиеся патологические процессы 
в рамках судебно-медицинского диагноза.

Таким образом, определяя место дисплазии 
соединительной ткани в диагнозе, устанавлива-
ется ее роль в развитии осложнений и наступле-
нии смертельного исхода. При формулировании 
выводов, учитывая значительно большую часто-
ту воспалительных осложнений и развитие не-
благоприятных сосудистых реакций в началь-
ном периоде после травмы, необходимо указы-
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вать на наличие фенотипов предсуществующей 
патологии, которые в большей части обуслови-
ли развитие воспалительных изменений, доми-
нирующих в танатогенезе. Это позволит в той 
или иной мере манифестировать течение трав-
матической болезни на фоне ДСТ. В случае, если 
травма сама по себе создавала угрозу для жизни 

или способна была вызвать и вызвала прямо с 
ней связанные и не имеющие случайного харак-
тера угрожающие для жизни состояния, диспла-
зия соединительной ткани должна рассматри-
ваться как отягчающая травму патология и по-
лучать соответствующую оценку при формули-
ровании выводов [5, 9, 10].
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ТРАВМАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 
НА ФОНЕ ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

Широкое распространение дисплазии соедини-
тельной ткани и повышение качества ее клиническо-
лабораторной диагностики ведут к тому, что во мно-
гих случаях возникают вопросы о комбинированных 
основных заболеваниях с учетом имеющейся диспла-
зии соединительной ткани. Важным в этом вопросе 
является связь тех или иных осложнений с травмой 
(или иной патологией, имеющей внешние причины) 
с дисплазией соединительной ткани. Особую значи-
мость этот вопрос приобретает в связи с оценкой дли-
тельности лечения, инвалидности, появлении новой 
вторичной патологии. Поздние осложнения травма-
тической болезни у лиц с дисплазией соединительной 
ткани характеризуются преимущественно осложне-
ниями гнойно-воспалительного характера со склон-
ностью к генерализации инфекционного процесса 
и развитием септического поражения всех внутрен-

них органов. У пациентов с дисплазией соединитель-
ной ткани преобладают осложнения преимуществен-
но воспалительного характера, а без дисплазии сое-
динительной ткани – дисциркуляторного. Наличие 
иммунодефицитного синдрома с последующим раз-
витием септических осложнений также связано с на-
личием (в качестве преморбидного состояния) син-
дрома дисплазии соединительной ткани. В некото-
рых случаях воспалительная патология на фоне дис-
плазии соединительной ткани начинается раньше, и 
нагноительные процессы текут быстрее, захватывая 
обширные области. В других случаях они неожиданно 
появляются на 14-16 дни после травмы и быстро при-
водят к смерти больного от сепсиса, локального на-
гноительного процесса или пневмонии.

Ключевые слова: травматическая болезнь, дис-
плазия соединительной ткани.
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TRAUMATIC DISEASE FEATURES ON THE CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA BACKGROUND

The widespread occurrence of connective tissue dys-
plasia and the improvement in the quality of its clinical 
and laboratory diagnostics lead to the fact that in many 
cases there are questions about combined underlying 
diseases, taking into account the existing connective tis-
sue dysplasia. Important in this matter is the connection 
of certain complications with trauma (or other pathology 
that has external causes) with connective tissue dyspla-
sia. This issue acquires special signifi cance in connection 
with the assessment of the duration of treatment, dis-
ability, and the emergence of a new secondary patholo-
gy. Late complications of traumatic disease in individuals 
with connective tissue dysplasia are characterized mainly 
by complications of a purulent-infl ammatory nature with 
a tendency to generalize the infectious process and the 
development of septic lesions of all internal organs. In 

patients with connective tissue dysplasia, predominant-
ly infl ammatory complications prevail, and without con-
nective tissue dysplasia, dyscirculatory complications 
prevail. The presence of immunodefi ciency syndrome 
with the subsequent development of septic complica-
tions is also associated with the presence (as a premorbid 
condition) of the syndrome of connective tissue dyspla-
sia. In some cases, infl ammatory pathology against the 
background of connective tissue dysplasia begins earlier, 
and suppurative processes fl ow faster, capturing large ar-
eas. In other cases, they suddenly appear 14-16 days af-
ter the injury and quickly lead to the death of the patient 
from sepsis, local suppuration or pneumonia.

Key words: traumatic disease, connective tissue dys-
plasia.
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