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Резюме. Широкое распространение дисплазии соеди-
нительной ткани и повышение качества ее клини-
ческо-лабораторной диагностики ведут к тому, 
что во многих случаях возникают вопросы о ком-
бинированных основных заболеваниях с учетом 
имеющейся дисплазии соединительной ткани. 
Важным в этом вопросе является связь тех или 
иных осложнений с травмой (или иной патологией, 
имеющей внешние причины) с дисплазией соедини-
тельной ткани. Особую значимость этот вопрос 
приобретает в связи с оценкой длительности ле-
чения, инвалидности, появлении новой вторичной 
патологии. Поздние осложнения травматической 

болезни у лиц с дисплазией соединительной ткани 
характеризуются преимущественно осложнени-
ями гнойно-воспалительного характера со склон-
ностью к генерализации инфекционного процесса 
и развитием септического поражения всех вну-
тренних органов. У пациентов с дисплазией соеди-
нительной ткани преобладают осложнения пре-
имущественно воспалительного характера, а без 
дисплазии соединительной ткани — дисциркуля-
торного. Наличие иммунодефицитного синдрома с 
последующим развитием септических осложнений 
также связано с наличием (в качестве преморбид-
ного состояния) синдрома дисплазии соединитель-
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ной ткани. В некоторых случаях воспалительная 
патология на фоне дисплазии соединительной 
ткани начинается раньше, и нагноительные про-
цессы текут быстрее, захватывая обширные 
области. В других случаях они неожиданно появ-
ляются на 14-16 дни после травмы и быстро при-
водят к смерти больного от сепсиса, локального 
нагноительного процесса или пневмонии.

Ключевые слова: травматическая болезнь, диспла-
зия соединительной ткани

Широкое распространение дисплазии 
соединительной ткани (ДСТ) и повышение 
качества ее клиническо-лабораторной диа-
гностики ведут к тому, что во многих случа-
ях возникают вопросы о комбинированных 
основныхзаболеваниях с учетом имеющей-
ся ДСТ [1, 2]. Важнымв этом вопросе являет-
ся связь тех или иных осложнений с травмой 
(или иной патологией, имеющей внешни-
епричины) с дисплазией соединительной 
ткани. Особуюзначимость этот вопрос при-
обретает в связи с оценкойдлительности ле-
чения, инвалидности, появлении новойвто-
ричной патологии [3, 4, 9].

В данных литературы имеются указания 
на синдромыпроявления дисплазии соеди-
нительной ткани: торакодиафрагмальный 
(дыхательные нарушения), астенический, 
синдром иммунологических нарушений 
(снижениерезистентности к инфекции), ге-
моррагический синдроми т.д. [6, 8].Указан-
ные синдромы представляют собой фоновое 
состояние для травматического воздей-
ствия и развития впоследующем травма-
тической болезни, особенностипатогенеза 
и морфогенеза которой обуславливаются 
уже нетолько видом и объемом травмы, но 
и фоновой ситуацией, что, как правило, рез-
ко изменяет течение травмыи травматиче-
ской болезни по сравнению с усредненны-
ми показателями. Все вышеперечисленные 
синдромымогут протекать одновременно у 
субъекта с ДСТ, либоодин или два синдрома 
могут резко доминировать, а выраженность 
остальных может быть незначительной. 
Этои придает индивидуальные черты тече-
ния травмы илитравматической болезни у 
пациента с ДСТ. Действиеуказанных синдро-
мов хорошо проявляется и констатируется 
как на секционном материале, так и при экс-
пертизе живых лиц.

Все осложнения, делятся на осложнения 
острого и позднего периодов травмы. Кпер-
вым относятся осложнения, развивающиеся 
в острыйпериод травматической болезни и 

обусловленные дестабилизацией жизнен-
но важных функций организма,вызванной 
непосредственным действием травматиче-
ского агента. Ко вторым — патологические 
процессы, вызванные общими изменения-
ми деятельности основныхсистем жизне-
обеспечения и местными факторами трав-
мы, развивающиеся в ранний (3-14 суток) и 
поздний(свыше 14 суток) периоды травма-
тической болезни [5, 7, 10].

Из числа осложнений острого периода 
отмечают (как наиболее часто встречаю-
щиеся): шок и постгеморрагическая ане-
мия; несостоятельность поврежденных 
органов, прежде всего — т. н. пневмониты, 
обусловленные первичными гемодинами-
ческими нарушениями в легочной ткани; 
клинически расцениваемые респираторный 
дистресс-синдром и острая сердечно-сосу-
дистая недостаточность. В позднем периоде 
травмычаще наблюдаютсягнойные ослож-
нения — раневые нагноения, сепсис и пнев-
мония [5, 9, 10].

На первом месте из самых ранних ослож-
нений отмечается шок (12%): травматиче-
ский и геморрагический (разновидность 
гиповолемического). При развитиишока 
морфологическая картина зависит преиму-
щественно от объема потери циркулирую-
щей крови.

На втором месте (10%) оказалась острая 
сердечно-сосудистая недостаточность, при-
водящая к коллапсу и остановке сердца 
вследствие уменьшения возвратного объе-
ма крови. Как таковая, острая сердечно-со-
судистая недостаточность наблюдается и в 
первые часыпосле травмы, являясь факти-
ческим проявлением травматического шока, 
однако она имеет место и на протяжении 
последующих 2-5 суток, когда все основные 
противошоковые мероприятия были прове-
дены, устраненыисточники кровотечения и 
болевой реакции, восполненобъем цирку-
лирующей крови. Таким образом основны-
епатогенетические факторы развития шока 
были устранены.

В группу органных поражений (16,8%) 
включают патологию, сопровождавшуюся 
развитием дисциркуляторных нарушений 
в головном мозге, формированиемостро-
го респираторного дистресс-синдрома и 
остройпочечной недостаточности. Дисцир-
куляторные нарушения формируются в 
первые сутки и проявляются подоболочеч-
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ными и внутрижелудочковыми геморраги-
ями. Немногим уступает в патогенетиче-
ской значимости раннего периода острый 
респираторный дистресс-синдром, который 
развивается у пострадавших в первые сутки 
после травмы и проявлялся картиной пнев-
монита. Тяжесть его прямо коррелирует не 
только с тяжестьюсамой травмы, но и со сте-
пенью выраженности имеющейся скелето-
патии и торакодиафрагмального синдрома. 
Такая картина распределения осложнений 
острогопериода связана, с одной стороны, с 
заведомобольшим объемом повреждений, с 
другой стороны — сособенностями травми-
рованного организма и наличияу него опре-
деленных синдромов ДСТ [7, 9, 10].

В группе поздних осложнений самыми 
частыми являются воспалительные измене-
ния легочной ткани (28,8%). Формирование 
фокусов воспаления в легкихотмечается еще 
в острый период травмы; в периодранних и 
поздних осложнений они резко манифести-
руют, вызывая несовместимые с жизнью 
нарушения жизнедеятельности. Характер-
ным оказывается то, что гнойный процесс 
во всех случаях исходит из перибронхиаль-
ных участков и, наряду с альвеолами, вов-
лекает в себятакже и бронхиальные струк-
туры, что, несомненно, свидетельствует о 
бронхогенном пути инфицирования легких. 
Манифестирующее развитие пневмоний на-
блюдается на 3-4 сутки, летальный исход 
наступает в начале2-й недели.

Воспалительным поражениям легочной 
паренхимы немногим уступают местные 
нагноительные процессы,наблюдаемые 
как в зонах повреждения, так и на други-
хучастках тела, включая области пролеж-
ней (22,4%). Характер местных нагноений 
(эмпиема плевры, медиастинит, гнойный 
менингоэнцефалит, нагноения в области 
пролежней) свидетельствуют о неспособно-
стиорганизма к ограничению воспалитель-
ного процесса ихарактеризуются отсутстви-
ем признаков демаркации [5, 7, 10].

На фоне нарастающих местных воспали-
тельных изменений в конце раннего периода 
травматической болезни у пациентов с ДСТ 
значительное место (10%) занимают ослож-
нения, связанные с генерализацией инфекци-
онного процесса и вовлечением в патологи-
ческий процесс практически всех внутренних 
органов врезультате развития сепсиса. Как 
самостоятельный инфекционный процесс, 

характеризующийся ацикличностью, сепсис 
очень ярко демонстрирует несостоятельность 
иммунной системы организма, обуславлива-
ющую торпидность к лекарственной терапии 
и затяжной характер течения.Во всех случаях 
сепсисавыявляется септикопиемия.

Гнойное поражение почек у пациентов 
с признакамиДСТ представлено картиной 
эмболического гнойного нефрита. Харак-
терно, что и по периферии гнойных поло-
стей, формирующихся в почках, отмечается 
некроз ткани, а в интерстиции выявляются 
массивные и многочисленные инфильтра-
ты из лимфоидных элементов с примесью 
сегментоядерных нейтрофилов и эозинов. 
В паретически расширенных сосудах почек 
определяются стазы, тромбы [5, 9, 10].

Таким образом, поздние осложнения 
травматическойболезни у лиц с ДСТ харак-
теризуются преимущественно осложнени-
ями гнойно-воспалительного характера со 
склонностью к генерализации инфекцион-
ногопроцесса и развитием септического по-
ражения всехвнутренних органов.

У пациентов с ДСТ преобладают ослож-
нения преимущественно воспалительного 
характера, а без ДСТ — дисциркуляторного.

Посиндромный анализ осложнений у па-
циентов с ДСТ показывает: в группе лиц с 
торакодиафрагмальным синдромом наи-
больший удельный вес среди осложнений 
составляет пневмония (31,6%), что, в об-
щем-то, совершенно очевидно в связи с име-
ющимися у этих пациентов хроническими 
воспалительными изменениями бронхо-
легочных структур и, вследствие этого — 
предуготованностью к манифестации в них 
воспалительного процесса. Местные нагно-
ительные процессы составляют 20,8%, что 
вполне объяснимо хроническим кислород-
ным голоданием тканей с соответствую-
щей редукцией микроциркуляторного рус-
ла, их атрофическими исклеротическими 
изменениями. На третьем месте почастоте 
осложнений находится острая сердечно-со-
судистая недостаточность (19,2%). Это, ве-
роятно,связано с нарушением регуляции 
системы кровообращения при наличии ги-
пертензионного синдрома по малому кругу, 
малым сердечным выбросом и торпидно-
стью сосудистой системы вследствие исто-
щения компенсаторных возможностей ее 
периферического отдела вусловиях посто-
янной, хронической гипоксии [7, 9, 10].
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Кардиоваскулярный синдром. Основную 
долю осложнений составляют пневмонии 
(30%), местные нагноительные процессы 
(29,2%) и острая сердечно-сосудистая недо-
статочность (11,2%). И то, идругое, и третье 
объясняется несостоятельностью сосуди-
стого русла на всех его уровнях обеспечить 
адекватный объем кровообращения и, что 
самое важное,неспособностью сосудистой 
системы в целом к полноценному его регу-
лированию вследствие нарушения соотно-
шения между резистивными и емкостными 
функциями сосудистого русла. Сосудистые 
поражения при ДСТ, вызванные абнормаль-
ным волокнистым компонентом сосудистой 
стенки, ведут к преобладанию емкостных-
характеристик сосудов, меньшему объему 
кровообращения в тканях и, зачастую, к их 
параличу. Это приводитк застою крови, углу-
блению гипоксии, нарушению метаболизма 
тканевых структур и, как следствие, к умень-
шению способности к защите в случаях кон-
таминаций бактериальной флоры [5, 7, 10].

Наличие иммунодефицитного синдрома 
с последующимразвитием септических ос-
ложнений связано с наличием (в качестве 
преморбидного состояния) синдромадис-
плазии соединительной ткани.Экспертная 
оценка особенностей развивающихся ос-
ложнений, последнее из которых рассма-
тривается какнепосредственная причина 
смерти, является важнымэлементом судеб-
но-медицинской диагностики и построе-
ния выводов. Различие непосредственных 
причинсмерти при однообразных травмах 
или травмах одноговида с похожими по-
вреждениями часто бывает связаноименно 
с внутренними причинами. Ориентируясь 
напринципы, заложенные в МКБ 10, исхо-
дя из травмы инепосредственной причины 
смерти, возможна определенная конструк-
ция диагноза. Исходя из патогенетического 
принципа взаимосвязей основной и непо-
средственной причин смерти, можно будет 
установить диагноз основного заболевания 
(основной причины смерти) — это будет 
травма или иное воздействие, обусловлен-
ное внешними причинами, и осложнение, 
приведшеек развитию непосредственной 
причины смерти. Установленные при этом 
связи между непосредственнойпричиной 
смерти и ДСТ позволяют ввести ДСТ в ру-
брику фонового заболевания. В большей 
части секционныхнаблюдений ДСТ логично 

ложится в эту категорию, однако имеются 
некоторые пограничные состояния, где ДСТ 
может быть обозначена как: сочетанное 
с основнойпричиной смерти заболевание 
или состояние. Для этого будут необходи-
мы определенные условия, такие какнали-
чие сосудистого симптомокомплекса, в том 
числес аневризмами любых артерий либо с 
тромботическими или эмболическими ос-
ложнениями. В любом случае,появление 
ДСТ в рамках сочетанного заболевания по-
отношению в травме является случайным 
сочетаниемтех или иных причин, привед-
ших к развитию непосредственной причи-
ны смерти [5, 9, 10].

Такая постановка вопроса по конструиро-
ванию диагноза в конечном итоге позволя-
ет достаточно логичносформулировать вы-
воды, показав определенную связьтравмы с 
непосредственной причиной смерти и уси-
ление тяжести смертельных осложнений, 
обусловленныхдисплазией соединительной 
ткани. Сюда могут бытьотнесены удлине-
ние сроков лечения, появление тяжелых и 
смертельных осложнений, которые в столь 
тяжелом варианте и в раннем периоде поя-
виться не могут.

Особый интерес в этом представляют сро-
ки течения иисходы собственно травматиче-
ской болезни. В условиях протекания трав-
матической болезни на фоне ДСТвозможны 
спонтанные коллапсы с последующей оста-
новкой сердца, которые фактически не дают 
основанийсвязывать их с имевшим место 
травматическим шокоми недостаточностью 
противошоковых мероприятий.

Весь комплекс несостоятельности сердеч-
но-сосудистойсистемы при ДСТ следует рас-
сматривать только в рамках фонового забо-
левания, утяжеляющего собственнотравму 
и последующую травматическую болезнь. 
Расценивать сердечно-сосудистую пато-
логию при этом какотдельный или новый 
процесс не следует. Появление впозднем 
периоде после травматической болезни раз-
личных воспалительных и нагноительных 
заболеванийсвязано не только с иммуноде-
прессией, обусловленнойсобственно трав-
мой, но и с неблагоприятным фоном, нако-
тором развивалась травматическая болезнь 
в раннеми позднем периодах [7, 9, 10].

В некоторых случаях воспалительная па-
тология на фоне ДСТ начинается раньше, 
и нагноительные процессы текут быстрее, 
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захватывая обширные области. В других-
случаях они неожиданно появляются на 
14–16 дни после травмы и быстро приводят 
к смерти больного от сепсиса, локального 
нагноительного процесса или пневмонии.

В общем плане судебно-медицинская 
оценка и формулирование диагноза с ис-
пользованием категории ДСТ позволяет 
конкретно объяснить все имеющиеся пато-
логические процессы в рамках судебно-ме-
дицинскогодиагноза.

Таким образом, определяя место диспла-
зии соединительной ткани в диагнозе, уста-
навливается ее роль вразвитии осложнений 
и наступлении смертельного исхода. При 
формулировании выводов, учитывая зна-
чительнобольшую частоту воспалительных 
осложнений и развитие неблагоприятных 
сосудистых реакций в начальномпериоде 
после травмы, необходимо указывать на 
наличие фенотипов предсуществующей па-
тологии, которыев большей части обусло-
вили развитие воспалительныхизменений, 
доминирующих в танатогенезе. Это позво-
лит в той или иной мере манифестировать 
течение травматической болезни на фоне 
ДСТ. В случае, если травма сама по себе соз-
давала угрозудля жизни или способна была 
вызвать и вызвала прямос ней связанные и 
не имеющие случайного характераугрожаю-
щие для жизни состояния, дисплазия соеди-
нительной ткани должна рассматриваться 
как отягчающаятравму патология и полу-
чать соответствующую оценкупри форму-
лировании выводов [5, 9, 10].
Ruslan A. Zhilyaev, Yana A. Kulebakina, Iurii I. Strelchenko, 
Maxim V. Palchik
CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA INFLUENCE ON THE 
TRAUMATIC DISEASECOURSE
Summary. The widespread occurrence of connective 

tissue dysplasia 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 tissue dysplasia. Important in 
this matter is the connection of certain complications 
with trauma (or other pathology that has external 
causes) with connective tissue dysplasia. This issue 
acquires special significance in connection with the 

assessment of the duration of treatment, disability, 
and the emergence of a new secondary pathology. 
Late complications of traumatic disease in individuals 
with connective tissue dysplasia are characterized 
mainly by complications of a purulent-inflammatory 
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, predominantly inflammatory complications 
prevail, and without connective tissue dysplasia, 
dyscirculatory complications prevail. The presence 
of immunodeficiency syndrome with the subsequent 
development of septic complications is also associated 
with the presence (as a premorbid condition) of the 
syndrome of connective tissue dysplasia. In some cases, 
inflammatory pathology against the background 
of connective tissue dysplasia begins earlier, and 
suppurative processes flow faster, capturing large 
areas. In other cases, they suddenly appear 14–16 days 
after the injury and quickly lead to the death of the 
patient from sepsis, local suppuration or pneumonia.

Key words: traumatic disease, connective tissue dysplasia
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