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Представлены результаты современных экспериментальных и клинических исследований, касающихся 
изучения влияния друг на друга повреждений при политравме. Множественность тяжелых повреждений 
вызывает феномен их взаимного отягощения, заключающийся во взаимодействии патофизиологических 
процессов с утяжелением состояния пострадавшего, увеличением риска развития осложнений и леталь(
ного исхода. Наибольшее значение в формировании данного феномена имеют черепно(мозговая трав(
ма, тяжелые повреждения груди и живота, переломы длинных трубчатых костей и костей таза. Механиз(
мами реализации взаимного отягощения повреждений являются шок и кровопотеря, коагулопатия, сис(
темная воспалительная реакция и посттравматические осложнения. Взаимное влияние повреждений 
необходимо учитывать при прогнозировании и профилактике осложнений, разработке патогенетиче(
ских методов терапии и оптимизации тактики хирургического лечения политравмы. 
Ключевые слова. Политравма, сочетание повреждений, патофизиология, летальность, воспалитель(
ный ответ, полиорганная недостаточность, шок, коагулопатия. 
 
The results of modern experimental and clinical studies, regarding mutual influence of injuries on each other 
in case polytrauma, are presented in the review. Multiple severe injuries cause the phenomenon of their 
mutual aggravation, that is, the correlation of pathophysiological processes with worsening of patient’s status 
of health, growth of risk for development of complications and lethal outcome. Craniocerebral trauma, severe 
thoracic and abdominal injuries, long and pelvic bone fractures are the most significant in formation of this 
phenomenon. Mechanisms for realization of mutual aggravation of injuries include shock and hemorrhage, 
coagulopathy, systemic inflammatory reaction and posttraumatic complications. Mutual influence of injuries 
is to be taken into account for prediction and prevention of complications, development of pathogenetic 
methods of therapy and optimization of surgical tactics in treatment of polytrauma.  
Key words. Polytrauma, associated injuries, pathophysiology, lethality, inflammatory response, polyorgan 
insufficiency, shock, coagulopathy. 
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Несмотря на совершенствование интен(

сивной терапии и тактики хирургического 

лечения, летальность при политравме оста(

ется высокой и составляет 15–24 % [9, 21, 49]. 

Во многом это связано с недостаточной изу(

ченностью сложной патофизиологии соче(

танной травмы, в частности, механизмов 

влияния друг на друга имеющихся повреж(

дений. При тяжелой травме множествен(

ность повреждений вызывает феномен (син(

дром) их взаимного отягощения [4, 7]. При 

этом патологические факторы не просто 

суммируются, а формируют усугубляющий 

эффект, проявляющийся в более тяжелом 

течении каждого повреждения в отдельно(

сти, с большим риском развития осложне(

ний и летального исхода, чем при изолиро(

ванной травме. В иностранной литературе 

не используется термин «феномен (син(

дром) взаимного отягощения повреждений», 

но проблема изучения патофизиологии утя(

желяющего влияния различных поврежде(

ний друг на друга представляет все больший 

интерес для исследователей. Сложность ее 

изучения заключается в многообразии вари(

антов политравмы, различающихся по сте(

пени тяжести и сочетанию повреждений, что 

служит причиной противоречивых результа(

тов многих исследований, особенно клини(

ческих. 

Феномен взаимного отягощения 
повреждений и танатогенез политрав;
мы. Феномен взаимного отягощения разви(

вается при наличии у пострадавшего не(

скольких повреждений, оцениваемых по 

шкале AIS (Abbreviated Injury Scale) более 

2 баллов в двух и более анатомических облас(

тях, что является одним из основных совре(

менных критериев понятия «политравма» [49]. 

То есть фактически данный феномен присущ 

только политравме. Взаимное отягощение не 

проявляется при сочетании легких и средней 

тяжести повреждений, соответствующих  

1 и 2 баллам по шкале AIS и в незначительной 

степени влияющих на жизненные функции 

организма. Однако повреждения средней тя(

жести оказывают отягощающее влияние в тех 

случаях, когда они добавляются к нескольким 

тяжелым повреждениям. При наличии крити(

ческого повреждения (5 баллов по шкале AIS) 

количество и тяжесть сопутствующих повре(

ждений не имеют существенного значения 

для исхода и влияют только на срок наступ(

ления смерти [7]. 

Необходимость учета феномена взаим(

ного отягощения повреждений отражает 

принцип подсчета баллов тяжести множест(

венной травмы по шкалам ISS (Injury Severity 

Scale) и NISS (New Injury Severity Score). Уста(

новлено, что простое суммирование баллов 

тяжести отдельных повреждений по шкале 

AIS непригодно для прогнозирования, так 

как не соответствует исходам травмы. В сис(

темах ISS и NISS значения трех наиболее тя(

желых повреждений, оцениваемых по шкале 

AIS, возводятся в квадрат и суммируются [48]. 

То есть линейная зависимость тяжести мно(

жественной травмы от имеющихся повреж(

дений заменяется на квадратичную. Тем са(

мым подчеркивается доминирующее влия(

ние наиболее тяжелых повреждений. 

О значимом влиянии взаимного отягощения 

повреждений на исход политравмы свиде(

тельствует 4(кратное увеличение (до 72 %) 

летальности у пострадавших с конкурирую(

щими доминирующими травмами [2]. 

Синдромом взаимного отягощения объ(

ясняет несоответствие тяжести состояния 

организма и тяжести повреждений при по(

литравме. Каждое из повреждений при по(

литравме может не представлять угрозы для 

жизни, но в совокупности они утяжеляют со(
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стояние пострадавшего и способны привести 

к его гибели. Поэтому учет двух типов риска, 

анатомического и физиологического, осуще(

ствлен в ряде прогностических систем, ис(

пользуемых при политравме: PTS (Polytrauma 

Score – Hannover), TRISS (Trauma and Injury 

Severity Score), RISC II (Revised Injury Severity 

Classification II), отметим также шкалы, разра(

ботанные на кафедре военно(полевой хирур(

гии Военно(медицинской академии (г. Санкт(

Петербург) [1]. С увеличением возраста по(

страдавших снижаются физиологические 

резервы, поэтому у пожилых пациентов соче(

тание менее тяжелых повреждений приводит 

к их взаимному отягощению и значимо уве(

личивает риск возникновения летального 

исхода, особенно у лиц старше 65 лет [26]. 

Множественные повреждения тканей, 

шок, коагулопатия и гипоксия индуцируют 

высвобождение про( и противовоспалитель(

ных медиаторов, определяющих развитие и 

дисбаланс иммунных реакций: системного 

воспалительного ответа (SIRS) и компенса(

торного противовоспалительного ответа 

(CARS) [54]. Неадекватная перфузия тканей и 

повышение проницаемости гистогематиче(

ских барьеров на фоне иммунной супрессии 

приводят к апоптозу клеток и некрозу па(

ренхимы внутренних органов, полиорган(

ной дисфункции, развитию инфекционных 

осложнений [50]. Признаки метаболического 

ацидоза (рН < 7,2), гипотермии (менее 35 °С) 

и коагулопатии (международное нормализо(

ванное отношение более 1,5), объединяемые 

термином «триада смерти», свидетельствуют 

об угрозе формирования полиорганной не(

достаточности и летального исхода [24]. 

В раннем периоде политравмы на леталь(

ность в большей степени влияет тяжесть по(

лученных повреждений, в позднем периоде 

исход определяют потенциал адаптацион(

ных механизмов и развитие жизнеопасных 

осложнений. Преобладающими причинами 

смерти при политравме в первые 3 суток 

являются отек и дислокация головного моз(

га, шок и кровопотеря, в поздние сроки – 

полиорганная недостаточность и инфекци(

онные осложнения [2, 9, 19]. Таким образом, 

основными механизмами реализации фено(

мена взаимного отягощения повреждений в 

танатогенезе политравмы являются шок и 

кровопотеря, коагулопатия, системная вос(

палительная реакция и посттравматические 

осложнения. Тем не менее роль сочетаний 

различных повреждений в их проявлении 

еще плохо изучена. 

Роль черепно;мозговой и скелетной 
травм во взаимном отягощении повре;
ждений. Частота встречаемости поврежде(

ний опорно(двигательного аппарата и че(

репно(мозговой травмы (ЧМТ) при полит(

равме наибольшая и составляет 93 и 77 % 

соответственно. При этом сочетание ЧМТ с 

переломами костей конечностей и таза наи(

более распространено и выявляется в 70 % 

случаев [3]. 

Наличие у пациентов с ЧМТ экстракра(

ниального повреждения с тяжестью по шка(

ле AIS ≥ 3 баллов, а среди них наиболее рас(

пространенными являются травмы груди 

(41–84 %) и нижних конечностей (36 %), 

значительно повышает частоту развития 

инфекционных осложнений, длительность 

периода интенсивной терапии и инвалиди(

зации [37, 56]. Летальность данные повреж(

дения значимо увеличивают при сочетании с 

ЧМТ умеренной степени тяжести и сущест(

венно не влияют на нее при тяжелой ЧМТ 

[36, 40, 58], что объясняется ведущим влия(

нием тяжелого повреждения мозга на исход 

политравмы [13]. Так, ЧМТ с тяжестью по 

шкале AIS ≥ 3 балла или 3–8 баллов по шкале 
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GCS (Glasgov Coma Scale) определена как не(

зависимый фактор риска развития полиор(

ганной недостаточности [21] и неблагопри(

ятного исхода [25], является причиной смер(

ти более чем в половине летальных исходов 

у лиц с политравмой [9, 19]. 

Нестабильные переломы костей таза 

и крупных сегментов конечностей, в осо(

бенности билатеральные переломы бедрен(

ных костей, рассматривают как один из ос(

новных шокогенных факторов и источники 

кровопотери, значимо увеличивающие веро(

ятность летального исхода у лиц с полит(

равмой [16, 29, 33]. Шок и кровопотеря, 

имеющиеся у 2/3 пострадавших с кранио(

скелетной травмой [7], могут вызывать вто(

ричное ишемическое повреждение головно(

го мозга, а при поражении его ствола усугуб(

лять тяжелые нарушения кровообращения 

и дыхания [8]. Воспроизведение в экспери(

менте у мышей контролируемого по артери(

альному давлению геморрагического шока 

на фоне ЧМТ с контролируемым корковым 

повреждением головного мозга приводило 

к увеличению объема повреждения мозга на 

33,3 % и к возникновению поведенческих 

расстройств к 14(му дню после травмы [28].  

Множественные скелетные поврежде(

ния, переломы костей таза, бедренной кости, 

позвоночника служат факторами риска раз(

вития жировой эмболии и тромбоэмболии, 

а также гиподинамических легочных ослож(

нений [46]. Жировая эмболия в большом кру(

ге кровообращения приводит к нарушениям 

мозгового кровообращения, что усугубляет 

состояние пострадавшего с сочетанной ЧМТ. 

Жировая эмболия в малом круге кровообра(

щения ведет к легочной гипертензии и ды(

хательной недостаточности, что отягощает 

сопутствующую травму груди. По данным 

И.О. Панкова (2015), синдром жировой эм(

болии отмечался у 56,8 % умерших с полит(

равмой и тяжелыми скелетными поврежде(

ниями и в большинстве случаев сочетался 

с отеком головного мозга и пневмонией 

с отеком легких [5]. 

При нестабильных переломах костей 

таза внутритазовое кровотечение и тромбо(

образование на обширном протяжении по(

вреждений сосудистого русла стимулируют 

развитие коагулопатии потребления [16]. 

Повреждения таза с оценкой по шкале  

AIS ≥ 2 балла – независимый фактор риска 

возникновения тромбоза глубоких вен у па(

циентов с политравмой [39]. Риск развития 

тромбоэмболии легочной артерии значи(

тельно увеличивается при множественных 

переломах костей таза или нижних конеч(

ностей, независимо от их локализации [23]. 

ЧМТ, наряду со скелетными поврежде(

ниями, также относят к факторам риска раз(

вития тромбоза глубоких вен [51]. По другим 

данным, ЧМТ при политравме не увеличивала 

риск появления венозной тромбоэмболии 

[57], но травма головы с оценкой по шкале 

AIS ≥ 3 балла определена как независимый 

фактор риска возникновения посттравмати(

ческого инсульта мозга [39]. Связь ЧМТ 

с тромбоэмболическими осложнениями объ(

ясняют гиперкоагуляцией, одним из меха(

низмов формирования которой является ге(

нерация тромбина тканевым фактором, по(

ступающим в церебральный и системный 

кровоток из поврежденной мозговой ткани 

вследствие нарушения гематоэнцефалическо(

го барьера [35]. По данным В.А. Соколова 

(2005), при сочетании скелетной травмы 

с ЧМТ частота флеботромбозов повышалась 

до 10,5 %, что становилось причиной тромбо(

эмболии легочной артерии в 5,2 % случаев [7]. 

Роль ЧМТ и скелетных повреждений в по(

явлении иммунных реакций при множествен(
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ной травме неоднозначна и до конца не выяс(

нена. Например, установлено, что пациенты 

с политравмой и тяжелой ЧМТ, по сравнению 

с пациентами с изолированной ЧМТ, в первые 

сутки после травмы имеют значимо более вы(

сокий сывороточный уровень провоспали(

тельного цитокина IL(6, который коррелирует 

с частотой развития полиорганной недоста(

точности, сепсиса и неврологического исхода. 

Но наиболее высокий уровень IL(6 был у паци(

ентов с политравмой без тяжелой ЧМТ, что не 

нашло пока объяснения [43]. 

В экспериментальных исследованиях 

доказано, что переломы костей и поврежде(

ния мягких тканей при политравме являются 

значимыми очагами местной воспалитель(

ной реакции. У свиней с моделью политрав(

мы, включавшей закрытый перелом больше(

берцовой кости, ушиб легкого, повреждение 

печени и геморрагический шок, уровни вос(

палительных медиаторов (IL(6, IL(8, IL(10, 

амфотерин HMGB1) в гематоме в зоне пере(

лома кости показали раннее увеличение 

и были значительно выше, чем в сыворотке 

крови через 48 часов после травмы [30]. 

Сочетание переломов костей конечно(

стей с ЧМТ индуцирует более выраженную 

системную воспалительную реакцию и вто(

ричное поражение внутренних органов. Так, 

у мышей моделирование контролируемого 

коркового повреждения головного мозга на 

фоне перелома бедренной кости и геморра(

гического шока приводило к повышению 

уровня цитокинов (TNF(α, CCL2, IL(6) в сыво(

ротке крови через 96 часов после травмы 

и значимо увеличивало летальность [52]. 

У животных с данным сочетанием поврежде(

ний обнаружены более тяжелые посттравма(

тические гистопатологические изменения 

мозга, легких, почек, селезенки и печени, чем 

у мышей с изолированными травмами [44].  

В эксперименте установлено, что вслед(

ствие дисфункции гематоэнцефалического 

барьера каждый из активированных перело(

мом кости факторов воспалительного ответа 

может модулировать воспалительную реак(

цию в поврежденном головном мозге и уве(

личивать тяжесть его поражения. У мышей 

с ЧМТ и закрытым переломом большеберцо(

вой кости, в отличие от мышей с изолиро(

ванной ЧМТ, отмечено нарушение поведен(

ческих реакций через 30 дней после травмы, 

а при магнитно(резонансной томографии 

выявлены диффузные изменения в головном 

мозге. Эти эффекты произошли на фоне усу(

губления местной воспалительной реакции 

в мозговой ткани в виде значительного уве(

личения концентрации IL(1, маркера астрог(

лиоза GFAP, количества нейтрофилов, по(

вышения проницаемости гематоэнцефали(

ческого барьера и отека головного мозга 

[55]. Кроме того, у мышей с подобной моде(

лью сочетанной травмы отмечены больший 

объем коркового повреждения головного 

мозга, более высокие уровни в сыворотке 

крови цитокинов TNF(α, IL(1β, IL(6 и HMGB1 

через 2–4 суток после травмы, чем у мышей 

с изолированной ЧМТ [60]. 

При политравме интактные легкие 

представляет собой уязвимую мишень для 

вторичного поражения при системном вос(

палительном ответе, индуцированном шо(

ком и множественными повреждениями 

тканей, что подтверждено в экспериментах. 

У крыс с моделью перелома обеих бедрен(

ных костей с контролируемым по артери(

альному давлению геморрагическим шоком 

определено увеличение продукции провос(

палительных цитокинов IL(17 и IL(6, вызы(

вавших повышение активности миелоперок(

сидазы и миграции нейтрофилов в легких 

через 8 часов после травмы [17]. Однако со(
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четание скелетных повреждений с ЧМТ вы(

зывает значимо более выраженную вторич(

ную местную воспалительную реакцию 

в легких. Так, у крыс с моделью ЧМТ и пере(

ломом бедренной кости обнаружены ранние 

и более серьезные ультраструктурные по(

вреждения в органеллах альвеолоцитов 

II типа [14] и высокий уровень цитокинов 

TNF(α и IL(6 в легочной ткани через 48 часов 

после травмы, чем в группах крыс с изоли(

рованными данными травмами [41].  

В клинических исследованиях установ(

лено, что при краниоскелетной травме часто(

та пневмонии повышается до 32,2 % [7], а дву(

сторонний перелом бедренных костей явля(

ется независимым фактором риска развития 

легочной недостаточности [33], что связыва(

ют с гиподинамией и гиповентиляцией лег(

ких [6]. Тем не менее роль скелетных повреж(

дений в развитии нозокомиальной пневмо(

нии при тяжелой сочетанной травме, по(

видимому, этим не ограничивается, что дока(

зывают недавние экспериментальные иссле(

дования. У крыс воспроизведение модели пе(

релома кости инъекцией в мягкие ткани го(

могенизированного компонента костей и 

мышцы вызывало 5(кратное снижение спо(

собности легких очиститься от золотистого 

стафилококка, введенного в трахею. Кроме 

того, экспериментальный псевдоперелом 

кости вызывал 8(кратное уменьшение мигра(

ции нейтрофилов в легкие, индуцированной 

ушибом легкого или введением в трахею зо(

лотистого стафилококка. Подавление анти(

микробной функции легких связывают с вы(

свобождением из поврежденной кости фор(

мильных пептидов митохондриальных 

молекулярных структур, ассоциированных 

с повреждениями (mtDAMPs) [38]. 

Таким образом, при политравме факто(

рами отягощения со стороны тяжелых ске(

летных повреждений являются шокоген(

ность, увеличение кровопотери и вероятно(

сти развития эмболических и легочных ос(

ложнений. Сочетание ЧМТ со скелетной 

травмой приводит к более выраженной сис(

темной воспалительной реакции и вторич(

ному поражению головного мозга и легких, 

повышает частоту возникновения тромбоэм(

болических, легочных инфекционных ос(

ложнений и полиорганной недостаточности. 
Роль торакальной травмы во взаим;

ном отягощении повреждений. Повреж(

дения груди при политравме диагностируют(

ся в 11 % случаев [3] и наиболее часто сочета(

ются с повреждениями конечностей (46 %) 

и внутренних органов живота (40 %) [27]. 

Тяжелые повреждения груди с оценкой 

по шкале AIS ≥ 3 балла при политравме по(

вышают частоту развития пневмонии, рес(

пираторного дистресс(синдрома взрослых, 

сепсиса [20, 45] и являются независимым 

прогностическим фактором формирования 

полиорганной недостаточности [21] и не(

благоприятного исхода [31]. При множест(

венной травме с ушибом легких риск разви(

тия респираторного дистресс(синдрома 

взрослых и летального исхода значительно 

повышен у пациентов с шоком, коагулопати(

ей, нуждающихся в искусственной вентиля(

ции легких [32].  

Особенно неблагоприятным для исхода 

политравмы является сочетание конкури(

рующих по тяжести травм груди и ЧМТ, ле(

тальность при этом достигает 43–48 % [2, 7]. 

Тяжелая ЧМТ приводит к центральным рас(

стройствам дыхания и гиповентиляции лег(

ких. Повреждения груди вызывают перифе(

рические расстройства биомеханики дыха(

ния вследствие компрессии легких при гемо( 

и пневмотораксе, переломов ребер, наруше(

ния бронхиальной проходимости, диффузии 
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газов и перфузии крови в легких. В результа(

те усугубляются дыхательная недостаточ(

ность и гипоксия. Головной мозг реагирует 

на декомпенсированную гипоксию углубле(

нием комы, развитием делирия с психомо(

торным возбуждением, увеличивается риск 

возникновения отека мозга. Если изолиро(

ванные повреждения головы или груди тя(

жестью 3 или 4 балла по шкале AIS в боль(

шинстве случаев не требуют искусственной 

вентиляции легких, то необходимость в ней 

возникает при их сочетании. В раннем пе(

риоде наибольшее влияние на исход кра(

ниоторакальных повреждений оказывает 

тяжесть нейротравмы, в поздние сроки воз(

растает роль инфекционных легочных ос(

ложнений. У 3/4 пострадавших с сочетанием 

ЧМТ и повреждений груди развивается тяже(

лая нозокомиальная пневмония с летально(

стью до 51,7 % [6, 7]. 

При моделировании сочетаний различ(

ных повреждений в экспериментах доказана 

важная роль травмы груди в индукции пост(

травматической бактериальной транслока(

ции, воспалительных реакций и апоптоза в 

легких. Так, у крыс с сочетанием травмы гру(

ди и закрытой ЧМТ, в отличие от крыс с изо(

лированными травмами, выявлено значимо 

большее количество в легких клеток с апоп(

тозом. Обнаружена большая частота бакте(

риальной транслокации в печень, селезенку 

и лимфатические узлы через 48 часов после 

травмы на фоне высокой концентрации в 

плазме крови медиаторов воспаления: моно(

цитарного хемотаксического белка(1 (МСР(

1), TNF(α, IL(1β, IL(4 и IL(10 [12]. У мышей с 

ушибом легких и закрытым переломом бед(

ренной кости отмечена выраженная и дли(

тельная, на протяжении трех суток наблюде(

ния, активация воспалительной реакции с 

более высоким уровнем продукции клетками 

Купфера и альвеолярными макрофагами ци(

токинов IL(6, TNF(α, CCL2, CCL3, CCL4, CCL5 

и CCL7, чем у мышей с изолированным пе(

реломом бедренной кости [47]. Моделируя 

политравму, которая включала двусторонний 

ушиб легких, закрытую ЧМТ и закрытый пе(

релом бедренной кости с ушибом мягких 

тканей контралатерального сегмента, у мы(

шей, исследовали системную и местную ле(

гочную воспалительную реакцию. У живот(

ных с сочетанием данных повреждений, по 

сравнению с животными с изолированными 

травмами, отмечена более ранняя и выра(

женная системная воспалительная реакция, 

а также высокий уровень активности миело(

пероксидазы и апоптоза альвеоцитов в тече(

ние 6 часов после травмы [59]. По сравнению 

с мышами с изолированными травмами, 

у мышей с подобной моделью политравмы 

уровень узловых молекул адгезии(1 (JAM(1) 

значительно возрастал в плазме и бронхо(

альвеолярной жидкости и снижался в легоч(

ной ткани, что свидетельствовало о дис(

функции альвеолярно(капиллярного барье(

ра. При клинических исследованиях 

отмечено, что уровень JAM(1 заметно повы(

шался в плазме пациентов с политравмой 

уже через 4 часа после травмы и значитель(

но коррелировал с тяжестью травмы и дис(

функции органов по шкалам APACHE II 

и SOFA [18]. 

В ряде экспериментальных исследова(

ний установлено отрицательное влияние 

травмы груди на консолидацию перелома 

кости. У крыс с ушибом легких и открытым 

переломом бедренной кости, стабилизиро(

ванным наружным фиксатором, травма гру(

ди индуцировала в ранние сроки системное 

посттравматическое воспаление и иммун(

ный дисбаланс в зоне перелома. В результате 

на 35(й день после травмы у крыс с сочетан(
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ной травмой груди интрамедиарная костная 

мозоль была значительно менее выражена, 

чем у крыс с изолированным переломом 

бедренной кости [53]. У крыс с закрытой 

травмой груди, сочетанной с закрытым пе(

реломом обеих костей голени и интраме(

дуллярной фиксацией большеберцовой кос(

ти, через 28 дней после травмы определены 

меньшая механическая прочность и мень(

ший объем периостальной костной мозоли, 

чем у крыс с изолированным переломом 

костей голени. Угнетение консолидации пе(

релома костей связывают с ранним систем(

ным увеличением уровня провоспалительно(

го цитокина IL(6 [15]. 

Таким образом, высокая активность 

ранней местной воспалительной реакции 

в легких при травме груди согласуется с ее 

клинической важностью для развития легоч(

ных осложнений, сепсиса и полиорганной 

дисфункции при множественной травме. 

Наиболее неблагоприятным для исхода по(

литравмы является сочетание тяжелой трав(

мы груди с ЧМТ, усиливающее дыхательную 

недостаточность и гипоксию. Иммунные 

реакции, вызванные повреждениями легких, 

подавляют процессы консолидации перело(

мов костей. 

Роль травмы живота во взаимном 
отягощении повреждений. При полит(

равме повреждения внутренних органов жи(

вота выявляются в 44,5 % случаев [3] и наи(

более часто сочетаются с повреждениями 

груди (35 %) и опорно(двигательного аппа(

рата (32 %) [11]. 
Повреждения паренхиматозных орга(

нов живота увеличивают кровопотерю при 

политравме и во многом в силу этого значи(

мо повышают риск возникновения раннего 

летального исхода при сочетании с травмой 

груди [42], переломами костей таза [34], 

грудного и поясничного отделов позвоноч(

ника или бедренной кости [46]. Кроме того, 

травма живота способствует нарастанию 

дыхательной недостаточности при полит(

равме с торакальными повреждениями 

вследствие ограничения брюшного дыхания, 

которое у пострадавших с переломами ребер 

компенсирует ограничение экскурсий груд(

ной клетки [7]. По другим данным, например, 

повреждение печени при сочетанной травме 

груди не повышало риск развития легочной 

недостаточности [22]. При комбинации по(

вреждений органов живота с переломами 

костей таза с образованием забрюшинной 

гематомы значительно увеличивается риск 

развития абдоминального компартмент(

синдрома [10]. 

Таким образом, множественность тяже(

лых повреждений при политравме вызывает 

феномен их взаимного отягощения, заклю(

чающийся во взаимодействии патофизиоло(

гических процессов с утяжелением состоя(

ния пострадавшего, увеличением риска раз(

вития осложнений и летального исхода. 

Наибольшее значение в формировании дан(

ного феномена имеют черепно(мозговая 

травма, тяжелые повреждения груди и живо(

та, переломы длинных трубчатых костей 

и костей таза. Механизмами реализации вза(

имного отягощения повреждений являются 

шок и кровопотеря, коагулопатия, системная 

воспалительная реакция и посттравматиче(

ские осложнения. Взаимное влияние повре(

ждений необходимо учитывать при прогно(

зировании и профилактике осложнений, 

разработке патогенетических методов тера(

пии и оптимизации тактики хирургического 

лечения политравмы. Перспективными на(

правлениями изучения патофизиологии вза(

имного отягощения повреждений могут 

быть исследования коагулопатии и воспали(
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тельного ответа на клеточном и молекуляр(

ном уровнях. Воспроизведение в экспери(

менте у разных групп животных стандарт(

ных моделей изолированных и различных 

вариантов сочетанных травм позволяет 

уточнить патогенетическую значимость ка(

ждого отдельного повреждения, а также оп(

ределить механизмы их взаимовлияния при 

политравме.  
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