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The study aims to analyze the last publications on the myocardial contusion pathogenesis. Material and 
methods. The search is conducted in the MEDLINE, PubMed, and RSCI databases using the following keywords: 
myocardial contusion, cardiac injury, blunt cardiac injury, pathogenesis, morphology, and arrhythmia. The search 
depth is 10 years. Results. Myocardial contusion remains a relevant problem in modern medicine. System and 
tissue adaptation reactions remain unstudied in the pathogenesis.
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Цель – провести обзор научной литературы, посвященной механизмам формирования патологии при уши-
бе сердца. Материал и методы. Проведен поиск литературы в базах данных MEDLINE, PubMed и РИНЦ по клю-
чевым словам: ушиб сердца, повреждение сердца, тупая травма сердца, патогенез, морфология, аритмии. Глуби-
на поиска составила 10 лет. Результаты. Ушиб сердца остается актуальной проблемой современной медицины. 
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Обзор литературыМЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЕ НАУКИ

ВВЕДЕНИЕ
Для Российской Федерации, как и для большин-

ства стран мира, одной из важнейших медико-соци-
альных проблем является травматизм. В его структу-
ре особое место занимают дорожно-транспортные 
происшествия (ДТП). По данным официального сайта 
ГИБДД, только за 2018 год на территории РФ зафик-
сировано порядка 158 тысяч ДТП, в которых были по-
страдавшие (204 618 человек) и погибшие (17 710 че-
ловек). Самыми распространенными видами повреж-
дений в ДТП являются повреждения головы (35,8 %), 
нижних конечностей (25 %) и туловища (21,7 %), 
в том числе грудной клетки. При этом травмы туло-
вища и грудной клетки являются самыми тяжелыми. 
При травмах грудной клетки наиболее часто повре-
ждаются ребра, легкие и сердце [1]. Среди всех по-
вреждений внутренних органов самую высокую ле-
тальность дает повреждение сердца [2]. Наиболее ча-
стой формой тупой травмы сердца является ушиб [3]. 
Приведенная статистика позволяет описать место 
ушиба сердца в структуре заболеваемости. Однако 
достоверно оценить частоту встречаемости данного 
повреждения сложно из-за нерешенных вопросов его 

прижизненной диагностики: патоморфологическое 
исследование, которое является золотым стандартом 
диагностики, по понятным причинам неприменимо 
для этой цели, а патогномоничных клинических при-
знаков ушиба сердца не существует [4]. Нерешенными 
остаются и вопросы лечения ушиба сердца, что явля-
ется закономерным следствием недостаточного пони-
мания механизмов формирования патологии.

Цель – провести обзор научной литературы, по-
священной механизмам формирования патологии 
при ушибе сердца. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведен поиск литературы в базах данных 
MEDLINE, PubMed и РИНЦ по ключевым словам: ушиб 
сердца, повреждение сердца, тупая травма сердца, па-
тогенез, морфология, аритмии. Глубина поиска – 10 лет. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В классификации травм сердца принято разграни-
чивать ушиб и разрыв различных его структур, неко-
торые авторы выделяют в качестве отдельной формы 
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еще и сотрясение сердца [5]. Клиническая классифи-
кация [6], наиболее широко применяемая в РФ [7], 
предполагает ранжирование ушиба сердца по степе-
ни тяжести (легкая, средняя, тяжелая), стадии (пер-
вично-травматических нарушений, травматического 
миокардита, восстановления нарушенных функций) 
и характеру морфологических нарушений (острый пе-
риод, период репаративной регенерации, посттрав-
матического кардиосклероза).

Этиологическим фактором ушиба сердца является 
механическое воздействие на грудную клетку. Наибо-
лее частым сценарием является удар грудной стенкой 
о рулевое колесо и стойку руля при ДТП. К более ред-
ким причинам ушиба сердца можно отнести падения 
с высоты, прямые удары в грудь при спортивных и бы-
товых травмах [2]. Также описываются случаи ушиба 
сердца при воздействии пули, задержанной тканью 
бронежилета, при минно-взрывных травмах [8].

В механизмах ушиба сердца можно выделить фазы 
повреждения (первично-травматические и вторич-
но-гипоксические) и адаптации. Первично-травмати-
ческое повреждение структур сердца является след-
ствием повышения давления в полостях и сосудах 
сердца в результате сдавления грудной клетки, как 
правило, в переднезаднем направлении. Это приво-
дит к разрывам сосудов с формированием кровоизли-
яний различной локализации и выраженности, разры-
вам сухожильных хорд и папиллярных мышц вплоть 
до нарушения целостности камер сердца [9]. Однако 
повреждение стенок предсердий и желудочков может 
наступить и в результате ранения отломками ребер. 
Выраженность повреждений, помимо силы и направ-
ления травмирующего воздействия, зависит от степе-
ни наполнения камер сердца кровью в момент травмы 
и исходного состояния его миокарда (наличия сопут-
ствующих заболеваний) [9].

При гистологическом исследовании в раннем по-
сттравматическом периоде обнаруживаются очаговые 
кровоизлияния различного объема (в зависимости от 
тяжести ушиба), расположенные преимущественно 
в субэпикардиальных и интрамуральных слоях мио-
карда. Нередко обнаруживаются разрывы эндокарда 
и прилежащего слоя миокарда. При поляризационной 
микроскопии определяются множественные распро-
страненные субсегментарные контрактуры. Кроме 
того, отмечают диссоциации и релаксации мышечных 
волокон. Признаки повреждения могут быть обнару-
жены и на микроструктурном уровне в виде набуха-
ния, редукции, деформации митохондрий, деформа-
ции и деструкции их крист в кардиомиоцитах [3, 10–11]. 
Описанные патоморфологические признаки ушиба 
сердца и ультраструктурные изменения в миокарде 
позволяют проводить судебно-медицинскую эксперт-
ную оценку. 

Микроструктурные изменения могут быть обу-
словлены усилением свободнорадикального повреж-
дения, причем как по пути перекисного окисления 
липидов (ПОЛ), так и при участии индуцибильной 
NO-синтазы (iNOS). Этот процесс протекает в повре-
жденном миокарде, а также (несколько позднее) 
в ткани легких и печени. iNO-синтаза создает избы-
ток оксида азота, который, в свою очередь, способен 
вступать в связь с железосодержащими ферментами 
дыхательной цепи, нарушая тканевое дыхание. Также 
избыток оксида азота может приводить к образова-
нию пероксинитрита, который является агрессивным 

окислителем. Он способен неизбирательно повреж-
дать мембранные структуры, белки, ДНК. При этом 
важно упомянуть, что активация iNOS происходит 
под действием фактора некроза опухолей α и интер-
лейкина-1, уровни которых в крови при ушибе серд-
ца также повышаются. Однако увеличение содержа-
ния оксида азота в тканях следует считать не только 
патогенетическим фактором посттравматического 
периода ушиба сердца, но и механизмом адаптации, 
поскольку в умеренных концентрациях он регулирует 
тонус сосудов и проницаемость эндотелия, что позво-
ляет минимизировать повреждение органов в услови-
ях снижения сократительной способности миокарда 
при ушибе сердца [12–14]. Очевидно, что описанные 
структурные повреждения и метаболические сдвиги 
нарушают тканевое дыхание и, как следствие, страда-
ет образование макроэргических соединений. Фор-
мируется энергодефицит, который может оказаться 
критичным для такой метаболически активной клетки, 
как кардиомиоцит [10–11].

Еще одним патогенетическим фактором ушиба 
сердца является снижение экспрессии саркомерного 
актина – одного из основных сократительных белков 
миокарда. Снижение его экспрессии свидетельствует 
о значительном нарушении сократимости кардиоми-
оцитов. Разрушение белков миофибрилл также явля-
ется одним из ранних ультраструктурных нарушений 
при ушибе сердца [15].

Повреждение ткани миокарда, безусловно, затра-
гивает и сосуды. При ушибе сердца изменения в сосу-
дах не сводятся лишь к простому их разрыву. Имеют 
место изменения в митохондриях эндотелиоцитов, 
сходные с таковыми в митохондриях кардиомиоцитов 
[10–12]. Меняется количество микропиноцитозных 
везикул в эндотелии, что может свидетельствовать 
о повышении проницаемости цитоплазматической 
мембраны и усилении обмена между тканью и кро-
веносным руслом. Данные изменения можно считать 
адаптационным механизмом на имеющуюся травму. 
Также в сосудах обнаруживают агрегацию эритроци-
тов по типу «монетных столбиков» [10–12]. Поврежде-
ние сосудов усиливает гипоксию кардиомиоцитов. 
Подтверждением этого может служить снижение 
уровня гликогена, активности сукцинатдегидрогена-
зы и кратное повышение уровня лактата уже в первые 
часы посттравматического периода ушиба сердца. 
Максимальное накопление молочной кислоты в ткани 
сердца наступает через 3–4 ч (увеличение в 7–8 раз), 
при этом восстановление до нормальных показателей 
происходит лишь к 15–20 суткам. При травме сердца 
в миокарде также происходит накопление пировино-
градной кислоты, но данный процесс носит гораздо 
менее выраженный характер. Накопление пировино-
градной кислоты говорит о развивающейся гипоксии 
и преобладании анаэробного гликолиза с развитием 
ацидоза в клетках миокарда [4, 16]. Структурное и ме-
таболическое повреждение сердца ведет к снижению 
сократительной способности конкретных участков 
миокарда. Такое нарушение функции органа в клини-
ке удается зафиксировать при помощи ЭХО-кардио-
графии, магнитно-резонансной томографии и их соче-
тания. Эти методы позволяют также выявить разрывы 
различных структур сердца и дифференцировать их 
с ушибом [9, 17].

Описанные повреждения кардиомиоцитов ведут 
к их гибели и, как следствие, повышению содержания 
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в крови маркеров повреждения миокарда: тропони-
нов T, I, креатинфосфокиназы-МВ (КФК-МВ). Обладая 
достаточно высокой специфичностью (КФК-МВ – 60 %,  
тропонин Т  – близко к 100 %) и чувствительностью 
(60–77 %) [9], эти ферменты занимают важное место 
в диагностике ушиба сердца.

В конечном счете повреждение кардиомиоцитов 
приводит к двум последствиям: снижению сократи-
тельной способности сердца и развитию аритмий. 
Аритмии являются типичным проявлением и диагно-
стическим критерием ушиба сердца. Регистрируются 
нарушения проводимости, возбудимости и автоматиз-
ма: экстрасистолия, фибрилляция предсердий, блока-
да ветвей пучка Гиса, атриовентрикулярные блокады 
различных степеней, синусовая тахикардия и бра-
дикардия, фибрилляция предсердий и желудочков, 
предсердная и желудочковая пароксизмальная тахи-
кардии [4, 16].

Учитывая такое разнообразие нарушений элек-
трической активности сердца, кажется логичным, 
что часть из них может быть вызвана не поражением 
сердца в чистом виде, а скорее результатом системной 
стресс-реакции. Ведь ушиб сердца всегда сопрово-
ждается болью, а это влечет за собой активацию сим-
патической нервной системы с реализацией эффектов 
ее медиаторов на сердце. Кроме того, аритмии могут 
быть вызваны метаболическими и электролитными 
нарушениями, которые сопровождают тяжелую трав-
му. По причине большого разнообразия проявлений 
и широкого применения ЭКГ в диагностике патогенез 
нарушений ритма представляет особый интерес. 

В этом направлении ведутся исследования с ис-
пользованием экспериментальных моделей изолиро-
ванного ушиба сердца в попытке исключить действие 
сопутствующих факторов. Но и там имеют место раз-
личные трактовки, касающиеся преимущественных 
механизмов нарушений электрической активности 
сердца. Так, в экспериментах на изолированных серд-
цах кроликов и собак описывается фибрилляция же-
лудочков по механизму re-entry [17]. В других работах 
упоминается преобладание синусовой брадикардии 
у крыс в раннем посттравматическом периоде изо-
лированного ушиба сердца [18]. Данное нарушение 
автоматизма объясняется срабатыванием рефлекса 
Брецольда –Яриша: расширение артериол большого 
круга кровообращения, брадипоноэ и брадикардия, 
развивающиеся в ответ на раздражение механо- 
и хеморецепторов желудочков сердца. Рефлекс реа-
лизуется посредством парасимпатического влияния 
блуждающего нерва и направлен на разгрузку левого 
желудочка, что дает основание расценить его как ре-
акцию адаптации. Подтверждением участия этого ме-
ханизма в развитии синусовой брадикардии является 
быстрота ее наступления и четкая реакция на М-холи-
ноблокатор атропина сульфат, примененный в данной 
ситуации в качестве патогенетического инструмента. 
Атропин предотвращает развитие синусовой бради-
кардии, однако достоверно повышает частоту разви-
тия желудочковой экстрасистолии и желудочковой 
пароксизмальной тахикардии [18]. Эти эксперимен-
тальные данные следует иметь в виду при разработке 
алгоритмов оказания неотложной помощи при ушибе 
сердца, поскольку атропина сульфат может приме-
няться в терапии пострадавших с тупой травмой гру-
ди как раз в случае развития брадикардии и опасного 
снижения артериального давления [4].

Экспериментальные данные о развитии синусо-
вой брадикардии как самом распространенном при-
знаке изолированного ушиба сердца отличаются от 
клинических описаний этой патологии [9, 18]. Тем не 
менее показано, что на фоне синусовой брадикардии 
могут встречаться гетеротопные ритмы, атриовентри-
кулярные блокады всех степеней, экстрасистолия, па-
роксизмы желудочковой тахикардии. Можно сказать, 
что повреждение сердца при ушибе является резуль-
татом включения множества компенсаторных реак-
ций и служит источником широкого спектра электро-
кардиографических нарушений [18].

К числу таких реакций, помимо рефлекса Бре-
цольда – Яриша, можно отнести активацию симпа-
тоадреналовой системы: повышение тонуса симпа-
тических структур нервной системы и активацию 
синтеза катехоламинов хромаффинными клетками 
мозгового вещества надпочечников. Это происхо-
дит в ответ на интенсивную болевую импульсацию 
и снижение артериального давления в результате 
повреждения сердца [19]. Эффективность данного 
компенсаторного механизма зависит от степени по-
вреждения миокарда. 

При ушибе сердца без выраженных гемодинами-
ческих нарушений в посттравматическом периоде 
число адренергических волокон в миокарде повыша-
ется по сравнению с интактным миокардом. Проис-
ходит также стимуляция надпочечников. В условиях 
создаваемой ими гипрекатехоламинемии происходит 
поддержание минутного объема сердца, артериаль-
ного давления за счет тахикардии и повышения обще-
го периферического сопротивления сосудов. Эти из-
менения можно считать важной приспособительной 
реакцией в борьбе организма с синдромом малого 
сердечного выброса [11, 20]. 

При тяжелом повреждении наблюдается эффект 
«десимпатизации», который включает снижение числа 
функционирующих адренергических волокон в мио-
карде, что снижает его чувствительность к катехолами-
нам (при этом их выработка надпочечниками остается 
на высоком уровне). Клинически это проявляется выра-
женной сердечно-сосудистой недостаточностью и уже 
может считаться механизмом танатогенеза [11, 20]. 

Вопрос о влиянии боли и кровопотери также рас-
сматривается в научной литературе. Установлено, 
что купирование боли значительно снижает частоту 
развития аритмий в посттравматическом периоде 
ушиба сердца. Описывается значимая роль в предот-
вращении развития аритмий опиоидной стресс-ли-
митирующей системы, а именно эндогенных опиои-
дов (лей-энкефалин, мет-энкефалин и β-эндорфин), 
реализующих антиаритмический эффект преимуще-
ственно через µ-рецепторы [21–22]. Исходя из этого, 
применение агонистов опиоидных рецепторов в ка-
честве обезболивающих средств в комплексной те-
рапии ушиба сердца представляется полностью обо-
снованным. 

Роль кровопотери в генезе нарушений ритма 
не столь очевидна, что объясняется угнетением как 
симпатических, так и парасимпатических влияний на 
сердце при усугублении гипоксии [18], а активация 
симпатоадреналовой системы начинается еще в пер-
вые минуты ушиба и происходит преимущественно за 
счет болевой стимуляции. При этом вклад кровопоте-
ри в развитие гемодинамических нарушений при ту-
пой травме сердца не оспаривается [4].
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Вторым заметным проявлением повреждения 

сердца при ушибе является снижение производитель-
ной (насосной) функции органа с развитием синдро-
ма малого сердечного выброса. Определенный вклад 
в развитие недостаточности кровообращения, без-
условно, могут вносить гемодинамически значимые 
нарушения ритма [16]. Однако основной причиной 
циркуляторных нарушений следует считать непосред-
ственное снижение сократительной способности ми-
окарда [23], в основе которого лежит нарушение его 
энергетического обмена [24]. Следствием этого явля-
ется развитие вторичных (гипоксических) патологиче-
ских процессов в органах и тканях. 

Наряду с нарушениями центральной гемодина-
мики определенную роль в развитии циркуляторных 
нарушений в тканях при ушибе сердца может играть 
и изменение реологических свойств крови в виде син-
дрома гипервязкости [25]. Генез этого феномена, фор-
мирующегося в раннем посттравматическом периоде 
ушиба сердца, складывается из ряда факторов, к числу 
которых относят повышение содержания фибриноге-
на и других белков острой фазы воспаления, появле-
ние в плазме продуктов деградации фибрина и дру-
гих веществ низкой и средней молекулярной массы. 
Продукты перекисного окисления липидов, попадая 
в кровоток, также способствуют повышению вязкости 
крови. Этот процесс свободнорадикального повреж-
дения может протекать как в миокарде, так и в других 
органах. Его провоцируют гипоксия, метаболический 
ацидоз и гиперкатехоламинемия [26]. Эти же процес-
сы повышают способность эритроцитов к агрегации 
и снижают их способность к изменению формы клетки 
при прохождении по капиллярам. Кроме того, в кро-
ви повышается содержание форменных элементов 
вследствие мобилизации их из костного мозга, что 
является адаптационной реакцией при воспалении 
и стрессе, которые, очевидно, участвуют в патогенезе 
ушиба сердца [25, 27].

Закономерным следствием циркуляторной ги-
поксии является повреждение экстраторакальных 
органов. В частности, описаны структурные и функ-
циональные нарушения стенки тонкой кишки и пече-
ни в посттравматическом периоде ушиба сердца [25]. 
Структурные изменения в тонкой кишке выражаются 
полнокровием сосудов собственной пластинки сли-
зистой оболочки и подслизистой основы тонкой киш-
ки, наличием стаза эритроцитов, краевого стояния 
нейтрофильных лейкоцитов. Структурным изменени-
ям сопутствуют функциональные расстройства [27].  
Интрамуральные нервные ганглии страдают от отека 
и ишемии, что, в свою очередь, нарушает моторику 
кишки. Меняется активность ферментов полостно-
го и пристеночного пищеварения в тонкой кишке. 
Повышается активность α-амилазы, десорбируе-
мых фракций γ-амилазы. Помимо этого, в условиях 
измененного кровоснабжения повышается прони-
цаемость кишечного барьера с транслокацией ми-
крофлоры и токсинов из просвета кишки в систему 
воротной вены [25]. Это является дополнительным 
фактором повреждения печени, которая, подобно 
тонкой кишке, страдает от циркуляторной гипоксии 
и системной токсемии. 

В ткани печени описаны дистрофические и некро-
тические процессы, более стойкие и выраженные, чем 
в тонкой кишке [25]. Механизм повреждения печени 
носит многофакторный характер. В первые часы по-

сттравматического периода печень страдает преи-
мущественно от застоя крови в результате развития 
синдрома малого сердечного выброса. Далее могут 
подключаться ацидоз и эндотоксемия, последняя усу-
губляется уже имеющимся снижением детоксицирую-
щей функции печени [27]. Определенную роль может 
играть интенсификация в гепатоцитах процессов сво-
боднорадикального окисления по пути ПОЛ и при уча-
сти iNOS [12–14, 27]. Результатом является угнетение 
синтетической функции печени и повышение в кро-
ви уровня внутриклеточных печеночных ферментов 
(АЛТ, АСТ, ГГТ). Однако описанные нарушения носят 
обратимый характер, признаки восстановления струк-
туры и функции печени регистрируются, в течение 
первой недели посттравматического периода ушиба 
сердца [27]. 

Выраженность эндотоксемии, первоначальной 
причиной которой является, очевидно, снижение ба-
рьерной функции стенки тонкой кишки, усугубляет-
ся не только снижением детоксицирующей функции 
печени, но и нарушением регионарного кровообра-
щения, являющегося следствием сердечной недоста-
точности и системной гиперкатехоламинемии. Гипок-
сическое повреждение тканей сопровождается обра-
зованием продуктов распада, которые также вносят 
вклад в формирование эндотоксемии. Циркуляция 
в крови молекул средней и низкой массы повышает 
вязкость крови и усиливает агрегацию эритроцитов, 
это, в свою очередь, усугубляет нарушения перифе-
рического кровообращения [25, 27]. Циркуляторная 
гипоксия, эндотоксемия и ацидоз могут считаться ос-
новными системными факторами повреждения орга-
нов и тканей в условиях тупой травмы сердца. 

Однако с общепатологических позиций патоге-
нез любого заболевания или патологического про-
цесса недопустимо рассматривать как совокупность 
лишь патологических изменений. В механизме ушиба 
сердца присутствуют и реакции приспособления –  
репаративные, защитные, приспособительные, по-
этому патогенез тупой травмы сердца невозможно 
рассматривать без участия реакций адаптации, реа-
лизуемых в рамках стресс-реакции. Адаптивные ре-
акции при ушибе сердца проявляются включением 
нейро-эндокринных и иммунных звеньев. При этом 
следует заметить, что в реализации нейрогенной 
компенсации нарушенной функции сердца при его 
тупой травме прослеживаются два взаимодополня-
ющих, но противоположных по эффектам механиз-
ма: активация гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой оси с усилением симпатических влияний 
на организм и активация парасиматического отдела 
вегетативной нервной системы. Первый механизм 
нейрогенной адаптации имеет целью обеспечение 
должного уровня АД, адекватной перфузии тканей 
и соответствующую модификацию обмена веществ 
[19]. Второй выполняет кардиопротекторную роль, 
обеспечивая уменьшение работы компрометиро-
ванного сердца [28], а также является стимулятором 
выработки провоспалительных цитокинов, которые, 
в свою очередь, участвуют как во вторичном повреж-
дении, так и в репарации ткани миокарда. К числу 
адаптивных реакций следует отнести гипертрофию 
мышечных волокон, новообразование волокнистых 
структур и апоптоз кардиомиоцитов [24]. 

Исходя из такой двойственности проявлений, 
представляется интересным рассмотрение механиз-



Ве
ст

ни
к 

Су
рГ

У.
 М

ед
иц

ин
а.

 №
 2

 (4
4)

, 2
02

0

70

Обзор литературыМЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЕ НАУКИ
мов адаптации при ушибе сердца с позиции теории 
о двух типах адаптационных стратегий, используе-
мых организмом в неблагоприятных условиях, – толе-
рантной и резистентной, выдвинутой В. И. Кулинским  
[29–30]. Резистентная стратегия реализуется в клас-
сической стресс-реакции при первичном и непосред-
ственном участии ЦНС, эндокринной и иммунной си-
стем. Такой вариант адаптации позволяет достигать 
приспособления, поддержания гомеостаза путем 
усиления функций сердечно-сосудистой, дыхатель-
ной, мышечной, эндокринной и других систем. Это 
сопровождается ускорением обмена веществ, повы-
шением уровней стресс-гормонов и преобладанием 
катаболизма над анаболизмом. Толерантная стратегия 
является попыткой пережить стрессовые условия пас-
сивно, сохранив при этом резервы для дальнейшей 
адаптации. Такое решение предпочтительно в тех слу-
чаях, когда повреждающий фактор непреодолим, но 
и несмертелен. Реализация этой стратегии адаптации 
достигается посредством гипобиоза. Снижение физи-
ческой активности и обмена веществ может повысить 
устойчивость организма и обеспечить условия для 
восстановления поврежденных тканей и нарушен-
ных функций. Отдельные черты этих адаптационных 
стратегий прослеживаются в патогенезе и клинике 
ушиба сердца, однако целостного представления о ха-
рактере и направленности адаптивных реакций (типе 
адаптивной стратегии) в посттравматическом перио-
де экспериментального ушиба сердца, включая пато-
химическую характеристику, нет. Возможно, стратегии 
адаптации у животных с различной естественной ре-
акцией на стрессовые и гипоксические воздействия 
окажутся различными. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ литературы позволяет заключить, что 

ушиб сердца во многом остается проблемой в связи 
с тяжестью состояния больных, многообразием кли-
нических проявлений, сложностью диагностики и ле-
чения. Подобные сложности во многом объясняются 
тем, что патогенез ушиба сердца изучен недостаточно. 
Имеются серии работ, касающихся описания струк-
турных и функциональных изменений в сердце и не-
которых органах (печень и кишечник) в посттравма-
тическом периоде ушиба сердца. Достаточно подроб-
но изучены характер и механизмы формирования 
нарушений центральной гемодинамики, вклад в их 
формирование снижения сократительной функции 
и электрической активности сердца, эндотоксемии 
и нарушений реологических свойств крови. Однако 
целостное представление о патогенезе ушиба долж-
но формироваться с учетом реакций адаптации, ре-
ализуемых в рамках стресс-ответа. Описаны и рас-
ценены как адаптивные отдельные функциональные 
и структурные перестройки в посттравматическом 
периоде ушиба сердца. Тем не менее целостного 
представления о характере адаптивных реакций при 
ушибе сердца нет. Практически не описаны процессы 
в центральной нервной системе, реакции эндокрин-
ной и иммунной систем. Исходя из этого, становится 
понятной необходимость дальнейшего изучения ме-
ханизмов тупой травмы сердца с позиций концепции 
о толерантной и резистентной стратегиях адаптации. 
Этот подход позволит углубить и систематизировать 
знания о патогенезе ушиба сердца, а значит, обосно-
вать новые подходы к его диагностике и лечению.
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