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Морфогенез змш у легенях при гострих порушеннях
.мозкового кровооб|гу
С.1. Тертишний
На матер1ал1 секшйних спостережень вивчен, морфолопчж
ЗМ1НИ в легенях у померлих з гострими порушеннями мозкового
кровооб1гу (ГПМК). Патоморфолопчж змши 1 стадшнють
поразки леген1в залежали вы характеру, локал1зацп та наявн1ст1
ускладнень в течи ГПМК. Показано, що в 61.12% спостережень
ресструвався набряк легежв. який був быьш виражений у
померлих 13 стовбурними 1 швкульни.ми крововиливами, а
також при розвитку вторинного стовбурного синдрому.
Макси.мальний набряк легешв ресструвався через 1-3 доби
В1Д початку захворювання. В 12,08% розвивалась
морфолопчна картина ресшраторного дютрес-синдрому
Патолог1я.-2004.-Т.1 ,№1 .-С.66-68
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Ызеазе. ТЬе тогрЬо!о§!са! р!с1иге оГ гезр!га1огу (Й81ге88
зупскоте беуе!ореб т 12,08%.
Ра1ко1од/а. 2004;1(1):66-8

Введение
Нарушение центральной эфферентной иннервации

при поражении головного мозга часто реализуется в виде
патологических изменений в легких, в дебюте которых
развивается неврогенный легочной отек [2,3,4,5]. Легоч
ная патология является основной причиной нарушений
газового состава крови и ведет к развитию разной степе
ни дыхательной недостаточности. Последняя, в свою оче
редь, поддерживает гипоксию и ускоряет развитие пато
логических процессов в самом мозге. Неврогенный отек
легких часто играет ведущую роль в танатогенезе при
острых нарушениях мозгового кровообращения (ОНМК),
а смертность при нем, по некоторым данным, оценива
ется от 60 до 100% [6].

Целью работы является изучение выраженности
отека и характера патоморфологических изменений в
легких при ОНМК.

Материалы и методы
Были проанализированы 663 секционных наблюде

ний, умерших от инсультов больных. Из них, 403 случая с
внутримозговыми кровоизлияниями и 260 случаев с ин
фарктами мозга. По срокам длительности болезни все
случаи были разделены на 5 групп: с длительностью бо

лезни до I суток, I -3 суток, 4-5 суток, 6-9 суток и более 9
суток. Проводилась световая микроскопия гистологичес
ких препаратов, окрашенных гематоксилином и эозином
и компьютерная морфометрия, с применением системы
цифрового анализа изображений К8200 (КопГгоп
Е1ек(гошк, Германия). Количественные данные были об
работаны на 1ВМ-совместимых персональных компью
терах с использованием пакетов прикладных и статисти
ческих программ КБ 200 (Коп1гоп Е1ек1гошк, Германия)
и ЕХСЕЬ-7.0 (М1СГО8ОЙ Согр., США).

Результы и их обсуждение
Исследования показали, что отек легких у умерших

от ОНМК был обнаружен в 61,12% случаев. Анализ встре
чаемости отека легких от характера повреждения мозга
показал, что он развивается при любой локализации и
виде первичного очага. Средняя масса легких при разных
видах ОНМК представлена на рис 1.

Как видно из приведенных данных, наибольшая мас
са легких, за счет выраженности отека, отмечена у умер
ших с внутримозговыми кровоизлияниями. При этом у
умерших со стволовыми кровоизлияниями (СК) отмечен
наибольший прирост массы легких - на 56,59% в сравне
нии с контрольными значениями (К). При полушарных

Адрес для переписки: Тертышный С.И., каф. патанатомии, Запорожский государственный медицинский университет,
пр. Маяковского 26., г. Запорожье, 69035, УКРАИНА
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Рис. 1 Масса легких при различных нарушениях
мозгового кровообращения.
Обозначения групп см. по тексту. Столбцами
обозначена величина средней ± ошибка средней.

Гщ. 1 Ьип§8 тазз аЕчег ФЕЕегеп! кшФ оЕ сегеЬга!
с1гси1аПоп 1тра1гтпеп(5.
Огоир П11е5 аге зйозуп ш 1ех1. Со1итп5 гергезепГ
теап ± 8.Е.М.

Рис. 2 Масса легких при полушарных инфарктах и крово
излияниях в зависимости от длительности болезни
Обозначения групп см. по тексту. Столбцами
обозначена величина средней ± ошибка средней.

Ещ. 2 Оерепдепсе оЕ 1ип§5 тазз айег ЬепйзрЬепс
тЕагсПоп апб ЬетоггЬа^е оп 1Ье Гегт оЕ сНзеазе
Огоир И11ез аге зЬозуп т гехг Со1итпз гергезепГ
теап ± 8.Е.М.

кровоизлияниях (ПК) прирост массы легких составил
37,33%, при внутримозговых кровоизлияниях, осложнив
шихся прорывом крови в желудочки мозга (ОПК) - 35,81 %.
При полушарных инфарктах (ПИ) отмечалось увеличе
ние массы легких на 34,86%, при стволовых инфарктах
(СИ) - на 23,96 %. Анализ выраженности отека легких от
срока болезни показал, что при полушарных инфарктах и
кровоизлияниях нарастание гипергидротации возникает
остро и нарастает с первых суток развития болезни, а
максимальная выраженность легочного отека отмечает
ся в сроки 1-3 суток. В дальнейшем отек уменьшается, а
увеличенная масса легких, наблюдаемая в более поздние
сроки болезни, происходит за счет пневмонии, которая
присоединялась, по морфологическим данным на 4-6 сут
ки и отмечалась у умерших в этом сроке больных в 21,5%.

Масса легких при полушарных инфарктах и крово
излияниях в зависимости от длительности болезни пред
ставлена на рис. 2

Приведенные данные показывают, что при инфарк
тах мозга у умерших до 1 суток прирост массы легких в
сравнении с контролем составил 19,73% (Р=0,01). Через 1
до 3 суток отмечается увеличение массы легких на 34,08%,
через 4 до 5 суток - на 23,53%, через 6 до 9 суток - на
20,91 %, более 9 суток - на 25,96%. Прирост массы легких
при внутримозговых кровоизлияниях у умерших до 1 су
ток от начала болезни составил 24,87%, от 1 до 3 суток на
37,83%, от 4 до 5 суток - 34,12%, от 6 до 9 суток - 27,79%,
более 9 суток — 24,45%.

Более выраженный отек наблюдался при ОНМК,
осложненных аксиальными дислокациями, вклинением 

ствола мозга в шейно-дуральную воронку с развитием
вторичного стволового синдрома. Суммарный анализ
показал, что при таких осложнениях прирост массы лег
ких составил 32,95%, при неосложненных ОНМК—21,9%.
При этом увеличение массы легких более чем на 50%
отмечалось в 23,17% случаев с поражением ствола моз
га, тогда как при ОНМК не осложненных вторичным ство
ловым синдромом только в 8,82%. Увеличение массы
легких более чем на 75% от исходных величин наблюда
лось в 9,14% случаев, сопровождающихся поражением
ствола мозга и в 2,94% случаев без таковых. Выражен
ность морфологических изменений в легких при этом
прямо пропорциональны степени выраженности отека,
а также длительности болезни. При неосложненных ин
сультах (преимущественно необширные полушарные ин
фаркты) нарушения микроциркуляции в легких были
выражены умеренно. Наблюдалось полнокровие сосу
дов, средняя площадь поперечного сечения артериол,
встретившихся в 100 полях зрения была выше в 2,65 раза в
сравнении с контролем. В сосудах диаметром 30-50 мкм
редко выявляются эритроцитарные и тромбоцитарные
агрегаты. Толщина межальвеолярных перегородок со
ставляла в среднем 10,65 мкм, что только на 0,76% было
выше контрольных показателей. Отек чаще сегментар
ный и не носит характера геморрагического. Отечная жид
кость заполняет центральные части расширенных альве
ол. Внутриальвеолярное клеточное представительство
скудное: единичные макрофаги - клетки диаметром
13,55±0,24 мкм с центрально расположенным ядром и
интенсивно окрашенной цитоплазмой, эритроциты, дес-
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квамированные клетки. На 2-5 сутки от начала заболева
ния в просвете альвеол могут также обнаруживаться мел
кие хаотично расположенные ламеллярные фрагменты
организовавшегося фибрина.

При ОНМК. осложненных развитием вторичного
стволового синдрома и выраженном отеке легких с пре
вышением легочной массы более чем на 75% в легких
развертывается патоморфологическая картина респира
торного дистресс-синдрома (РДСВ). У умерших в пер
вые сутки от начала заболевания отек легких достигает
крайней степени выраженности, что является одной из
главных причин летального исхода. Масса легких увели
чивается более чем в 2 раза. В дальнейшем под влиянием
проведения интенсивной терапии (в том числе противо-
отечной) масса легких снижается. Переживание острой
стадии инсульта также ведет к редукции отечных измене
ний и переходу РДСВ в последующие стадии, для которых
нехарактерен выраженный отек. Это и объясняет сум
марный прирост массы легких в наших наблюдениях око
ло 75%, тогда как основным критерием «шокового легко
го» и наличия РДСВ является увеличение массы легких
более чем в 2 раза [1]. Однако с учетом морфологичес
ких изменений в 12,08% случаев, сопровождающихся уве
личением массы легких более чем на 75%, развивается
типичная картина РДСВ. Незначительное количество на
блюдений, в которых наблюдались характерные измене
ния, все же позволили выявить основные стадии разви
тия респираторного дистресс синдрома и динамику его
развития.

У умерших в первые сутки от начала развития ОНМК
макроскопически легкие были увеличены в объеме, плот
но-эластические, темно-красные с синюшным оттенком,
нередко выявлялись субплевральные кровоизлияния.
Масса легких более 1 000 гр наблюдалась только в началь
ных стадиях РДСВ, т.е. у больных, умерших в течение не
скольких часов - до 1 суток от начала болезни. В дальней
шем масса легких не превышала 650-750 гр. На срезе па
ренхима легких с участками выраженного полнокровия,
с поверхности разреза в большом количестве стекает тем
ная кровь и мутная жидкость, чаще не носящая пенисто
го характера. Очаговых уплотнений характерных для пнев
монических фокусов не отмечается, ткань легкого тонет
в воде. Микроскопически в начальных стадиях отмечает
ся интерстициальный отек, который, увеличиваясь, рас
пространяется во внутриальвеолярный. Отечная жидкость
заполняет весь просвет альвеол, интенсивно окрашена за
счет большого количества белка с большой примесью
эритроцитов. Участки геморрагического отека череду
ются с участками спадения. В субплевральных зонах час
то отмечаются ателектазы, в нижних долях часто встреча
ется большое количество дистелектазов. Наряду с участ
ками спадения легочной паренхимы постоянно встреча
ются эмфизематозное расширение части альвеол. За счет 

полнокровия площадь поперечного сечения артериол
увеличивалась в 3,51 раза в сравнении с контролем. Тол
щина межальвеолярных перегородок возрастала на
52,53% за счет расширения полнокровных капилляров и
отека межклеточного вещества. В сосудах микроцирку-
ляторного русла повсеместно было выражено полнок
ровие. эритроциты нередко деформированы с наличием
угловатых контуров, плотно прилежащих друг к другу.
Через 6-9 дней на фоне снижения отечных изменений
отмечаются микротромбозы, образование в альвеолах
гиалиновых мембран, скопления фибробластов, гемоси-
дерофагов, а также разной степени выраженности нейт
рофильная инфильтрация. В поздних стадиях, через 9-14-
16 дней, преобладают склеротические изменения. Повсе
местно выявляются мелкие спавшиеся участки -микро-
фиброателектазы. В этих зонах много гемосидерофагов,
образующих компактные образования без четких клеточ
ных границ, которые заполняют спавшиеся альвеолы.

Выводы
Развитие неврогенного отека легких является преоб

ладающей экстрацеребральной патологией у больных с
ОНМК. Его выраженность и развитие зависят от характе
ра поражения головного мозга. Патоморфологические
изменения и стадийность поражения легких могут объяс
нять некоторые особенности клинического течения бо
лезни, что неразрывно связано с возможностью разра
ботки новых подходов к терапии легочных осложнений
при ОНМК.

Перспективы дальнейших исследований в данном
направлении предусматривают изучение взаимосвязи
избирательного поражения отдельных структур мозга с
возникновением и выраженностью легочных осложне
ний и, в частности, отека легких, что поможет раскрыть
недостаточно изученные вопросы пато- и танатогенеза
при острых нарушениях мозгового кровообращения.
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