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Морфологическими методами исследованы легкие людей, погибших в результате тяжелой механической травмы, не
сопровождавшиеся повреждениями головы (85 наблюдений). Целью исследования явилось изучение характера и
сроков развития структурных изменений легких в раннем периоде механической травмы. Установлено, что ранними
структурными изменениями легких при травме является расстройство кровообращения, повреждение слизистой обо4
лочки бронхов и бронхиол, развитие острой эмфиземы и очаговых ателектазов и дистелектазов. В последующие ча4
сы структурные изменения легких значительно прогрессируют. Отек легких и признаки системной воспалительной
реакции формируются уже в первые часы после травмы. Ключевые слова: агрегация эритроцитов, ателектазы, дисте4
лектазы, эмфизема легких, микрогемоциркуляция.

Morphological studies were studied to examine the lungs of the persons who had died due to severe mechanical trauma
unaccompanied by head injury (n=85). The purpose of the investigation was to study the pattern and timing of pulmonary
structural changes in the early period of mechanical trauma. It has been found that the early pulmonary structural changes
in trauma are circulatory disorders, bronchial and bronchiolar mucosal damage, and the development of acute emphysema
and focal atelectases and dystelectases. In subsequent hours, pulmonary structural changes significantly progress.
Pulmonary edema and signs of a systemic inflammatory reaction develop just in the first hours after trauma. Key words:
erythrocytic aggregation, atelectases, dystelectases, pulmonary emphysema, microhemocirculation.

Механическая травма в современных услови�
ях занимает ведущее место в структуре смертель�
ных повреждений и характеризуется тяжестью и
множественностью поражений различных облас�
тей тела. Нередко она сопровождается развитием
травматического шока и высокой летальностью в
ранние сроки после получения повреждений. Среди
пострадавших преобладают лица молодого трудо�
способного возраста. Все это указывает на актуаль�
ность изучения различных аспектов механической
травмы и их медико�социальную значимость. Меха�
ническая травма является частым объектом судеб�
но�медицинской экспертизы. При этом наиболее
подробно изучены морфологические проявления в
зоне повреждения, а состоянию внутренних органов
и особенно динамике развития их морфологичес�
ких изменений уделялось недостаточное внима�
ние. Изучение изменений только травмируемого
органа является односторонним и недостаточно
эффективным подходом, поскольку травма явля�
ется пусковым механизмом многих взаимосвязан�
ных патологических реакций, которые проявляют�
ся не только в очаге повреждения, но и во
внутренних органах и оказывают существенное

влияние на течение местных процессов и сроки их
развития. В этой связи перспективным может
быть изучение общих реакций организма на
травму. Хорошо известно, что в ответ на травму
организм реагирует как единое целое, отвечая
комплексом адаптационных реакций. С научно�
практической точки зрения для задач судебной
медицины наибольший интерес представляет
изучение острых проявлений общего адаптаци�
онного синдрома. Это представляется тем более
необходимым, что, по существу, весь секционный
судебно�медицинский материал является приме�
ром такого чрезвычайного состояния, когда орга�
низм внезапно ставится на грань катастрофы. В
этой связи целесообразно выделение из общего
адаптационного синдрома его острых проявле�
ний, имеющих четко очерченный в клинико�анато�
мическом отношении симтомокомплекс — «ава�
рийный синдром неспецифической адаптации»,
выступающий как относительно самостоятельный
общепатологический процесс [1]. Диагностика на
секционном материале острых проявлений общего
адаптационного синдрома может помочь в реше�
нии таких практически важных вопросов, как при�
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жизненность и давность повреждений, темпы уми�
рания, причина и механизм наступления смерти. 

Современный этап изучения терминальных
состояний при тяжелой травме характеризуется
повышением интереса ученых к выявлению на�
рушений отдельных органов и систем организма,
среди которых одно из первых мест принадлежит
системе малого круга кровообращения. Это объ�
ясняется как частотой легочных осложнений, ко�
торые, по мнению многих авторов, сопровожда�
ют почти любую тяжелую механическую травму
[2—4], так и отсутствием до настоящего времени ис�
следований, посвященных изучению морфологиче�
ских изменений дыхательной системы, возникаю�
щих в остром периоде травмы. Многочисленные
исследования, проведенные на клинико�анатомиче�
ском материале, показали, что при сочетанной трав�
ме и шоке происходит нарушение кровообращения
в венулярных и венозных коллекторах легких, раз�
рушение сурфактанта с образованием стойких нео�
братимых ателектазов и прогрессирующего внутри�
альвеолярного отека легких. [5—8]. Однако, они не
систематизированы в зависимости от давности
травмы, нередко противоречивы и относятся, глав�
ным образом, к позднему периоду, исчисляемому
несколькими сутками с момента причинения по�
вреждений. Изучение же морфологических измене�
ний, возникающих в остром периоде травмы, от ха�
рактера которых во многом зависит тяжесть
клинического течения в последующих периодах и
формирование тех или иных осложнений, практи�
чески полностью отсутствует. 

Все это не позволяет получить полное пред�
ставление о характере, сроках и последовательно�
сти развития морфологических изменений легких
в ранний период сочетанной травмы и высказать�
ся по поводу особенностей пато� и танатогенеза
указанной нозологии.

Целью настоящего исследования явилось
изучение структурных изменений дыхательной
системы в ранний период механической травмы. 

Материалы и методы
Проведено изучение материала, полученного при иссле�

довании 85 трупов лиц, погибших от политравм, не сопровож�
давшихся повреждениями головы на месте происшествия, и
умерших больных в лечебных учреждениях в первые 24 часа
после причинения травмы.

Для гистологического исследования иссекалось от 5 до 10
кусочков легких из центральных и периферических отделов.
Взятые объекты фиксировали 10% раствором нейтрального
формалина с последующей окраской срезов гематоксилин�эо�
зином по Ван�Гизону, Вейгерту, Маллори. Проводили морфо�
метрические исследования: измеряли диаметры вен, альвеол и
альвеолярных ходов, межальвеолярных перегородок. 

Из�за большой вариабельности сосудистой реакции в за�
висимости от давности травмы, тяжести повреждений, объема
кровопотери, предшествующей алкогольной интоксикации и
ряда других факторов для объективизации полученных дан�
ных было проведено гистостереометрическое исследование с
использованием измерительной сетки Г. Г. Автандилова. Кон�

трольную группу составили наблюдения случаев смерти от ос�
трого отравления этиловым спиртом, при которых отмечалось
паретическое расширение сосудов и выраженное их полнокро�
вие на всех уровнях сосудистого русла. При помощи измери�
тельной сетки устанавливалась суммарная плотность кровена�
полненных и малокровных сосудов раздельно для артерий, вен
и сосудов микрогемоциркуляторного русла. 

Для подсчета артерий и вен использовали большой квад�
рат измерительной сетки, состоящий из 25 точек, а сосудов ми�
крогемоциркуляторного русла (МГЦ�сети) — сетку из 4 малых
квадратов (100 точек). Среднюю объемную плотность ( СОП)
артерий, вен и сосудов МГЦ сети определяли по формуле
Хсоп=ЕМ\N, где ЕМ — количество артерий и вен, находящих�
ся в квадрате и число сосудов МГЦ — сети, совпавших с точка�
ми; N — общее число подсчитанных квадратов и точек в каж�
дом поле зрения. Статистическая обработка проводилась с
использованием t�критерия Стъюдента. 

Результаты и обсуждение

Исследование показало, что у лиц, смерть
которых наступила на месте происшествия в пер�
вые 15—60 минут после возникновения травмы,
просветы крупных бронхов расширены или не�
правильной (фестончатой, звездчатой) формы. В
их просветах содержатся слизь, слущенный эпи�
телий, эритроциты. Эпителий лишь частично вы�
стилает внутреннюю оболочку бронхов. Отмеча�
ется лимфоидная инфильтрация с примесью
лейкоцитов подслизистого и мышечного слоев
бронхов. Бронхиолы имеют неправильную фор�
му. В их просветах обнаруживается слущенный
эпителий, эритроциты, макрофаги. В подслизис�
том слое бронхиол, а также перибронхиально
видны скопления лимфоцитов и лейкоцитов, об�
наруживаются обширные участки эмфиземы.
Диаметры просветов альвеол в этих отделах лег�
ких составляют 356—552 мкм (p<0,05). Альвео�
лярные ходы также расширены. Небольшие оча�
ги ателектазов и дистелектазов располагаются
преимущественно субплеврально на границе до�
лек, периваскулярно и перибронхиально. Толщи�
на межальвеолярных перегородок неодинакова и
составляет от 5,0—13,2 мкм до 23,0—32,2 мкм.
Тонкие межальвеолярные перегородки малокров�
ны. Напротив, широкие межальвеолярные пере�
городки полнокровны с диапедезными кровоиз�
лияниями, инфильтрированы лимфоцитами с
примесью лейкоцитов. В просветах части альвеол
видны эритроциты, лимфоциты, лейкоциты и ма�
крофаги. В участках легких вблизи поврежден�
ной легочной паренхимы обнаруживаются мас�
сивные интраальвеолярные кровоизлияния с
большим количеством пигментосодержащих мак�
рофагов. В некоторых наблюдениях в просветах
альвеол обнаруживается отечная жидкость, кото�
рая в части альвеол слабо эозинофильная за счет
содержания белка и располагается на внутренней
поверхности альвеол. Появление отечной жидко�
сти в просвете альвеол чаще отмечается в случа�
ях, где алкоголь в крови не был обнаружен или
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его концентрация соответствовала легкой степе�
ни алкогольного опьянения. 

При исследовании сосудов легких в эти сро�
ки отмечается неравномерность просветов ветвей
легочной артерии, многие из них имеют непра�
вильную форму. В их просветах содержатся агре�
гированные эритроциты. Вены и венулы расши�
рены, полнокровны, с признаками формирования
стазов. Соотношение наружных диаметров и диа�
метров их просветов составляет 1,14—1,27. В про�
светах некоторых венул, а иногда артерий и арте�
риовенозных анастомозов видны небольшие
скопления лейкоцитов. Капилляры в участках
легких с выраженными признаками эмфиземы и
в случаях сочетанных травм, осложненных мас�
сивной кровопотерей, представлялись запустев�
шими, а если в них обнаруживались эритроциты,
то они располагались одиночно на расстоянии
друг от друга. В других участках капилляры были
расширены, полнокровны. Сосуды бронхов,
прежде всего вены, расширены, полнокровны. Ар�
териовенозные анастомозы спавшиеся или с уз�
ким диаметром просвета. 

В последующие 2—8 часов после травмы отме�
чалось прогрессирование структурных нарушений.
Крупные бронхи расширены, просветы их свобод�
ны. Эпителий слизистой оболочки уплощен, места�
ми отсутствует. Реснички эпителия на значитель�
ном протяжении не обнаруживаются. Некоторые
бронхи спавшиеся, просветы их узкие. В просветах
таких бронхов видны пласты слущенного призма�
тического эпителия. Отмечается очаговая инфильт�
рация стенок бронхов лимфоцитами с примесью
сегментоядерных лейкоцитов. Внутридольковые
бронхи и бронхиолы расширены, в их просветах об�
наруживается слизистое содержимое с примесью
макрофагов, эпителиальных клеток, небольшого
количества лейкоцитов. Стенки этих бронхов ин�
фильтрированы лимфоцитами. В респираторных
отделах легких отмечается чередование участков
эмфиземы, дистелектазов и ателектазов. С увеличе�
нием времени после травмы площадь ателектазов и
дистелектазов возрастает. Ширина межальвеоляр�
ных перегородок неодинакова. Более широкие ме�
жальвеолярные перегородки выявляются в очагах
дистелектазов, они инфильтрированы лимфоцита�
ми и небольшим количеством сегментоядерных
лейкоцитов. В некоторых межальвеолярных пере�
городках видны диапедезные кровоизлияния. Вет�
ви легочной артерии полнокровны, их просветы не�
правильной формы. Эритроциты частично
находятся в агрегированном состоянии. Вены и ве�
нулы расширены, полнокровны. Наблюдается вы�
раженное полнокровие капилляров межальвеоляр�
ных перегородок. Эритроциты, находящиеся в
просветах капилляров, без признаков агрегации,
границы между ними четки, они находятся на не�
большом расстоянии друг от друга. В просветах вен

эритроциты частично находятся в агрегированном
состоянии. Комплексы эритроцитов формируют
конгломераты, расположенные, как правило, в цен�
тральной части просветов вен. В просветах части ка�
пилляров и венул видны лейкоциты, количество ко�
торых возрастает с увеличением давности травмы. 

Через 12—16 часов после травмы в просветах
некоторых венул обнаруживаются микротромбы.
Через сутки после причинения повреждений кон�
туры одних бронхов округлые, другие бронхи
спавшиеся, с узким просветом. В респираторных
отделах легких выявляются дистелектазы. В про�
свете большинства альвеол содержатся отечная
жидкость, гемолизированные и свежие эритроци�
ты, макрофаги, слущенный альвеолярный эпите�
лий. Альвеолярные ходы заполнены эритроцита�
ми и отечной жидкостью. Ветви легочной артерии
расширены, в их просветах содержатся гемолизи�
рованные эритроциты. Эндотелий капилляров ме�
жальвеолярных перегородок вакуолизирован (пе�
ринуклеарные вакуоли). 

Результаты гистостереометрического иссле�
дования показали, что реакция легочных сосудов
на травму, особенно сосудов МГЦ�сети, имеет оп�
ределенную временную динамику. В случаях смер�
ти на месте происшествия отмечено (по сравнению
с контрольной группой) достоверное уменьшение
абсолютных величин суммарной СОП сосудов
МГЦ�сети (р<0,05) и отмечена общая тенденция
некоторого уменьшения СОП вен и артерий. 

При давности травмы 4—6 часов не была ус�
тановлена достоверная динамика абсолютных ве�
личин суммарной СОП артерий и вен, за исклю�
чением сосудов МГЦ�сети, где они были
достоверно высокими (р<0,05). В целом, эти дан�
ные согласуются с результатами микроскопичес�
кого исследования, при котором отмечалось воз�
растание полнокровия сосудов МГЦ�сети по мере
увеличения давности травмы.

Результаты исследования показали опреде�
ленную последовательность развития морфологи�
ческих изменений дыхательной системы при по�
литравме, которые обусловлены сложными и
многообразными реакциями. 

Одним из наиболее ранних морфологичес�
ких признаков, обнаруживаемых в легких при раз�
личных патологических состояниях, являются
расстройства кровообращения, включая наруше�
ние микроциркуляции. Распространенный стаз в
артериолах, венулах и капиллярах приводит к по�
вышению их проницаемости, выходу части плаз�
мы в ткани и сгущению крови. Как следствие это�
го, происходит слипание форменных элементов,
образуются микротромбы, «сладжи». Решающая
роль в повреждении легких при тяжелой сочетан�
ной травме и массивной кровопотере принадле�
жит реперфузии и реоксигенации тканей после
тяжелых и терминальных состояний шока [9].
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Важное значение в патогенезе повреждения
легких играет системная воспалительная реакция.
Она сопровождается выделением в кровь и акти�
вацией биологически активных соединений, ме�
диаторов воспаления, которые воздействуют на
гемодинамику, транспортные функции и сверты�
вающие системы крови, иммунитет, уровень мета�
болизма и т. д. [10]. Под влиянием многочислен�
ных медиаторов воспаления еще в большей
степени возрастает проницаемость легочных ка�
пилляров, что способствует развитию первона�
чально интерстициального, а затем альвеолярного
отека. Последствиями отека легких являются на�
рушения диффузии газов, расстройства кровооб�
ращения в легких, изменение отношения вентиля�
ции и перфузии. В ранних стадиях острого
повреждения легких системный воспалительный
ответ характеризуется инфильтрацией стромы
легких сегментоядерными лейкоцитами и макро�
фагами [11, 12]. Тяжелая сочетанная травма ха�
рактеризуется низкой эффективностью или сры�
вом компенсаторных процессов в ранние сроки
посттравматического периода. Морфологическим
субстратом патологических изменений в легких,
проявляющихся уже через 15—60 минут после
возникновения травмы, являются нарушения кро�
вообращения в системе венул и капилляров (вы�
раженное полнокровие и агрегация эритроцитов),
развитие острой эмфиземы, дистелектазов и ате�
лектазов, обтурация просветов бронхов слизью,
слущенным эпителием, эритроцитами, интрааль�
веолярный отек, макрофагальная и лейкоцитар�
ная инфильтрация. 

Патогенез острого повреждения легких
носит ярко выраженный многофакторный ха�
рактер, однако решающее значение в развитии
этого состояния играют нарушения микроцир�
куляции, отек легких и системный воспали�
тельный ответ. 

Заключение

Таким образом, в легких при тяжелой меха�
нической травме наиболее ранними морфологиче�
скими признаками, регистрируемыми в течение
первого часа после причинения повреждений, яв�
ляются нарушения кровообращения в сосудах ма�
лого круга, в том числе, на уровне микрогемоцир�
куляторного русла, развитие острой эмфиземы,
дистелектазов и ателектазов, деформация и за�
крытие просветов бронхов слизью, слущенным
эпителием, эритроцитами. 

К компенсаторно�приспособительным процес�
сам в этот период можно отнести полнокровие капил�
ляров (без развития агрегации эритроцитов, стазов),
расширение альвеол без признаков компрессии сосу�
дов микроциркуляторного русла, расширение лим�
фатических сосудов в целях отведения избытка вне�
сосудистой жидкости, гиперсекрецию слизистой
оболочкой бронхов для изоляции чужеродных час�
тиц (в т. ч. бактерий), приток нейтрофилов и макро�
фагов, как фактор клеточной защиты, препятствую�
щий генерализации инфекции. Однако в дальнейшем
происходит срыв процессов адаптации. 

Через 2—8 часов после травмы нарастает ин�
траальвеолярный отек, кровоизлияния, лейкоци�
тарная и макрофагальная инфильтрация, площадь
ателектазов и дистелектазов, усиливаются нару�
шения микрогемоциркуляции. Через 12—24 часа в
микрососудах выявляются микротромбы, а отек
легких носит распространенный характер. Выяв�
ленные морфологические изменения характерны
для острого повреждения легких при тяжелой ме�
ханической травме. Они находятся в прямой зави�
симости от продолжительности жизни пострадав�
ших после причинения повреждений и могут
применяться в качестве наиболее ранних и досто�
верных признаков при установлении прижизнен�
ности травмы и давности ее возникновения.

Литература

1. Хмельницкий О. К., Медведев Ю. А. Патологоанатомические аспекты
общего адаптационного синдрома. Арх. патологии 1972; 2: 62—67.

2. Бородай Е. А. Морфологические изменения в легких у пострадав�
ших с тяжелой механической травмой. В кн.: Тр. НИИ общей реа�
ниматологии РАМН. М.: 2003. 17—20.

3. Мороз В. В., Власенко А. В., Закс И. О. и др. Острое повреждение лег�
ких и острый респираторный дистресс�синдром (обзор). В кн.: ТР.
НИИ общей реаниматологии РАМН. М.: 2000. 1. 186—217.

4. Золотокрылина Е. С. Неспецифическое повреждение интактных
легких у больных с массивной кровопотерей, тяжелой сочетанной
неторакальной травмой в раннем постреанимационном периоде. В
кн.: Тр. НИИ общей реаниматологии РАМН. М.: 2001. 1. 119—160.

5. Есипова И. К., Харченко Н. М., Владимирцева А. Л. и др. Патологиче�
ская анатомия шокового легкого. Арх. патологии 1982; 8: 43—47.

6. Пермяков Н. К. Узловые вопросы общей патологии и патологичес�
кой анатомии шока. Арх. патологии 1983; 12: 3—13.

7. Сапожникова М. А., Баринова М. В. Морфогенез острой дыхательной
недостаточности различной этиологии. Арх. патологии 1982; 8: 47—55.

8. Сапожникова М. А., Баринова М. В., Михайлова Г. В. и др. Патологи�
ческая анатомия травматического шока мирного времени. Арх. Па�
тологии 1983; 12: 27—35.

9. Кассиль В. Л., Золотокрылина Е. С. Острый респираторный дис�
тресс�синдром. М.: Медицина; 2003.

10. Гологорский В. А., Багдатьев В. Е., Гельфанд Б. Р. и др. Изменения ме�
таболических функций легких и содержание биологически актив�
ных веществ в крови у больных респираторным дистресс�синдро�
мом взрослых. Анестезиология и реаниматология 1992; 1: 20—22.

11. Власенко А. В. Этиология и патогенез острого паренхиматозного
поражения легких у больных в критическом состоянии. В кн.: Фун�
даментальные проблемы реаниматологии. Тр.НИИ общей реани�
матологии РАМН. М.; 2003. 3. 36—57.

12. Киров М. Ю., Кузьков В. В., Недашковский Э. В. Острое повреждение
легких при сепсисе. Патогенез и интенсивная терапия. Архан�
гельск: СГМУ; 2004.

Поступила 05.05.06


