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Резюме
В работе представлены данные 85 патологоанатомических вскры т ий берем енны х, родиль­

ниц и рожениц, ум ерш их в различны х лечебно-проф илакт ических учреж дениях г. Екат ерин­
бурга в период с 1991-го по 2006-й гг. Морфологические проявления СОЛП и РДСВ выявлены в 
77 случаях (91%). В группе прям ы х акуш ерских причин материнской смерт и преобладала т я ­
желая форма повреждения легких (РДСВ), в то время как в группе косвенных причин МС доли 
СОЛП и РДСВ были практически равными. Акуш ерал 1-гинехологам и реанилштологам необхо- 
димо учит ы ват ь в клинической практ ике возможность развит ия и тяжелого т ечения этого 
клинико-морфологического синдрома.
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Учение о респираторном дистресс-синдро­
ме взрослых (РДСВ) отмечает в этом году свой 
сорокалетний юбилей. За этот период наши 
представления о нем проделали существенную 
эволюцию— от понятия «шоковое легкое» до 
современных понятий «синдром острого легоч­
ного повреждения (СОЛП)» и «острый респи­
раторный дистресс-синдром» [10]. Как отмеча­
ют А. П. Колесниченко и А. И. Грицан (2002 г.), 
СОЛП и РДСВ в настоящее время являются 
постоянными спутниками любой острой хирур­
гической и соматической патологии. Так, при 
сепсисе, по их данным, РДСВ развивается у 
28,8±4,7% пациентов, при шоках различной 
этиологии — в 18,7±3,4% и при перитонитах — 
в 18,2±5,8% случаев. Данное обстоятельство 
обусловлено достижениями современной реа­
ниматологии, позволяющими все большее чис­
ло пациентов выводить из терминальных со­
стояний [3].

Клинические и морфологические признаки 
РДСВ нередко наблюдаются также при различ­
ных формах акушерской патологии [4, 11], что 
стало причиной появления термина «РДСВ, ас­
социированный с беременностью». Куликовым А.
В. с соавт. (2002 г.) при анализе причин материн­
ской смерти, связанной с гестозом, установле­
но, что в структуре полиорганной недостаточ­
ности при эклампсии поражение легких в виде 
респираторного дистресс-синдрома взрослых 
занимает одно из ведущих мест и практически
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у каждой пятой женщины является основной 
причиной неблагоприятного исхода.

Однако РДСВ диагностируется значитель­
но реж е, чем возникает [1], что связано  с 
трудностью его выявления на раннем этапе. В 
то ж е время отмечается высокая зависимость 
результатов лечения от своевременности на­
чала профилактических и лечебных меропри­
ятий.

Хотя в современной литературе проблеме 
респираторного дистресс-синдрома взрослых 
посвящено большое количество работ, в кото­
рых подробно отражены история вопроса, со­
временны е взгляды  на патогенез, клинику, 
диагностику  и лечен и е данной патологии, 
изучение патоморфологии РДСВ, ассоцииро­
ванного с беременностью , х ар ак тер и зу ется  
односторонностью и ограничивается преимуще­
ственно тяж елыми формами преэклампсии и 
эклампсией.

Таким образом, высокая частота РДСВ, 
ассоциированного с беременностью, трудность 
его ранней диагностики и высокая значимость 
для танатогенеза, а такж е отсутствие подроб­
ной патоморфологической характеристики рес­
пираторного дистресс-синдром а взрослы х в 
акуш ерстве определяют актуальность данной 
проблемы.

Цель работы — выяснить танатогенетичес- 
кую значимость и патоморфологические при­
зн аки  респ и раторн ого  д и стр есс -си н д р о м а  
взрослых в случаях материнской смерти, что 
будет способствовать привлечению внимания 
клиницистов к данной проблеме.



Материал и методы
Материалом исследования послужили дан­

ные 85 патологоанатомических вскрытий бере­
менных, родильниц и рожениц, умерш их в 
различных лечебно-профилактических учреж ­
дениях г. Екатеринбурга в период с 1991-го по 
2006-й гг. Возраст женщин составил от 16 до 
43 лет (средний — 27,3±6,9 лет). В 1-м тримес­
тре беременности умерло 6 (7,1%) женщин, во 
втором — 22 (25,9%), в 3-м — 40 (47%) и в пос­
леродовом периоде— 17 (20%). В соответствии 
с рекомендациями ВОЗ (Женева, 1995 г.), все 
случаи материнской смерти (МС) были объе­
динены в две группы: 1-ю составили случаи 
МС от прямых акушерских причин, 2-ю — слу­
чаи МС от косвенных акушерских причин. В 

■ каждой из выделенных групп проведен ретрос­
пективный клинико-анатомический и танато- 
генетический анализ с параллельной оценкой 
микроскопических изменений в легких умер­
ших женщин по 30 критериям: полнокровие, 
малокровие, неравномерное кровенаполнение, 
сладжи, тромбы, лейкоцитарная и мегакарио- 
цитарная реакция микроциркуляторного рус­
ла; признаки шунтированя кровотока, дисте- 
лектазы , интерстициальный и альвеолярный 
отек, кровоизлияния, макрофаги, «гиалиновые 
мембраны», экссудат и аспирированное содер­
жимое в просвете альвеол и т.д. Сведения о 
наличии или отсутствии признака заносили в 
специальную таблицу и в дальнейшем подвер­
гали статистической обработке. Определены 
наиболее информативные гистологические эк­
виваленты легкой и тяж елой форм острой па­
ренхиматозной дыхательной недостаточности 
(ОПДН), на основании которых в каждой из 
двух групп были выделены по две подгруппы:

1) СОЛП, рассматриваемый нами как лег­
кая форма, и

2) РДСВ — как т я ж ел а я  ф орм а ОПДН 
(рис. 1).

Для оценки статистической значимости 
различий в двух группах использовали одно­
сторонний вариант точного критерия Фишера 
с расчетом последнего при помощи таблиц [2].

Результаты
Установлено, что наибольшую значимость 

для морфологической диагностики СОЛП име­
ет совокупность следующих признаков: интер­
стициальный отек, очаговые гемодинамические 
ателектазы , нейтрофильно-лейкоцитарная ре­
акция и мегакариоцитоз микроциркуляторно­
го русла, расстройства микроциркуляции с 
наличием сладжей и /или  тромбов в просветах 
сосудов (рис. 2, см. цв. вкладку). Морфологи­
ческие изменения при РДСВ характеризуются 
сочетанием мегакариоцитоза сосудов микроцир­
куляции с альвеолярным и, в меньшей степе­

ни, интерстициальным отеком, наличием «ги­
алиновых мембран», скоплениями макрофагов 
в просветах альвеол и нейтрофильно-лейкоци- 
тарной реакцией микроциркуляторного русла 
(рис. 3, см. цв. вкладку).

М орфологические проявления СОЛП и 
РДСВ обнаружены в 77 случаях (91%) (табл. 1). 
При этом доля СОЛП составила 16,5% (14 слу­
чаев), а доля Р Д С В — 74,1% (63 случая). В 8 
наблюдениях (9,4%) морфологические проявле­
ния СОЛП и РДСВ не обнаружены. В этих слу­
чаях либо отсутствовали триггерные факторы 
СОЛП/РДСВ, либо смерть женщин наступила 
в течение первых суток, когда морфологичес­
кие признаки повреждения легких еще не ус­
певают развиться.

При статистическом анализе достоверно­
го различия в частоте СОЛП/РДСВ в группах 
прямых и косвенных акушерских причин ма­
теринской смерти не выявлено (р>0,05). Тем 
не менее, в группе прямых акушерских при­
чин МС преобладала тяж елая форма паренхи­
матозной ды хательн ой  недостаточности  — 
РДСВ (р<0,05), в то время как в группе кос­
венных причин МС доли СОЛП и РДСВ отли­
чались друг от друга незначительно.

Наиболее частым триггерным фактором 
СОЛП/РДСВ, ассоциированных с беременнос­
тью, был шок различной этиологии — его доля 
среди всех причин составила 38,9% (табл. 2). 
На втором месте стоит сепсис— 16,9% , на 
третьем — кровопотеря и эклампсия (по 7,8%).

Обсуждение
П олученные данные свидетельствую т о 

высокой частоте развития СОЛП и РДСВ в 
случаях материнской смерти. Этот факт имеет

Рисунок 1. Группы материала



Таблица 1. Общая характеристика СОЛП/РДСВ

Наличие или отсутствие Прямые акушерские причины Косвенные акушерские ВСЕГО,
признака МС, п=63 причины МС, п=22 п=85

СОЛП 6 (9,5%) 8 (36,4%) 14(16,5% )

РДСВ 53 (84,1%) 10(45,4% ) 63 (74,1%)

СОЛП и РДСВ отсутствуют 4 (6,4%) 4(18,2% ) 8 (9,4%)

Таблица 2. Триггерные факторы СОЛП/РДСВ

Триггерный
фактор

Акушерские Неакушерские ВСЕГО,
п=77СОЛП, п=6 РДСВ, п=53 СОЛП, п=8 РДСВ, п=10

Шок 5 (83 %) 22 (41,5%) 0 3 (30 %) 30 (38,9 %)
Сепсис 0 9 (1 7 % ) 1 (12 ,5% ) 3 (30 %) 13 (16 ,9% )
Кровопотеря 1 (17% ) 2 (4 %) 3 (37,5 %) 0 6 (7,8 %)
Эклампсия 0 6 (1 1 ,5 % ) 0 0 6 (7,8 %)
Гепатарргия 0 5 (9,5 %) 0 0 5 (6,5 %)
Клиническая смерть 0 3 (5,5 %) 1 (12,5% ) 0 4 (5,2 %)
две 0 3 (5,5 %) 0 0 3 (3,9 %)
Панкреонекроз 0 0 1 (12,5% ) 0 1 (1,3% )
Прочие 0 3 (5,5 %) 2 (25 %) 4 (40 %) 9 (1 1 ,7 % )

несколько объяснений. Во-первых, при бере­
менности большинство физиологических пара­
метров организма не только изменяются, но и 
переходят на новый уровень регуляции, при 
этом «нормой» становятся другие, не характер­
ные для женщин вне беременности значения 
показателей гомеостаза. Изменения, характер­
ные для «нормы беременности», касаются всех 
систем организма и описываются как систем­
ные адаптационные изменения [7].

Одним из наиболее существенных систем­
ных изменений при нормальной беременности 
является задерж ка жидкости в организме ма­
тери. Данное обстоятельство имеет большое 
биологическое значение и связано с формиро­
ванием третьего водного сектора — околоплод­
ной среды. Легкие при этом выступают в каче­
стве своеобразного депо внутрисосудистой 
жидкости, значительное увеличение объема 
которой составляет основу так  называемого 
гестационного напряжения легких [6].

Другой особенностью организма беремен­
ной женщины является уменьшение диапазо­
на адаптации за счет перехода большинства 
физиологических параметров организма на но­
вый уровень регуляции.

В этих условиях любая патология может 
привести к коллоидно-осмотическому дисбалан­
су, сопровождающемуся выходом жидкости из 
просвета легочных сосудов сначала в интерсти- 
ций, а затем в просвет альвеол с развитием 
некардиогенного отека легких [6]. Данное по­
ложение подтверждается результатами прове­
денного нами статистического анализа, а имен­
но: отсутствие достоверного статистического 
различия в частоте развития СОЛП/РДСВ в 
группе прямых и косвенных акушерских при­

чин МС говорит о том, что акуш ерская пато­
логия сама по себе не является причиной (или 
триггером) СОЛП/РДСВ, а их развитие может 
быть вызвано любой патологией, приводящей 
к нарушению гомеостаза.

Из табл. 2 хорошо видно, что наиболее ча­
стым триггером СОЛП/РДСВ является шок (в 
сочетании с близким к нему по сути состоянием 
клинической смерти). Известно, что выведение 
больных из состояния шока и клинической смер­
ти благодаря достижениям современной реани­
матологии, неминуемо сопровождается разви­
тием острой ды хательной  недостаточности  
вследствие реперфузии [3]. Поэтому СОЛП и 
РДСВ в подобных случаях являются составля­
ющим компонентом (проявлением) шока.

Д ругим м еханизмом р азви ти я  СОЛП и 
РДСВ в целом и СОЛП/РДСВ, ассоциирован­
ных с беременностью, в частности, является 
синдром системного воспалительного ответа 
(ССВО) [3]. В качестве его разновидности рас­
сматривается материнский системный воспали­
тельный ответ (m aternal systemic inflam m atory 
response — MSIR), признаки которого могут 
наблюдаться даж е в третьем триместре нор­
мально протекающей беременности. В настоя­
щее время роли MSIR в патогенезе преэклам- 
псии уделяется большое внимание. Поскольку 
ССВО играет решающую роль в патогенезе 
сепсиса, а его разновидность — MSIR — в па­
тогенезе преэклампсии [5] и эклампсии, а од­
ним из его проявлений является синдром по- 
лиорганной недостаточности с p ace-m ak er в 
виде СОЛП/РДСВ, то можно говорить о том, 
что СОЛП и РДСВ являются такж е компонен­
там и сепсиса, преэклам псии , эклам псии  и 
HELLP-синдрома.



И, наконец, для развития СО ЛП /РДСВ 
необходимо ещ е одно условие, а именно — 
пролонгация терминального периода за счет 
интенсивной терапии и искусственной венти­
ляции легких, поскольку морфологические 
изменения легких, характерные для СОЛП/ 
РДСВ появляются через 24-48 часов. В случа­
ях материнской смерти интенсивная терапия 
женщинам проводилась в полном объеме. Про­
лонгация терминального периода за счет про­
ведения реанимационных мероприятий и ин­
тен си вн ой  т е р а п и и  н ер ед к о  п ри вод и т  к 
качественному изменению типа терминально­
го состояния со сменой факультативной (веро­
ятной) непосредственной причины смерти на 
облигатную (реальную) [8]. В подобных, неред­
ко встречающихся ситуациях РДСВ выступа­
ет в качестве облигатной непосредственной 
причины смерти.

Выводы
1. В современных условиях СОЛП и РДСВ 

являются облигатным компонентом любого тер­
минального состояния в акушерстве и встре­
чаются в 91% случаев материнской смерти.

2. Высокая частота СОЛП/РДСВ обуслов­
лена гестационным напряжением органов ды­
хания и снижением резерва компенсаторных 
механиз-мов беременной женщины, что явля­
ется предпосылками для развития СОЛП/РДСВ 
при воздействии любого триггерного фактора 
в условиях пролонгации терминального перио­
да за счет проведения интенсивной терапии.

3. В группе прямых акушерских причин 
материнской смерти преобладает тяж елая фор­
ма повреждения легких — РДСВ, в то время 
как в группе косвенных причин МС практи­
чески с одинаковой частотой наблюдаются как 
СОЛП, так и РДСВ.

4. СОЛП/ОРДС в одних случаях являются 
проявлением (компонентом) основного заболе­
вания или его осложнения, в других — высту­
пают в качестве облигатной непосредственной 
причины смерти.
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Резюме
В ст атье отражены некоторые результ ат ы  экспериментальной работы на беспородных 

разнополых кроликах, у кот оры х цирроз печени формировали при помощи чет ы реххлорист о­
го углерода. Изучены местные адаптативные реакции при индуцированном циррозе печени, его 
естественном и терапевтическом патоморфозе после воздействия высокоинтенсивным ла ­
зерным излучением . Проведение сравнительного морфологического анализа характ ера и степе­
ни м ест ны х адапт ат ивны х реакций при циррозе печени показало, что при воздействии высо­
коинт енсивного лазерного излучен и я  на циррот ически  изм ененную  печень имела место
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Рисунок 2.
Морфология СОЛП
а) гемодинамический 
ателектаз.
Окраска гематоксилином 
исэозином. х 40.

б) интерстициальный отек. 
Окраска гематоксилином
и эозином, х 100.

в) фибринные тромбы в 
капиллярах альвеолярных 
перегородок.
Окраска гематоксилином 
и эозином, х 400.

г) мегакариоциты 
в сосудах
микроциркуляторного
русла.
Окраска гематоксилином 
и эозином, х 400.

Рисунок 3.

Морфология РДСВ
а) альвеолярный отек. 
Окраска гематоксилином 
и эозином, х 40.

б) макрофаги в просвете 
альвеолы.
Окраска гематоксилином 
и эозином, х 400.

в)скопление 
нейтрофильных 
лейкоцитов в венуле. 
Окраска гематоксилином 
и эозином, х 100.

г) гиалиновые мембраны. 
Окраска гематоксилином 
и эозином, х 100.
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