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Прогресс современной медицины привёл к появлению нового 
раздела здравоохранения - медицины критических состояний (МКС), 
объектом которого является патология премортального периода. Вы
деление МКС в отдельную область медицины непосредственно связа
но со становлением анестезиологии и реаниматологии как самостоя
тельной специальности и с организацией отделений реанимации и ин
тенсивной терапии, что позволило повысить выживаемость пациентов 
в остром периоде критических состояний (КС). Однако оборотной 
стороной, казалось бы благоприятной тенденции, стало появление но
вого класса патологии - патологии КС, характеризующейся стерео
типностью морфологических проявлений. В связи с этим, патолого
анатомы и судебно-медицинские эксперты при проведении аутопсии 
пациентов, умерших в отделении реанимации и интенсивной терапии, 
сталкиваются, как правило, с морфологическими изменениями орга
нов, маскирующими проявления основного заболевания и его ослож
нений. По этой причине для формулирования окончательного диагно
за большое значение приобретает правильная интерпретация измене
ний, выявляемых во время секции.

Цель настоящей работы - на модели акушерских КС с летальным 
исходом представить патологоанатомам и судебно-медицинским экс
пертам современную концепцию патологии премортального периода, 
основанную на богатом опыте наших предшественников, занимав
шихся проблемами танатологического анализа (Г. В. Шор,
Н. К. Пермяков, Ю. А. Медведев, И. В. Тимофеев и др.), и собствен
ных данных, включающих 130 аутопсий беременных, родильниц 
и рожениц, умерших в учреждениях здравоохранения г. Екатеринбур
га за 24 года (1991-2014 гг.).

Под КС понимают крайнюю степень любой патологии, при кото
рой расстройства деятельности отдельных систем и органов не могут 
спонтанно корригироваться путём саморегуляции и требуют частич



ной или полной специальной коррекции [1,2]. КС не существуют в 
естественной природе, где есть только три функциональных состоя
ния организма: здоровье, болезнь и смерть. Появление данного класса 
патологии стало следствием пролонгации терминального периода 
в результате применения высокотехнологичных способов лечения при 
тяжёлом течении болезни. В связи с этим, КС имеют иную - социаль
ную природу и являются типичным примером «второй» болезни, за
нимая место среди «классических» функциональных состояний орга
низма между болезнью и смертью («когда патогенез переходит в та- 
натогенез») (рис. 1).

Рис.1. Место критического состояния среди функциональных 
состояний организма

Помимо КС к патологии премортального периода относят также 
терминальные (ТС ) и постреанимационные (ПРС) состояния [3], ха
рактеризующиеся общностью патогенеза и клинико-морфологических 
проявлений. Изучение данного класса патологии является предметом 
танатологического анализа и базируется на синдромном подходе.

Современные представления о КС, ТС и ПРС основываются на 
концепции мультисиндромности, согласно которой можно выделить 
несколько групп синдромов, а именно: системные синдромы, соб
ственно критические состояния и синдромы и синдромы критических 
состояний (рис.2).
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Рис. 2. Интегральная схема критических, терминальных 

и постреанимационных состояний



Системные синдромы представляют собой патогенетическую ос
нову КС, ТС и ПРС [1,4,5]. Такое название они получили в связи 
с универсальностью своих клинико-морфологических проявлений. 
К ним относят: синдром системной воспалительной реакции (ССВР), 
синдром диссеминированного внутрисосудистого свёртывания крови 
(ДВС-синдром), тромбофилии (генетически детерминированные 
и приобретённые) и метаболический синдром (МС) [6]. В настоящее 
время наиболее изучены ССВР и ДВС-синдром, патогенетически свя
занные между собой.

Под ССВР (SIRS) понимают системную реакцию организма на 
воздействие различных сильных раздражителей (инфекция, травма, 
операция и др.) [7]. Клинико-лабораторные критерии синдрома хоро
шо известны. Его морфологической основой является генерализован
ный васкулит, а ключевым звеном патогенеза - повреждение сосуди
стого эндотелия вследствие неконтролируемого выброса провоспали- 
тельных цитокинов, приводящее к формированию эндотелиальной 
дисфункции. Повреждение эндотелия сопровождается активацией со- 
судисто-тромбоцитарного звена гемостаза в результате обнажения 
прокоагулянтной поверхности субэндотелиального матрикса. Избы
точная продукция тромбина, фактора Ха, комплекса TF - Vila, кле
точных молекул адгезии способствует запуску ДВС-синдрома, кото
рый является неотъемлемой частью патогенеза ССВР и характеризу
ется сменой фаз гиперкоагуляции и коагулопатии потребления с раз
витием геморрагических, тромботических и ишемических поврежде
ний внутренних органов [1,4,6]. Наряду с этими изменениями, как 
свидетельствуют наши собственные данные, активация сосудисто- 
тромбоцитарного звена гемостаза сопровождается тромбоцитопенией 
(ТП) вследствие повышенного расхода тромбоцитов. Наличие ТП ха
рактерно для любого КС, независимо от вызвавшей его причины. 
Степень выраженности ТП зависит от тяжести и продолжительности 
КС. ТП стимулирует пролиферацию мегакариоцитарного ростка 
костного мозга и «аварийный» выброс мегакариоцитов (М К) из кост
ного мозга в системный кровоток. Попадая с током крови в лёгкие, 
МК в силу своих больших размеров (диаметр зрелого МК составляет 
50-100 мкм) застревают в капиллярах альвеолярных перегородок, где 
и осуществляют выработку тромбоцитов посредством их отшнуровки 
от цитоплазмы МК. Данный феномен получил название «мегакарио- 
цитарная эмболия лёгких». В связи с тем, что выявление эндотели
альной дисфункции на аутопсийном материале представляется весьма 
проблематичным вследствие рано наступающих аутолитических из



менений [8], феномен мегакариоцитоза лёгких может быть использо
ван в качестве морфологического маркера ключевых патогенетиче
ских звеньев КС - эндотелиальной дисфункции, ДВС-синдрома 
и тромбоцитопении [9].

В отличие от ССВР и ДВС-синдрома, роль тромбофилии и МС в 
морфогенезе КС, ТС и ПРС в настоящее время изучена недостаточно.

Термин «тромбофилия» впервые предложен Egeberg в 1965-м го
ду, однако активное изучение генетически детерминированных тром- 
бофилий (ГТ) началось с конца ХХ-го - начала XXI вв., что связано 
со становлением и бурным развитием молекулярной медицины. Осо
бое значение проблема приобрела в акушерстве, что обусловлено 
ключевой ролью системы гемостаза в течении и исходе беременности 
как для матери, так и для плода. Под ГТ понимают состояние врож
дённой несбалансированности системы гемостаза с наклонностью к 
гиперкоагуляции или патологическому тромбообразованию в макро- 
или микроциркуляторном русле [10].

В настоящее время ГТ рассматривают как генетический фактор 
риска, приводящий к неадекватной работе системы гемостаза при 
развитии любого экстремального состояния. Проведённые нами ис
следования показали, что при критических акушерских состояниях 
мутации/полиморфизмы в генах свёртывающей системы крови и фо- 
латного цикла выявляются в 100 %  наблюдений, при этом в 99,4 %  
они имеют множественный характер. Реализация риска ГТ отмечена в 
формировании критических синдромов (эклампсия, H ELLP-синдром, 
преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты и 
проч.) и/или синдрома ДВС крови с манифестацией в виде коагулопа- 
тического маточного кровотечения.

МС представляет собой симптомокомплекс метаболических, 
гормональных и клинических нарушений, патогенетически связанных 
между собой. К МС в настоящее время относят патологию, при кото
рой имеет место инсулинорезистентность - ожирение, инсулиннеза- 
висимый сахарный диабет, артериальную гипертензию и ишемиче
скую болезнь сердца [6]. Метаболические сдвиги при КС, ТС и ПРС 
также характеризуются появлением инсулинрезистентной гипергли
кемии, обусловленной нарушениями кислотно-основного состояния. 
Начальные изменения характеризуются наличием респираторного ал
калоза, который по мере истощения механизмов буферирования 
ионов водорода в крови сменяется молочнокислым ацидозом. Гиперг
ликемия возникает в результате выброса кортизола, гормона роста 
и глкжагона, которые увеличивают темп глюконеогенеза, а парал



лельная гиперсекреция катехоламинов стимулирует гликогенолиз 
и угнетает секрецию инсулина [5].

Таким образом, при изучении патогенеза КС, ТС и ПРС не следу
ет ограничиваться только ССВР и ДВС-синдромом, а необходимо 
рассматривать всю группу системных синдромов.

Понятие «критический синдром» является достаточно молодым 
и имеет отношение к важнейшим синдромам - эквивалентам нозоло
гических единиц, изначально протекающим как КС и характеризую
щимся чертами КС. Примерами критических синдромов в акушерстве 
являются: преэклампсия, эклампсия, анафилактоидный синдром бе
ременности (эмболия околоплодными водами), острый жировой гепа- 
тоз беременных и др.

Морфологическая картина КС, ТС и ПРС характеризуется сте
реотипностью проявлений. Содержанием данного класса патологии 
являются синдромы критических состояний, морфологическую осно
ву которых составляют органная недостаточность и несостоятель
ность. Под органной или системной недостаточностью понимают со
стояние, при котором потребности организма не соответствуют воз
можностям органа. При этом функционирование организма удаётся 
обеспечить напряжением компенсаторных реакций, и если оно дости
гается, то оказывается, как правило, нестойким. При прогрессирова
нии тяжести состояния недостаточность жизненно важных органов 
переходит в несостоятельность. Под органной или системной несо
стоятельностью понимают декомпенсированную органную недоста
точность, когда мобилизация всех компенсаторных механизмов не 
обеспечивает жизнедеятельности организма. В последние десятилетия 
было показано, что универсальной морфологической основой патоло
гии премортального периода является синдром полиорганной недо
статочности / несостоятельности (ПОН), предполагающий наличие 
недостаточности / несостоятельности нескольких органов. В настоя
щее время ПОН рассматривается как принципиально новый вид пато
логии, а не как простое суммирование недостаточности нескольких 
органов.

Под ПОН понимают универсальное поражение всех органов 
и тканей агрессивными медиаторами системной воспалительной ре
акции с временным преобладанием симптомов той или иной органной 
недостаточности - сердечной, лёгочной, почечной и т.д. [1]. В связи 
с тем, что переход от болезни к премортальному состоянию, то есть 
превращение патогенеза в танатогенез, совершается не мгновенно, 
а поэтапно, первыми сдают свои позиции функциональные системы, 
ранее поражённые хроническим патологическим процессом, в связи



с чем создаётся впечатление о последовательном вовлечении органов 
в патологический процесс. Типовыми морфологическими проявлени
ями ПОН являются: острое повреждение лёгких (ОПЛ) и острый ре
спираторный дистресс-синдром (ОРДС), а также некротические изме
нения других внутренних органов - некротическая гастро-энтеро- 
колонопатия, центролобулярные некрозы печени, кортикальные 
некрозы почек, очаговые некрозы надпочечников, гипофиза, головно
го мозга, субэндокардиальные некрозы миокарда и проч. (рис 3). 
В структуре ПОН значительно (более 90%) преобладает острая па
ренхиматозная дыхательная недостаточность, представленная двумя 
клинико-морфологическими формами - ОПЛ и ОРДС, различающи
мися по степени тяжести повреждения лёгких [8]. Несмотря на сте
реотипность своих морфологических проявлений, КС, ТС и ПРС 
имеют принципиальные отличия, что позволяет рассматривать их как 
отдельные формы патологии премортального периода. Так, основу 
КС составляет полиорганная недостаточность, характеризующаяся 
обратимостью морфологических изменений органов, в то время как 
морфологической основой ТС является полиорганная несостоятель
ность, характеризующаяся необратимостью морфологических изме
нений (рис.4). Ранний постреанимационный период по своим прояв
лениям эквивалентен ТС. ПРС перестаёт быть терминальным только 
после того, как стабилизирована гемодинамика и устранена несостоя
тельность функционирования сердца, лёгких и головного мозга [3].

Характер общепатологических изменений при КС, ТС и ПРС 
подтверждает положение о том, что в природе не существует меха
низмов наступления смерти и поэтому живой организм умирает не от 
того, что срабатывают «механизмы умирания», а потому, что оказы
ваются недостаточными механизмы борьбы за жизнь. В связи с этим 
усилия врача должны быть направлены не на выключение несуще
ствующих механизмов умирания, а на поддержку и управление меха
низмами борьбы за жизнь, что определяет важнейшую характеристи
ку патологии премортального периода - необходимость в коррекции 
или протезировании функции жизненно важных органов.

Таким образом, при проведении танатологического анализа 
морфолог (патологоанатом или судебно-медицинский эксперт) дол
жен выделять несколько групп патоморфологических изменений, 
а именно: проявления первоначальной причины смерти (основного 
заболевания), проявления осложнений основного заболевания и про
явления патологии КС, ТС и ПРС, - которые должны правильно ин
терпретироваться и отражаться в соответствующих рубриках оконча
тельного диагноза.



Повреждающий
фактор

кортикальный
некроз

<счегакариоцит-тромбоцит»:
- тромбощггопення
- гиперплазия мегакариоцитарного 
ростка костного мозга

- мсгакариоцитоз легких
- качественные изменения

Надпочечники: 
очаговый некроз 
и кровоизлияния

Рис. 3. Схема пато- и морфогенеза критических, терминальных 
и постреанимационных состояний (по А. Д. Макацарии и др. [4])



Рис. 4. Интегральная схема премортального периода 
(по И.В. Тимофееву [3])
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Ф ЕН О М ЕН  М ЕГА КА РИ О Ц И Т О ЗА  Л Ё Г К И Х  
ПРИ К Р И Т И Ч ЕС К И Х  С О С ТО ЯН И Я Х

кафедра патологической анатомии 
ГБОУ ВПО « У рачье кий государственный 

медицинский университет » Минздрава России, г. Екатеринбург1;
МБУ «Центральная городская клиническая больница №1 

Октябрьского района», г. Екатеринбург‘

Мегакариоциты (М К) - клетки костного мозга, основным физио
логическим назначением которых является тромбоцитогенез [1-3]. 
Однако жизненный цикл МК не ограничивается пределами костного 
мозга, поэтому они нередко могут быть обнаружены в перифериче
ской крови и в различных органах [4,5]. Органом с наиболее частой 
локализацией МК являются лёгкие. Впервые МК в капиллярах аль
веолярных перегородок описал Aschoff L. в 1893-м году, чем привлёк 
исследователей к проблеме мегакариоцитоза лёгких. К настоящему 
времени в литературе имеются многочисленные публикации, авторы 
которых сообщают о наличии МК в лёгких не только в норме [6,7], но 
и при различных патологических процессах, а именно: острых инфек
циях, онкопатологии, инфаркте миокарда, поражениях печени, шоке, 
респираторных заболеваниях и проч. [8-15] Существуют различные 
объяснения данного феномена: как проявление гиперкоагуляционного 
синдрома [10], как проявление диссеминированного внутрисосуди- 
стого свёртывания крови (ДВС-синдром) [9], как следствие тромбо- 
цитопении [15], многие исследователи связывают его с массивной 
кровопотерей, а по мнению Smith Е.В., Butcher J. [5] лёгочный мега- 
кариоцитоз аналогичен лейкемоидной реакции и может рассматри
ваться как проявление агонального состояния. В последние годы по
явились публикации о связи этого феномена с острым повреждением 
лёгких (ОПЛ) и острым респираторным дистресс-синдромом (ОРДС)


