
позволяет косвенно судить о состоянии липидных 
структур легких, в процессе перехода остротекущ ей 
формы пневмонии в затяж ную . У становлена воз ­
можность прогнозирования развития затяж ной формы 
з а б о л е в а н и я  п у т е м  о п р е д е л е н и я  п р о ц е н т н о го  
стеариново-олеинового показателя в экспирате.
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TH E M E C H A N ISM  OF PULM O N A RY  EDEM A  D U R IN G  EXPERIM ENTAL CRANIOCEREBRAL

TRAUM A

G .L .Servatinskiy, S .S .R eshetn ikov  

S u m m a r y

During experimental craniocerebral trauma, the hemorrhagic character o f  neurogenic pulmonary edema forces 

the impairments o f  lungs that is important in  process o f  pathogenetical interpretation.

Р е з ю м е

Гем оррагический характер нейрогенного отека легких п р и  эксперим ентальной  черепно-м озговой  

травме усиливает легочны е повреж дения, что долж но учитываться п ри  расш иф ровке их патогенеза.

Быстрое, а порой молниеносное развитие нейро ­
генного отека легких (Н О Л ) приводит к летальному 
исходу более чем в 90%  случаев [4]. В возникновении 
Н ОЛ сущ ественное значение им еет увеличение гидро ­
статического давления в систем е микроциркуляции и 
повышение проницаемости альвеолярно-капиллярной 
мембраны, что приводит к увеличению  фильтраци ­
онной поверхности и процессов транссудации в легких 
[5,9]. Известно, что активны ми медиаторами легочной 
гипертензии являются катехоламины, содержание которых

резко повыш ается в течение секунд при повреждениях 
Ц Н С  [3]. Д авн о  зам еч ен а  так ж е  вы раж ен н ость  
геморрагий в легких при травме головного мозга [1].

Целью настоящ ей работы явилось уточнение связи 
между содержанием катехоламинов в крови, отте ­
кающей от головного мозга, выраженностью Н ОЛ и 
некоторых его морфологических особенностей при 
экспериментальной черепно-мозговой травме (ЧМ Т).

Четыре серии опытов выполнены на базе НИО 
экспериментальной пульмонологии СПбГИДУВа на



118 нелинейны х белых кры сах у здоровых ж ивотны х 
(контроль) и с моделью ЧМ Т. В опытах исполь ­
зовались ж ивотны е, адаптированны е к лабораторны м 
условиям без признаков заболеваний. М оделирование 
ЧМ Т проводилось по стандартизированной методике 
путем нанесения дозированного удара в центрально ­
теменную  или височные области черепа свободно 
падающим грузом (тупая травм а). К оличественны е 
параметры  травм атического воздействия изм енялись 
путем уменьш ения или увеличения высоты падения 
груза, площ ади соударения. В зависим ости от постав ­
ленны х задач контрольны х и оставш ихся живыми 
животных забивали декапитацией на различных сроках 
наблю дения. Газовый состав —  рОг, рСОг и уровень 
pH  артериальной крови исследовались на аппарате 
“М икроаструп ВМ 5 М К2" фирмы "Радиометр" (Дания); 
уровень гемоглобина (НЬ) и оксигемоглобина (Н Ю 2 ) 
—  на гемоксиметре “0 5 М -2 В ”(Д ания). Д ля  иссле ­
дования показателей  рОг, рСОг, pH, НЬ, НЬОг пробы 
крови брались из катетеризированной сонной артерии 
в исходном состоянии и через 3 — 15 минут после 
ЧМ Т. Б ронхоальвеолярны й л аваж  проводился сразу  
ж е после гибели ж ивотного через трахеостом у путем 
3-кратного промы вания легких 3 мл изотонического 
раствора хлорида натрия; нали чи е и количество  
эритроцитов подсчиты вали по общ епринятой мето ­
дике в камере Горяева. С тепень гидратации легких 
рассчиты вали по отнош ению  массы влаж ной ткани к 
массе сухой ткани (Р Вл / Р Сух). Л егкие извлекались 
сразу  ж е после гибели ж ивотны х, обсуш ивались филь ­
тровальной бумагой, затем  кусочек ткани взвеш и ­
вался на торзионны х весах  и пом ещ ался в терм остат 
с температурой воздуха 70°С на 10 суток до полного 
высуш ивания, после чего он вновь взвеш ивался. П ока ­
затель отнош ения в пределах 4 ,0 — 4,5 —  отсутствие 
отека легких, 4 ,5 — 5,0 —  интерстициальны й отек, 
выше 5,0  —  альвеолярны й отек легких. А дреналин и 
норадреналин в плазм е крови из ретроорбитального 
венозного синуса определялся модифицированным флуо- 
риметрическим триоксидиновы м методом [2]. М орф о ­
логическое исследование легких проведено у 50 ж ивот ­
ных, вклю чая контроль —  5.

Т а б л и ц а

И зм енения показателей газового состава и гемоглобина  
артериальной крови при эксперим ентальной ЧМТ (п = 20 , 
М ± т )

Изменение

показателя

Показатели Контроль ЧМ Т в % 

относительно 

контроля

р

рн 7,43 ±0,02 7,31 ±0,01 98 <0,001

рС 02, мм рт.ст. 49 ,9±2,7 64,4±3,1 129 <0,001
рОг, мм рт.ст. 102,3±3,1 53,0±3,2 52 <0,001

НЬ, г /л 136,3±6,1 150,0±4,6 110 >0,05

НЬ02, % 92,9±0,9 47 ,8±2 ,0 46 <0,001

Р в л /Р с у х 4,4±0 ,2 6,1 ±0 ,2 138 <0,001

Д ля  световой микроскопии легкие фиксировались 
в 10%  нейтральном  ф ормалине при тем пературе 50—
60°С для предотвращ ения вы мы вания отечной ж ид ­
кости. Кусочки вы резались через все доли каждого 
легкого, вклю чая прикорневы е зоны. П арафиновы е 
срезы  окраш ивались гем атоксилином  и эозином, по * 
М аллори, на фибрин по Ш уенинову, реактивом Ш иффа, 
на эластику  по В ейгерту. Д ля  электронной микро ­
скопии кусочки из субплевральны х и прикорневы х зон 
ф иксировались в 2 ,7 %  растворе глутаральдегида на 
какодилатном  буф ере с последую щ ей постфиксацией 
в 1 %  растворе двуокиси осмия, заливка в эпон-арал- 
дит; срезы  готовились на ультратом е ЬКВ-Ш, препа ­
раты исследовались в электронном  микроскопе ПЭМ- 
100. Статистическая обработка результатов проведена с 
использованием критерия Стьюдента (р<0,05).

6 0 %  ж ивотны х погибли в первы е 30 минут пост- 
травм атического периода на фоне развития альвео ­
лярного отека легких. В более поздний период, вплоть 
до конца первых суток наблюдения отек легких развился 
у 20%  ж ивотны х. ^

Эритроциты  в лаваж ной  ж идкости в контроле от ­
сутствовали . У крыс, погибш их в первы е 30 минут 
п о сле  Ч М Т , к о л и ч еств о  эр и тр о ц и то в  со стави л о  
7 ,4 ± 1 ,8 -1 0 12/ л ,  к  концу суток 2 ,7 ± 1 ,З Т 0 12/ л .  С те ­
пень гидратации легких в первы е 30  минут после ЧМ Т 
увеличилась в 1,3 раза.

Все ж ивотны е в этой серии эксперим ентов погибли 
через 15— 30 минут после травмы  на фоне вы раж ен ­
ного альвеолярного отека легких. Результаты  пред ­
ставлены  в таблице.

Из таблицы  видно, что После Ч М Т им еется нару ­
ш ение кислотно-основного состояния, сниж ение pH  
до 7,31 в среднем. Н асы щ ение артериальной крови 
кислородом снизилось почти в 2 раза, на 29%  повы ­
силось напряж ени е СО 2 . Д остоверно увеличилось ко ­
личество гемоглобина крови, что отраж ало гемокон ­
центрацию , характерную  для отека легких; степень 
гидратации легких возросла в 1,4 раза.

В контрольной группе концентрация норадреналина # 
в плазм е венозной крови бы ла 3 ,9 ± 0 ,6  н г /м л ,  адре ­
налина —  2 ,0 ± 0 ,2  н г /м л ,  сухой остаток легких — 
4 ,5 ± 0 ,1 . П осле Ч М Т содерж ание норадреналина в 
плазм е крови возросло до 9 ,6 ± 1,0 н г /м л ,  то есть в 
2 ,5  раза, адреналин не определялся, по-видимому, 
из-за очень низкой концентрации его; сухой остаток 
легких составил 5 ,3 ± 0 ,3 .

Л егкие контрольны х ж ивотны х макро- и микроско ­
пически не изменены , розовы е с поверхности и на 
разрезах , воздуш ные, умеренно кровенаполнены . У 7 
крыс, погибш их в течение первой минуты после ЧМ Т, 
и у 8 забиты х к концу первы х суток наблю дения 
макро- и м икроскопические изм енения в легких мини ­
м альные и характеризую тся очаговым полнокровием 
сосудов всех калибров, небольш ими очаговыми дисте- 
лектазам и, в единичных препаратах  отм ечался интер- 
стициальны й отек —  расш ирение периваскулярны х 
щ елей с выходом из сосудистого русла в интерстиций 
четко окраш енны х эритроцитов, в некоторы х мелких 
венах и венулах в субплевральны х отделах агрегация 
эритроцитов.



Рис. Микроскопические изменения в легких при экспериментальной черепно-мозговой травме.

а —  пенистая белковая жидкость в респираторных отделах легкого, смешанная с эритроцитами, дистелектаз, стаз крови в микроциркуляторном русле. х400; б —  компактные геморрагии 

в респираторной бронхиоле и альвеолах легкого. х200; в — резко выраженное расслоение стенки артерии, периваскулярное кровоизлияние. х400; г  —  необычная деформация эритроцита 

в капилляре респираторного отдела легкого. Х16 000. а— в  —  окраска гематоксилином и эозином.

У остальных ж ивотны х (6 6 ,7 % ) изм енения в легких 
резко выраж ены. М акроскопически легочная плевра 
с очаговым отеком, особенно в прикорневых зонах и 
м еж долевы х щ елях , с м нож еством  полиморфных 
геморрагий, которые нередко захваты ваю т всю долю 
легкого. Л егочная ткань темно-виш нево-красная, пол ­
нокровная, с поверхности разрезов стекает пенистая 
красноватая ж идкость, воздуш ность сниж ена из-за 
дистелектазов и обш ирных геморрагий. М икроско ­
пически на фоне ателектазов и дистелектазов очаги 
острой альвеолярной эмфиземы, резко вы раж енное 
полнокровие сосудов всех калибров со стазам и в 
микроциркуляторном русле, а такж е в более крупных 
сосудах, во многих из них белковые или белково-кле ­
точные микроагрегаты, нередко обтурирующ ие про ­

свет или фиксированные на эндотелии. В отдельных 
венах и венулах повыш енное количество клеток белой 
крови, тенденция к краевому стоянию  их, лейкостазы. 
Выраж ен интерстициальный отек с кровоизлияниями 
разной интенсивности. А львеолярный отек очаговый, 
белковая ж идкость в респираторны х и нередко в 
воздухопроводящ их отделах имеет пенистый вид, сме ­
ш ана с эритроцитами (рис.,а). Л имф атические щели 
п е р и в а с к у л я р н о  и в м еж д о л ьк о вы х  прослой ках  
содерж ат белковую жидкость и эритроциты. Обшир­
ные кровоизлияния в респираторных и воздухопро ­
водящих отделах (рис.,б). В альвеолах зачастую  среди 
отечной жидкости и эритроцитов обнаруж иваю тся 
обрывки десквамированного бронхиального эпителия. 
Обращает внимание изменение стенок мелких артерий
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и вен. М ногие из них зам етно утолщ ены, гомоге ­
низированы за счет пропиты вания белковой ж идкос ­
тью, неравномерно оксифильны, нередко разрыхлены 
или расслоены (рис.,в). Эндотелий таких сосудов с 
резко гиперхромными ядрами, часто слущ ен в про ­
свет, внутренняя эластическая  мембрана выглядит 
набухш ей, ф естончатой.

При электронной микроскопии в капиллярах легкого 
базальная мембрана с “разм ы ты м и” контурами, в 
местах контакта соседних эндотелиальны х клеток во 
многих полях зрения видны щ ели, порой значитель ­
ных размеров. Ц итоплазм а эндотелия неравномерной 
электронной плотности, с усиленны м пиноцитозом и 
множ ественными пиноцитозными вакуолями. Э ритро ­
циты в просвете капилляров часто выглядели необычно 
деформированными (рис.,г).

П олученные результаты  свидетельствую т о том, что 
при эксперим ентальной Ч М Т отек легких у больш ин ­
ства ж ивотны х разви вается  уж е в первые минуты 
посттравматического периода на фоне вы раж енного 
усиления сосудистой проницаемости и дисбаланса 
биологически активны х вещ еств в крови, в частности 
катехоламинов. Н аруш ение проницаемости легочных 
капилляров и развитие отека легких в связи  с дисба ­
лансом старлинговых ф акторов при повыш ении давле ­
ния в легочных сосудах ряд  исследователей называю т 
“гемодинамическим ударом ” [7,8]. Не ум аляя зна ­
чения этого ф актора в патогенезе Н О Л , есть осно ­
вание полагать, что при эксперим ентальной Ч М Т в 
легочных сосудах быстро развиваю тся структурны е 
изменения в виде десквам ации эндотелия, расслоения 
стенки, что можно назы вать дезорганизацией  их стро ­
ения. Это, на наш  взгляд, ещ е более способствует 
фильтрации в интерстиций не только плазмы, но и 
форменных элем ентов крови. Не исклю чено, что такие 
изменения в сосудах малого круга кровообращ ения 
являю тся следствием  спазм а их при значительном  
повышении концентрации норадреналина в крови при 
ЧМ Т. В этих случаях наиболее ярко проявляется его 
констрикторное действие как нейромедиатора, осу ­
щ ествляю щ его дистантны й эф ф ект [3]. По-видимому, 
при р азв и ти и  Н О Л  и м еет  з н а ч е н и е  не только

‘Темодинамический удар”, но и своего рода “удар” по 
структурной основе сосудов легкого.

Ранее было установлено, что в процессе пенетрации 
стен ки  кап илляров эритроцит деф орм ируется [6]. 
Вполне вероятно, что усиленном у диапедезу эрит ­
роцитов способствует как наруш енная проницаемость * 
сосудистой стенки, так  и необы чная деформация их 
уж е в просвете легочных капилляров, связанная, воз ­
можно, с повреж дением  мембраны их и изменением 
коллоидно-осмотического взаимодействия. Последнее, 
однако, требует дополнительны х исследований.

Бы строе развитие и ярко вы раж енны й геморраги ­
ческий характер Н О Л  на фоне дисбаланса биологически 
активны х вещ еств в крови при экспериментальной 
ЧМ Т по всем данным усиливает альтерирую щ ее дей ­
ствие на структуру и функции легких, что необходимо 
учиты вать при расш иф ровке патогенеза легочных 
ослож нений при черепно-мозговых повреж дениях.
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