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Статистический анализ клинических и морфологических данных свидетельствует об одновременном 
существовании различных патогенетических механизмов при развитии отека легких в условиях острого 
респираторного дистресс-синдрома.
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Введение
Механизмы развития отека легких связаны с 

проницаемостью аэрогематического барьера в 
связи с нарушением закона Старлинга. Согласно 
этому закону, между основными составляющи-
ми респираторной части легкого существует ди-
намическое равновесие. Изменение гидродина-
мического давления в легочных капиллярах ведет 
к нарушению равновесной системы и кардиоген-
ному отеку. Некардиогенный отек связан с уве-
личением проницаемости легочных капилляров 
и составляет сущность острого респираторно-
го дистресс-синдрома (ОРДС) [1]. Несмотря на 
прилагаемые усилия медицинской науки в поис-
ке новых стратегий лечения, ОРДС сопровожда-
ется высокой летальностью (40-60%) [2, 4, 5].

Следует ли понимать некардиогенный отек 
легкого при ОРДС как механизм, связанный 
только лишь с нарушением проницаемости ка-
пилляров, или имеет место сочетанное влияние 
факторов отека, связанных с дисфункцией дру-
гих органов? Дифференциальный диагноз между 
кардиогенным и некардиогенным отеком бази-
руется в основном на клинических данных [3, 6].

Не опубликовано исследований, в которых 
были бы разработаны патоморфологические 
критерии, позволяющие оценивать степень 
влияния гидродинамических и мембраноген-
ных факторов отека на морфологические про-
явления в легких и их связь с клиническими 
показателями при данной патологии.

Целью исследования было выявить клини-
ко-морфологические взаимосвязи при карди-
огенном и сравнить их с некардиогенным оте-
ком легких.

Материалы и методы 
исследования

Исследовали участки легких 180 пациентов, 
умерших в разные сроки после начала заболе-
вания, которые были разделены на три группы. 
Группу кардиогенного отека (группа К, n=53), 
группу ОРДС «прямого» типа (О1, n=65) и группу 
ОРДС «непрямого» (О2, n=62). Причиной смер-
ти больных группы К послужил отек легких при 
остром инфаркте миокарда, пациентов группы 
О1 — пневмония, ожоги дыхательных путей, ас-
пирация, утопление, О2 — сепсис, острый пан-
креатит, эклампсия беременных, политравма и 
др. Учитывали клинические показатели послед-
них суток жизни пациента (пульс и частоту дыха-
ния, SaO

2
, SpO

2
, температуру тела, артериальное, 

центральное венозное давление и др.).
Гистологические препараты окрашива-

ли гематоксилином и эозином по ван-Гизон 
и трихромом по Массону. В работе использо-
вался оптический микроскоп Olimpus CX41, 
цифровая фотокамера Olimpus C5050Z и про-
граммное обеспечение Olympus DP-Soft 3.11. 
Для регистрации патоморфологических изме-
нений в полученных изображениях учитывали 
встречаемость морфологических признаков по 
принципу «да» или «нет». Определяли два мор-
фометрических показателя — толщину межаль-
веолярных перегородок (среднее значение) и 
показатель Т. Показатель Т представляет со-
бой отношение числа точек (пиксели цифрово-
го изображения), соответствующих межальвео-
лярным перегородкам, и внутриальвеолярного 
экссудата к числу всех точек в изображении. 
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Этот метод представляет собой модификацию 
методов «точечный счет» и «линейное интег-
рирование». Метод выполняется следующим 
образом. Путем многократного измерения оп-
тической плотности воздушных пространств в 
изображении достигается статистически зна-
чимый порог чувствительности. С учетом это-
го порога цифровое изображение переводят в 
разряд бинарного (двухцветного). Затем опре-
деляют частное от деления числа пикселей, со-
ответствующих тканевым структурам и экссу-
дату, к общему числу пикселей в изображении. 
Показатель Т характеризует объемный про-
цент, занимаемый в респираторном отделе ме-
жальвеолярными перегородками и внутриаль-
веолярным экссудатом.

Сравнение частот встречаемости патомор-
фологических признаков — очагов лейкоци-
тарной инфильтрации, геморрагий, тромбоза, 
гиперемии, гемосидероза, пролиферации аль-
веолярного эпителия, фибрина, гиалиновых 
мембран, макрофагов, микроорганизмов, ами-
лоидных телец и серозного экссудата — произ-
водили точным методом Фишера, взаимосвязь 
показателей между группами определяли мето-
дом Крушкала-Уоллеса (ANOVA) и Манна-Уит-
ни. Силу и направление связи между внутриг-
рупповыми показателями определяли методом 
ранговой корреляции Спирмена. Для расчетов 
использовались программы MedStat и свобод-
но распространяемая через сеть Интернет про-
грамма «Точный критерий Фишера» Владимира 
Беляева. Выводы базировались на статистичес-
ки значимых результатах при p<0,05.

Результаты исследования  
и их обсуждение

Анализируя три группы в целом при уровне 
статистической значимости 0,01% установле-
ны различия в частоте встречаемости лейкоци-
тарной инфильтрации, внутриальвеолярного 
фибрина, гиалиновых мембран, макрофагов и 
серозного экссудата. Различия в частоте встре-
чаемости геморрагий и тромбоза выявлены при 
уровне статистической значимости от 1% до 
5%. Не было установлено статистически значи-
мых различий в частоте встречаемости в гисто-
логических препаратах признаков гиперемии, 
отложений гемосидерина, выявления микро-
организмов и амилоидных телец.

Сравнение показателей тех пациентов, 
смерть которых наступила до 3-х суток вклю-
чительно, статистически значимых различий в 
частоте встречаемости признаков не выявило. 
С увеличением сроков продолжительности за-
болевания различия обнаруживаются в частоте 

встречаемости очагов лейкоцитарной инфиль-
трации, фибрина и серозного экссудата (при 
значимости 5%) и в частоте появления гиали-
новых мембран в гистологических срезах (при 
значимости 1%). Те же показатели приобрета-
ют статистически значимый уровень до 1% при 
анализе летальных исходов до 7 суток.

Сравнение количественных признаков меж-
ду группами К и О1 выявило различия (p<0,01) 
в основных клинических (частоте дыхания, 
SpO

2
, температуре тела, пульсе) и морфометри-

ческих показателях (толщине межальвеоляр-
ной перегородки и показателе Т). Подобные 
различия между группами К и О2 имели такую 
же статистическую значимость, но касались 
лишь температуры тела, пульса и морфометри-
ческих показателей.

В группе К установлена обратная слабой 
силы связь между показателем Т и длительнос-
тью заболевания (r=-0,5 при p=0,0362).

В группе О1 обнаружена прямая слабой 
силы связь между показателем Т и некоторы-
ми клиническими параметрами (SaO

2
) — r=0,4 

при p=0,0008; толщиной межальвеолярной пе-
регородки — r=0,4 при p=0,0015; длительнос-
тью нахождения в стационаре — r=0,25 при 
p=0,049. Между толщиной межальвеолярной 
перегородки и рядом клинических показате-
лей также была обнаружена взаимосвязь (дли-
тельность ИВЛ — r=0,42 при p=0,0007; дли-
тельность заболевания — r=0,4 при p=0,005; 
центральное венозное давление — r=-0,45 при 
p=0,028).

В группе О2 взаимосвязь обнаружена между 
показателем Т и толщиной межальвеолярной 
перегородки (r=0,38 при р=0,0025), толщиной 
перегородки и величиной центрального веноз-
ного давления (r=-0,7 при р=0,0208), толщи-
ной перегородки и частотой дыхательных дви-
жений (r=0,8 при p=0,0189).

В результате проведенного исследования 
установлено, что клинико-морфологические 
корреляции чаще и с большей статистической 
значимостью выявляются при развитии мембра-
ногенного, чем при кардиогенном отеке легких.

Факты, указывающие на существенные кли-
нико-морфологические различия при отеке 
легких, могут быть объяснены различными па-
тогенетическими механизмами его развития.

Установленная разница между клиничес-
кими и патоморфологическими проявлениями 
при отеке легких в большей мере касается кар-
диогенного и некардиогенного отека «прямо-
го» типа. Клинико-патоморфологические раз-
личия между кардиогенным и мембраногенным 
отеком «непрямого» типа выражены в гораздо 
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меньшей степени и не касаются показателей 
газообмена. Это может быть связано со значи-
тельной «кардиогенной составляющей» в раз-
витии механизма отека, возникающей в связи с 
дисфункцией других органов (сердца, печени, 
почек) при ОРДС 2 типа. Данное предположе-
ние подтверждается существованием у больных 
этой группы зависимости между толщиной ме-
жальвеолярной перегородки и величиной цен-
трального венозного давления (r=-0,7).

Выводы
1. Между клиническими и патоморфологи-

ческими показателями при кардиогенном и не-

кардиогенном отеке легких существует корре-
ляция.

2. Патоморфологические показатели и па-
раметры газообмена при кардиогенном и мем-
браногенном отеке легких «прямого» типа име-
ют статистически значимые различия.

3. Мембраногенный отек «непрямого» типа в те-
чение последних суток жизни пациента по клини-
ко-морфологическим показателям имеет мало ста-
тистически значимых различий от кардиогенного.

Перспективы дальнейших исследований за-
ключаются в более глубоком анализе клини-
ческих и морфологических данных при данной 
патологии.
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