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СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКАЯ ОЦЕНКА ТАНАТОГЕНЕЗА ПРИ ТЯЖЕЛОЙ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЕ

Машарипов А.С.
(Ташкентская Медицинская Академия, Ташкент, Узбекистан)

Резюме. В данной работе описаны непосредственные причины смерти 42 лиц (23 мужчины и 19 женщин) в 
возрасте от 15 до 72 лет в динамике после получения тяжелой черепно-мозговой травмы (ТЧМТ). Сроки смерти 
наблюдаемых колебались в промежутке от 12 часов до 1 месяца после получения травмы. Выявлена смена танато-
генеза с мозгового на лёгочный и в более поздние сроки на гнойно-септический. Показано значение как мозговых 
осложнений с развитием вторичных кровоизлияний и дислокации мозга, так и респираторного дистресс-синдрома 
с последующим развитием очаговой бронхопневмонии в виде ацинарной, долее – субсегментарной, сегментарной 
и, наконец, сливной с абсцедированием лёгочной ткани.

Ключевые слова: тяжелая черепно-мозговая травма; танатогенез; пневмония.

FORENSIC AND MEDICAL EVALUATION OF TANATOGENESIS IN SEVERE CRANIOCEREBRAL TRAUMA

Masharipov A.S.
(Tashkent Medical Academy, Tashkent, Uzbekistan)

Summary. In this study, the immediate causes of death of 42 individuals (23 men and 19 women) aged 15 to 72 years in 
dynamics after receiving severe craniocerebral trauma (TSHMT) are described. The terms of death observed varied between 
12 hours and 1 month after the injury. The change of tanatogenesis from cerebral to pulmonary and, at a later date, purulent-
septic was revealed. The significance of both cerebral complications with the development of secondary hemorrhages and 
dislocations of the brain and respiratory distress syndrome with the subsequent development of focal bronchopneumonia 
in the form of acinar, longer – subsegmental, segmental and, finally, draining with abscessing of the pulmonary tissue is 
shown.

Key words: severe craniocerebral injury; tanatogenesis; pneumonia.

Проблема изучения механизма возникновения и 
патологии тяжелой черепно-мозговой травмы (ТЧМТ) 
остается весьма актуальной как для судебных меди-
ков, так и для специалистов клинической медицины 
[2]. ТЧМТ составляет в среднем 35,6% от всех травм, а 
в общей структуре черепно-мозговой травмы состав-
ляет 42,8% [1,5]. Большая частота и высокая смерт-

ность при ТЧМТ определяет несомненную социально-
медицинскую значимость [1,9].

Для судебной медицинской экспертизы оценка раз-
личных сторон механических повреждений головного 
мозга представляет большой практический и теорети-
ческий интерес [4]. При описании танатогенеза необхо-
димо учитывать установление характера повреждений, 
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определение первичного и вторичного происхождения 
повреждений, уточнение механизма их образования и 
выяснение критериев прижизненности повреждений 
[3,7]. В экспертной практике необходимо решить во-
прос о диагностике непосредственных причин смерти, 
условиях протекания и объективизации последователь-
ности этапов процессов умирания или танатогенеза по-
страдавших с различными вариантами ТЧМТ.

В связи с этим, в данной работе поставлена цель: раз-
работать критерии оценки танатогенеза при различных 
вариантов ТЧМТ.

Материалы и методы

Нами было изучено 42 наблюдений летальной ТЧМТ, 
распределенных последовательно по срокам смерти от 
12 ч до 1 месяца. Погибшими были мужчины (23 наблю-
дений) и женщины (19 наблюдений) в возрасте от 15 до 
72 лет. Чаще всего ТЧМТ была связана с автотравмой 
(62,5%), реже имело место падение с высоты и другие 
варианты ТЧМТ (37,5%). Наблюдались различные вари-
анты ТЧМТ: ушибы головного мозга в 16 наблюдениях, 
диффузное аксиальное повреждение – 7 случаев, сдав-
ление головного мозга внутричерепными гематомами 
– 8 случаев, сдавление головного мозга субдуральными 
гидратами – 6 случаев, сдавление головного мозга пере-
ломами костей черепа – 5 случаев. Непосредственными 
причинами явились: при смерти в первые 12-15 часов 
после травмы (25 наблюдений) первичные повреждения 
жизненно важных структур мозга, раннее кровоизлия-
ние в стволовой отдел мозга; в 1-е сутки (9 наблюдений) 
отек и набухание головного мозга, субдуральное кро-
воизлияние и дислокация мозга, вторичные кровоиз-
лияние в ствол мозга; в более поздние сроки –мозговые 
инфекционные осложнения, ДВС синдром, пневмония 
в исходе дистресс-синдрома.

В работе соблюдались этические и правовые требо-
вания, предъявляемые к подобного рода исследовани-
ям. Для анализа использовались только обезличенные 
данные.

Статистическая обработка результатов осуществля-
лась с использованием методов описательной статисти-
ки в программном пакете Statistica v. 6.0 (StatSoft, USA, 
1999). Данные представлялись в виде относительных 
величин, минимумов и максимумов.

Результаты и обсуждение

В 1-е сутки после травмы в группе госпитальной 
летальности ближайшей непосредственной причиной 
смерти явились повреждение продолговатого и проме-
жуточного мозга, острый отек головного мозга, развив-
шийся как реакция на его ушиб или же как следствие 
крупных подоболочечных кровоизлияний.

В 1-е недели после ТЧМТ в качестве непосредствен-
ной причиной часто отмечалось развитие инфекцион-
ных осложнений как головного мозга, так и пневмоний. 
В легких на этих сроках наблюдалась картина неравно-
мерного полнокровия, агрегация эритроцитов в венулах, 
очаговое и диффузное интраальвеолярное воспаление в 
виде пролиферации гранулярных и негранулярных лей-
коцитов. Отмечены очаги воспалительной инфильтра-
ции лейкоцитами стенок бронхов, гиперсекреция слизи 
бронхиальными железами. Морфологическая картина 
легких соответствовала легочному респираторному 
дистресс-синдрому и интерстициальной пневмонии 
(рис. 1).

Таким образом, при ТЧМТ, на ранних сроках доми-
нируют внутримозговые механизмы умирания в виде 
отека мозга, повреждений ствола мозга, вторичных 
кровоизлияний в его стволовые отделы, компрессы ве-
щества мозга растущими субдуральными гематомами, а 
также развитие интерстициальной пневмонии.

В дальнейшем, до 2 недель, закономерно наблюдает-
ся развитие очаговой бронхопневмонии в виде ацинар-
ной, долее – субсегментарной, сегментарной и, наконец, 
сливной с абсцедированием легочной ткани (рис. 2). 

Параллельно с этими в зоне самой ТЧМТ происходит 
резорбция некротизированной мозговой ткани, по-
явление активной сосудисто-мезенхимальной и гли-
альной реакции на повреждение, рассасывание очагов 
кровоизлияний с образованием гемосидероза, компен-
саторная гипертрофия в окружающих зонах поврежде-
ний нейронов и гиперплазия глиоцитов.

Острая патология органов дыхания встреча-
лась почти у всех больных. Наряду с инфекционно-

Рис. 1. Интерстициальная пневмония при ТЧМТ. 
Окр: Г-Э. Х: ок.10. об.10

Рис. 2. Абсцедирующая пневмония при ТЧМТ. 
Окр: Г-Э. Х: ок.10, об 10.

Рис. 3. Острый флегмонозный бронхит при ТЧМТ. 
Окр: Г-Э. Х: ок.10, об 10.



45

Сибирский медицинский журнал (Иркутск), 2018, № 2

воспалительными бронхо-лёгочными процессами – 
трахеитами, бронхитами (рис. 3), трахеобронхитами и 
пневмониями, обнаруживались и такие крайне тяжелые 
формы легочной патологии, как ателектазы и инфаркты 
легких, острый респираторный дистресс-синдром, отек 
легких, кровоизлияния в легочную ткань и острая эм-
физема. Возникновение и прогрессирование патологии 
органов дыхания при тяжелом инсульте обусловлено 
рядом факторов, а именно: центральными нарушения-
ми регуляции дыхания с формированием синдромов 
альвеолярной гипер- и гиповентиляции при непосред-
ственном или опосредованном поражении бульбо-
понтинного респираторного центра ствола головного 
мозга; фарингеальным или фаринголарингеальным 
парезом или параличом при поражении каудальной 
группы ядер черепных нервов, что приводит к гипер-
секреции слизи и нарушению проходимости верхних 
дыхательных путей, а также дисфагии, снижению каш-
левого рефлекса и аспирации; центральными гемо-
динамическими изменениями легочного кровотока; 
гипостатическими процессами в легких. Неизбежны 
также осложнения интубации трахеи, трахеостомии 
и длительного проведения аппаратного дыхания. При 
развитии острой патологии органов дыхания гипоксия 
на фоне дыхательной недостаточности, а также инток-
сикация при пневмонии ухудшают состояние больных 
с тяжелым инсультом. Развитие тяжелых форм пнев-
монии обусловливало летальный исход у 5% больных, 
переживших период неврологических осложнений.

Тромбоэмболия лёгочной артерии (ТЭЛА) являет-
ся наиболее опасным осложнением у больных с тяже-
лым геморрагическим инсультом и встречается в 37% 
случаев. ТЭЛА обусловливает летальный исход у каж-
дого пятого больного и в настоящее время рассматри-
вается как ведущая причина летальных исходов при 
тяжелом геморрагическом инсульте, обусловленных 
экстрацеребральной патологией. Высокая частота ее 
развития и значимое влияние на исход инсульта позво-
ляют выделять ТЭЛА как отдельную форму экстраце-
ребральной патологии при тяжелом геморрагическом 
инсульте. Среди множества факторов, играющих роль 
в возникновении ТЭЛА, ведущее значение при тяже-
лом инсульте имеют: нарушение сознания до сопора 
или комы, развитие глубокого двигательного дефицита 
и гиподинамии, пожилой возраст больных (старше 60 
лет), увеличение вязкости крови, хроническая венозная 
недостаточность, наличие гнойных инфекций, ожире-
ние, сопутствующая сердечно-сосудистая патология 
[6,8]. Основными источниками ТЭЛА являются про-
цесс тромбообразования в системе нижней полой вены, 
а также флебиты и флеботромбозы вследствие пункции 
и катетеризации вен [9].

В более поздние сроки после ТЧМТ наблюдаются 
случаи прогрессирующей абсцедирующей пневмонии, 
ведущей к смерти через дыхательную недостаточность, 
а также гнойно-септические осложнения с развитием 
восходящей уроинфекции, бактериального эндокарди-
та и даже картины пиемии с развитием септических ме-
тастазов. Среди септических осложнений часто встре-
чались абсцедирующий пиелонефрит (рис. 4) и гнойный 
менингит.

Рис. 4. Ос рт ый гнойный пиелонефрит при ТЧМТ 
Окр: Г-Э. Х: ок.10, об 10.

Исходя из вышеизложенных, можно сделать ряд вы-
водов.

1. При ТЧМТ когда смерть наступила в течение су-
ток непосредственной причиной смерти являются отек 
мозга и его набухание, либо вследствие ушибов, либо 
от нарастающих подоболочечных гематом, что сопро-
вождается дислокацией мозга и возникновением смер-
тельных вторичных кровоизлияний в стволовую часть 
мозга. В данный срок после ТЧМТ почти всегда разви-
вается отек легких с трансформацией его в легочный 
дистресс-синдром.

2.  В течение недели после ТЧМТ в танатогенезе 
основное место занимают легочные осложнения. Реже 
встречаются мозговые инфекционные осложнения, 
ДВС-синдром и дислокационные синдромы.

3.  При переживании ТЧМТ от недели до меся-
ца причинами смерти чаще всего являются гнойно-
септические осложнения в виде абсцедирующей пнев-
монии, восходящей уроинфекции и гнойный менингит.

4.  Более поздними осложнениями ТЧМТ являются 
посттравматическая кахексия, нарушение вегетативной 
нервной системы за счет возникновения оболочечных 
спаек и кист.

Таким образом, в данном сообщении показана ди-
намика непосредственных причин смерти в различ-
ные сроки после получения ТЧМТ, которые являются 
судебно-медицинскими критериями при оценке меха-
низма танатогенеза тяжелых черепно-мозговых травм.
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ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ПЕРИПРОТЕЗНОЙ ИНФЕКЦИИ КРУПНЫХ СУСТАВОВ

Леонова С.Н., Камека А.Л., Грищук А.Н.
(Иркутский научный центр хирургии и травматологии, Иркутск, Россия) 

Резюме. В статье представлен случай неудачного хирургического лечения пациента с перипротезной инфекци-
ей тазобедренного сустава. При обследовании пациента была определена высокая степень риска сохранения ин-
фекционного процесса после операции и соответственно ей выбран оптимальный метод лечения – двухэтапное 
ревизионное эндопротезирование. Ввиду отказа пациента от предложенного вида хирургического лечения было 
выполнено одноэтапное ревизионное эндопротезирование, что привело к рецидиву перипротезной инфекции. 
Данный клинический случай хирургического лечения глубокой перипротезной инфекции представляет интерес 
тем, что показывает важность определения степени риска сохранения инфекционного процесса при ревизионном 
эндопротезировании крупных суставов.

Ключевые слова: ревизионное эндопротезирование крупных суставов; перипротезная инфекция; риск сохра-
нения инфекционного процесса.

SURGICAL TREATMENT OF PERIPROSTHETIC INFECTION OF LARGE JOINTS

Leonova S.N., Kameka A.L., Grishchuk A.N.
(Irkutsk Scientific Centre of Surgery and Traumatology, Irkutsk, Russia)

Summary. The article presents the case of failed surgical treatment of a patient with periprosthetic infection of hip joint. 
After the examination of a patient, we determined high risk of retaining infection after the surgery and accordingly chose an 
optimal method of treatment – two-stage revision replacement. After the patient refused two-stage surgery we performed 
one-stage revision replacement, which caused the relapse of periprosthetic infection. This clinical case of surgical treatment 
of severe periprosthetic infection is of interest because it demonstrated the significance of determination of risk level for 
retaining infection at the revision replacement of large joints.

Key words: revision replacement of large joints; periprosthetic infection; risk of retaining infection.

Важную роль в улучшении результатов лечения па-
циентов с перипротезной инфекцией крупных суставов 
играет не только внедрение новых ревизионных кон-
струкций, способов лечения, но и усовершенствование 

хирургической тактики [1,2,3].
Выбор метода ревизионного эндопротезирования 

при лечении пациентов с перипротезной инфекцией, на 
наш взгляд, должен осуществляться с учетом степени 


