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трольной группах наблюдались на 5 и 7 сутки экспери�
мента, статически значимые отличия (p Ј 0,05).

Уровень ИЛ�6 плазмы крови контрольных животных
составлял: 56; 44; 20; 18 и 10 пг/мл на 3, 5, 7, 10 и 14
сутки лечения раневой поверхности, соответственно. У
животных основной группы в течение первых семи суток
лечения наблюдались статистически значимо большие
уровни ИЛ�6 в плазме крови, чем у контрольных живот�
ных: на 3 сутки концентрация ИЛ�6 была 80пг/мл, на 5
сутки – 60пг/мл, на 7 сутки – 30пг/мл. В дальнейшем, на
10 и 14 сутки эксперимента, концентрация ИЛ�6 в плаз�
ме крови опытных животных уменьшалась и становилась
меньше, чем у контрольных животных, составляя 8,0 и
4,0пг/мл, соответственно (Норма до 20пг/мл). Исходя из
этого, можно предположить, что МСК стимулирует атаку
организма против микробов находящихся в ране, поэто�
му уровень ИЛ�6 был такой высоким на 3�е и 5�е сутки
(Рис.3).

В течение первых 7 суток эксперимента концентра�
ции противовоспалительного ИЛ�10 в плазме крови жи�
вотных основной группы были сопоставимы с уровнем
ИЛ�10 у животных контрольной группы. Однако при ис�
следовании на 10 и 14 сутки концентрация ИЛ�10 плаз�
мы крови животных основной группы статистически зна�
чимо возрастала по сравнению с группой сравнения и
составляла на 10 сутки 27пг/мл относительно 16пг/мл у
контрольных животных. На 14 сутки этот показатель имел
значение – 48пг/мл относительно 15,5пг/мл в контроле
(Норма=18,75пг/мл) (Рис.4).

Результаты нашего исследования показали, что при
локальном применения МСК отмечается снижение сек�
реции ИЛ�1 и усиление секреции ИЛ�6 и ИЛ�10.

При проведении морфологических исследований в
контрольной группе на 14 сутки было выявлено: поверх�
ность раны на всём протяжении была покрыта тонким
струпом, который располагался над созревающей грану�
ляционной тканью, инфильтрированной лимфоцитами и
плазматическими клетками. Местами под струпом рас�
полагались небольшие участки некротизированной тка�

ни, пропитанной белками и нейтрофилами, что свиде�
тельствовало в пользу сохранения воспалительного про�
цесса в области раны. Воспалительный процесс распро�
странялся за пределы раневого дефекта (Рис.5).

В основной группе в те же сроки поверхность раны
была представлена молодой соединительной тканью,
местами эпителизирована; среди коллагеновых волокон
на разных уровнях раны располагалось большое количе�
ство жировых клеток. Морфологические изменения кор�
релировали с результатами общего анализа крови и бак�
териальных посевов (Рис.6).

Таким образом, на основании полученных данных
можно сделать заключение о том, что применение МСК в
комплексном лечении инфицированных ран способству�
ет более быстрому купированию воспалительных изме�
нений в ране и околораневых тканях, ускоряет процесс
регенерации и заживления раневого дефекта за более
короткий период времени. Это, вероятно, связано, с тем,
что СК помимо трансформации в клетки предшественни�
ки кожи, также продуцируют ряд ростовых факторов и
цитокинов. Свойство МСК влияет на воспалительные
процессы, а это, в свою очередь, открывает новые пути в
устранении патологических сдвигов в лечении ран.
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Â ñòðóêòóðå èíôåêöèîííîé çàáîëåâàåìîñòè è ñìåðòíîñòè âåäóùåå ìåñòî ïðèíàäëåæèò îñòðûì ðåñïè-
ðàòîðíûì èíôåêöèÿì (ÎÐÈ). Ýòèîëîãè÷åñêèìè àãåíòàìè ìîãóò áûòü âèðóñû, áàêòåðèè, àòèïè÷íûå ìèê-
ðîîðãàíèçìû. Âèðóñàì ïðèíàäëåæèò îñíîâíàÿ ðîëü â ðàçâèòèè îñòðîé ðåñïèðàòîðíîé ïàòîëîãèè, ïðè ýòîì
êàê ñ íàó÷íîé, òàê è ñ ïðàêòè÷åñêîé òî÷êè çðåíèÿ ãðèïï îñòàåòñÿ ñàìûì çíà÷èìûì. Â ñòàòüå ïðåäñòàâ-
ëåíû ïàòîìîðôîëîãè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ, âûÿâëåííûå ïîñòìîðòàëüíî ó äåòåé ñ ãðèïïîì.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ãðèïï, äåòè, ïíåâìîíèÿ, ïàòîìîðôîëîãè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ.

K.N. Serhiyenka, I.G. Germanenka, S.K. Kleckij, A.F. Puchkov
PATOMORPHOLOGYCAL MANIFESTATIONS OF INFLUENZA IN CHILDREN

In structure of infectious disease and death rate the leading place belongs to acute respiratory infections
(ARI). Among etiological factors-viruses, bacterium, atypical microorganisms, but to viruses possesses a dominant
role in development of a acute respiratory pathology, thus both with scientific, and from the practical point of
view an influenza remains to the most significant. At article we report about patomorphologycal manifestations
of influenza in children.

Key words: influenza, children, pneumonia, patomorphologycal manifestations.

В структуре инфекционной заболеваемости и смерт�
  ности ведущее место принадлежит острым рес�

пираторным инфекциям (ОРИ) [1]. Среди этиологических
факторов�вирусы, бактерии, атипичные микроорганиз�
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мы, но именно вирусам принадлежит основная роль в
развитии острой респираторной патологии, при этом как
с научной, так и с практической точки зрения грипп ос�
тается самым значимым [1,11]. Это обусловлено как ан�
тигенной неоднородностью и изменчивостью вирусов
гриппа, способностью вызывать пандемии с высоким
уровнем летальности и ежегодные эпидемии во всем
мире, так и тяжелыми патоморфологическими изменени�
ями в различных органах и системах, что можно предуп�
редить при своевременном назначении специфической
этиотропной терапии или применении вакцинопрофи�
лактики [3,8].

Врачам всех специальностей приходится сталкивать�
ся в своей практической деятельности с больными грип�
пом или с его последствиями. Известно, что грипп отно�
сится к самоэлиминирующимся острым респираторным
инфекциям и в большинстве случаев наступает самоиз�
лечение без назначения препаратов, подавляющих реп�
ликацию вируса. В то же время существует множество
публикаций, посвященных изучению отдаленных послед�
ствий гриппа (формирование хронической патологии со
стороны дыхательной, сердечно�сосудистой систем, пора�
жение нервной системы) [1,3,7].

Возможно появление новых антигенно измененных
штаммов вируса гриппа, способных вызывать пандемии,
что мы и наблюдали в 2009 году, когда в мире начал цир�
кулировать новый реассортантный вирус гриппа А (H

1
N

1
),

что вновь обращает внимание специалистов на данную
проблему с целью совершенствования принципов тера�
пии с учетом особенностей течения заболевания.

Несмотря на наличие этиотропных препаратов для ле�
чения гриппа, применение которых должно производить�
ся по строгим показаниям ввиду возможности быстрого
развития резистентности вирусов, основными принципа�
ми в лечении остаются назначение патогенетической и
симптоматической терапии, что требует детального пони�

мания механизмов развития инфекционного процесса и
возможных морфологических изменений в организме.

Патогенез гриппа�это каскад токсико�аллергических
и иммунных реакций организма, в котором можно выде�
лить следующие основные фазы [10]:

– репродукция вируса в клетках с поражением эпите�
лия дыхательных путей,

– вирусемия, сопровождающаяся токсическими и ток�
сико�аллергическими реакциями,

– присоединение бактериальных осложнений со сто�
роны дыхательных путей,

– фаза обратного развития патологического процес�
са или летальный исход.

Типичным для вирусов гриппа является поражение
верхних дыхательных путей, преимущественно трахеи с
развитием дистрофических изменений и некроза повер�
хностных слоев цилиндрического эпителия, что обуслов�
лено тропизмом вируса гриппа к эпителию верхних ды�
хательных путей [7]. Репликация вирусов в клетках ци�
линдрического эпителия морфологически характеризует�
ся набуханием и вакуолизацией цитоплазмы, исчезно�
вением мерцательных ресничек, что в дальнейшем при�
водит к десквамации и гибели пораженных клеток. Сли�
зистая оболочка дыхательных путей «обнажается», при
этом снижается ее барьерная функция, «открывая» воро�
та для присоединения бактериальной микрофлоры, ос�
новными представителями которой при гриппе являют�
ся Streptococcus pneumonia, Staphylococcus aureus и
Haemophilus influenzae [4]. Структура бактериальных су�
перагентов при гриппе может не ограничиваться только
лишь тремя возбудителями, и во многом зависит от воз�
раста пациента, длительности лечения в стационаре,
приема антибактериальных препаратов, наличия сопут�
ствующей хронической патологии и других факторов.

В зависимости от сроков болезни можно выявить раз�
личные морфологические проявления со стороны дыха�

Таблица. Характеристика пациентов с гриппомХарактеристика пациентов с гриппомХарактеристика пациентов с гриппомХарактеристика пациентов с гриппомХарактеристика пациентов с гриппом
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тельных путей. В 1�2 день заболевания обнаруживаются
дистрофические изменения эпителиальных клеток, пол�
нокровие сосудов с очагами инфильтрации в трахее,
меньше в крупных бронхах, изменения нарастают к 3 –
5�му дню и сохраняются в среднем до 6 – 7 дня; гнойный,
фиброзно�геморрагический трахеобронхит наблюдается
в конце первой недели (реже в первые дни), что обуслов�
лено присоединением бактериальной флоры [2,4].

Вирус через 3�6 часов из мест первичной локализа�
ции попадает в кровоток�стадия вирусемии, которая со�
провождается развитием генерализованных поражений
внутренних органов и систем [7].

В основе поражения вирусом гриппа различных ор�
ганов и систем ведущую роль играют микроциркулятор�
ные расстройства. Характер изменений в легких, кото�
рые наблюдаются при гриппе, остаётся предметом дис�
куссии [2]. Некоторые полагают, что патологические из�
менения в легких обусловлены репликацией вируса в
альвеолоцитах с развитием воспалительного процесса
(несмотря на то, что вирус обладает тропизмом преиму�
щественно к цилиндрическому эпителию). Согласно мне�
нию других авторов явления геморрагического отека с
утолщением и повреждением альвеолярно�капиллярной
мембраны связаны с циркуляторными расстройствами
в легких, которые, как известно, относятся к органам с
обильной васкуляризацией [2,4].

Повышение проницаемости сосудов, ломкость сосуди�
стых стенок капилляров при гриппе клинически прояв�
ляется развитием геморрагического синдрома (носовые,
легочные кровотечения, геморрагическая сыпь, ДВС�син�
дром и др.).

Вирус гриппа сам по себе, как правило, не вызывает
воспалительный процесс вне органов дыхания, в частно�
сти в головном мозге и в сердечной мышце, так как не
способен к репликации в клетках этих органов [2,6]. Пато�
морфологические изменения, возникающие в этих орга�
нах, обусловлены развитием геморрагического отека в ре�
зультате микроциркуляторных расстройств, что расцени�
вается рядом авторов как «гриппозный миокардит», «ме�
нингит», «менингоэнцефалит». Хотя данный аспект до сих
пор подвергается дискуссии. При паталогоанатомическом
исследовании в мозге отмечается отек с явлениями зас�
тойного полнокровия сосудов и очагами кровоизлияний,
набухание мозговых оболочек; в миокарде�повреждения
в виде периваскулярного и межмышечного отеков, пол�
нокровия, тромбоза вен и кровоизлияний, которые могут
сочетаться с дистрофическими изменениями нервных кле�
ток и волокон сердца, мелкими кровоизлияниями в эпи�
кард. Такие же изменения наблюдаются и в других внут�
ренних органах (печень, селезенка, почки) [7,11].

Освобождение организма от вируса начинается     на
3�5�й день болезни в результате включения в процесс
защитных сил организма. Однако, как известно под вли�
янием вирусов гриппа значительно снижается сопротив�
ляемость организма за счет угнетения активности мак�
рофагов (подавление фагоцитоза и хемотаксиса), сниже�
ния комплементарной функции сыворотки крови, подав�
ления продукции лимфокинов, пропердинов, что способ�
ствует активации или присоединению бактериальной
флоры и тем самым усугубляет течение заболевания [6].

Таким образом, поражения, вызываемые вирусом
гриппа, весьма разнообразны, интенсивность патоло�
гического процесса определяется вирулентностью виру�
са гриппа и состоянием специфического и неспецифи�
ческого иммунитета макроорганизма. Развитие основ�

ных патоморфологических изменений при гриппе в ин�
фицированном организме cвязано с:

· цитопатическим (цитолитическим) действием виру�
са на эпителий трахеи и бронхов с последующей их дист�
рофией, некрозом, десквамацией;

· вазопатическим действием (полнокровие, стазы,
тромбозы, геморрагии), приводящее к нарушению функ�
ции мозга, легких, сердца, почек и других органов;

· иммуносупрессивным действием�подавление гумо�
рального иммунитета, фагоцитоза, сопровождающееся
бактериальной суперинфекцией (присоединением бак�
териальной микрофлоры).

Таким образом в патоморфологическом аспекте грипп
необходимо рассматривать как патологический процесс
с локальной инвазией и системным геморрагическим ка�
пилляротоксикозом с преимущественным поражением со�
судов верхних дыхательных путей, легких, сердца и голов�
ного мозга.

Существует множество публикаций, посвященных воп�
росам патоморфологических изменений при гриппе, в
том числе гриппе А/H

1
N

1
�2009. Большинство авторов в

своих работах подчеркивают отсутствие морфологичес�
ких отличий при сезонном и пандемическом гриппе, лишь
для гриппа А/N

1
�swine отмечено более частое поражение

ЖКТ, которое носит неспецифический характер [5,9].
ЦельюЦельюЦельюЦельюЦелью нашего исследования явился анализ патомор�

фологических изменений со стороны внутренних органов
у детей, умерших от гриппа в допандемический период
(до 2009 года) и изучение морфологической картины при
гриппе А/H

1
N

1
�2009.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
Проведена сравнительная оценка данных вскрытий

9 детей, умерших от гриппа, за последние 10 лет в г. Мин�
ске (таблица). Из них 3 случая с лабораторно подтверж�
денным методом ПЦР гриппом А/H

1
N

1
�2009 (11 лет, 3 года

и мертворожденный), 3 – грипп А (9 лет, 7 мес. и 21 день),
2�грипп В (4 мес. и 6 мес.) и 1 (12 лет) – грипп (по клини�
ческим и морфологическим данным). Патоморфологичес�
кие исследования проведены в отделении детской пато�
логии УЗ «Городское клиническое патологоанатомическое
бюро».

Как видно из таблицы бактериальные агенты, выде�
ленные в материале (легкие, трахея, бронхи) погибших
пациентов, представлены различными суперагентами
(стафилококки, микоплазма, синегнойная палочка и эн�
теробактер), что зависит от возраста ребенка, условий
инфицирования (амбулаторно, стационарно, внутриут�
робно) и приема антибактериальных средств (практичес�
ки все дети получали антибиотики).

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
I) Макроскопическая характеристика:
Серозные полости и оболочки:Серозные полости и оболочки:Серозные полости и оболочки:Серозные полости и оболочки:Серозные полости и оболочки: наличие серозной,

гнойной или геморрагической жидкости в полостях (плев�
ральной, брюшной) – у 8 умерших, точечные или мелко�
пятнистые кровоизлияния в висцеральную плевру в 2
случаях (грипп А/N

1
�swine), фибринозные наложения меж�

ду листками плевры (2 случая с осложнениями в виде
плеврита).

Органы дыхания: Органы дыхания: Органы дыхания: Органы дыхания: Органы дыхания: Слизистая трахеи (гортани, брон�
хов) гиперемирована, обнаруживаются поверхностные
эрозии; со стороны легких в основном отмечались уплот�
нения, ткань легких отечная и полнокровная, на разрезе
серо�красного или тесно�красного цвета, в 2 случаях –
полостные образования, что обусловлено присоединени�
ем бактериальной инфекции, сопровождающейся абс�
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цедированием.
Органы кровообращения: Органы кровообращения: Органы кровообращения: Органы кровообращения: Органы кровообращения: У 5 умерших со

стороны органов кровообращения выявле�
ны изменения в миокарде правого желудоч�
ка (дряблость стенки, толщина стенки варь�
ировала от 0,1 до 0,5 см, при этом толщина
стенки миокарда левого желудочка состави�
ла 0,4�1,5 см). В одном случае изменения со
стороны сердца были обусловлены наличи�
ем тяжелого ВПС (аномальный дренаж легоч�
ных вен) с развитием легочно�сердечной не�
достаточности.

Органы пищеварения, мочеполовой си�Органы пищеварения, мочеполовой си�Органы пищеварения, мочеполовой си�Органы пищеварения, мочеполовой си�Органы пищеварения, мочеполовой си�
стемыстемыстемыстемыстемы, кроветворения, иммуногенеза, ЖВСкроветворения, иммуногенеза, ЖВСкроветворения, иммуногенеза, ЖВСкроветворения, иммуногенеза, ЖВСкроветворения, иммуногенеза, ЖВС
(железы внутренней секреции): (железы внутренней секреции): (железы внутренней секреции): (железы внутренней секреции): (железы внутренней секреции): Полнокро�
вие внутренних органов (печень, селезенка,
почки, надпочечники) без специфических из�
менений, гиперемия слизистой тонкого и тол�
стого кишечника с множественными крово�
излияниями, в 2 случаях мелкоочаговые кро�
воизлияния в надпочечники.

ЦНС: ЦНС: ЦНС: ЦНС: ЦНС: Во всех случаях выявлены отек моз�
говых оболочек, мелкоточечные кровоизлия�
ния в них, расширение и полнокровие сосу�
дов мозга.

Таким образом, макроскопическая кар�
тина при гриппе характеризовалась полнок�
ровием внутренних органов, слизистых (трахеи, гортани,
бронхов, кишечника) и оболочек (мозга, плевры) с крово�
излияниями в них, что соответствует имеющимся литера�
турным данным, посвященным патоморфологическим из�
менениям при гриппе. Видимых различий при макроско�
пическом изучении материала вскрытий пациентов с
гриппом А/H

1
N

1
�2009 не выявлено.

II) Микроскопические изменения
Слизистая оболочка дыхательных путей (гортань,Слизистая оболочка дыхательных путей (гортань,Слизистая оболочка дыхательных путей (гортань,Слизистая оболочка дыхательных путей (гортань,Слизистая оболочка дыхательных путей (гортань,

трахея, бронхи)трахея, бронхи)трахея, бронхи)трахея, бронхи)трахея, бронхи) во всех 9 случаях�дистрофические изме�
нения и десквамация эпителия вплоть до обнажения под�
слизистого слоя слизистой оболочки с массивной коло�
низацией микробной флоры, полнокровие собственной
пластинки слизистой оболочки, расширение просвета
кровеносных сосудов, кровоизлияния и отек (рис.1).

Микроскопически при микробной инвазии кроме того
отмечалась различной степени выраженности воспали�
тельная инфильтрация слизистой с примесью сегментоя�
дерных нейтрофилов (рис.2).

При микроскопическом исследовании легкихлегкихлегкихлегкихлегких обнару�
жены полиморфные изменения: полнокровие межальве�
олярных перегородок, частичное их разрушение, внутри�

альвеолярные и интерстициальные кровоизлияния
(рис.3), в просветах альвеол скопления лейкоцитов, их
обломков, десквамированных альвеолоцитов, лимфоци�
тов, зоны ателектазов и эмфиземы, периваскулярная и
перибронхиальная инфильтрация, массивные скопления
микробной флоры (5 случаев) (рис.4), очаги абсцедиро�
вания в 3 случаях.

Со стороны миокардамиокардамиокардамиокардамиокарда в 7 случаях выявлены измене�
ния следующего характера:

• Полнокровие капилляров и мелких венозных сосу�
дов, спазм артериол;

• Отек интерстиция и диапедозные кровоизлияния;
• Очаговые контрактурные повреждения кардиомио�

цитов (КМЦ), белковая и реже жировая дис�
трофия КМЦ.

ГГГГГоловной мозголовной мозголовной мозголовной мозголовной мозг: полнокровие сосудов, пе�
рицеллюлярный отек, дистрофические изме�
нения нейронов и клеток нейроглии, очаги
некроза ткани мозга и очаги спонгиоза (гид�
ропическая дистрофия), гипоксические по�
вреждения нейронов. Мягкая мозговая обо�
лочка – отек, расширение вен с агрегацией
эритроцитов, диапедозные кровоизлияния,
без признаков воспаления, мозжечок – отек
и полнокровие.

Поражение кишечникакишечникакишечникакишечникакишечника (тонкого и толсто�
го) выявлено у 6 пациентов в виде частич�
ной десквамации покровного эпителия, вы�
раженного венозного полнокровия и отека
слизистой и подслизистого слоя, мелкоточеч�
ных кровоизлияний и различной степени вы�
раженности лимфоплазмоцитарной инфиль�
трации. Существенных морфологических
различий в поражении ЖКТ у пациентов с
гриппом А/H

1
N

1
�2009 нами не выявлено.

Поражения внутренних органов (печень,печень,печень,печень,печень,
почки, поджелудочная железапочки, поджелудочная железапочки, поджелудочная железапочки, поджелудочная железапочки, поджелудочная железа) характери�
зовались расширением просвета мелких со�
судов, полнокровием вен и отеком ткани,
признаками жировой и/или белковой дист�
рофии; селезенкаселезенкаселезенкаселезенкаселезенка – полнокровие красной
пульпы с кровоизлияниями, полиморфизм
фолликулов белой пульпы, лимфоидные фол�

ликулы в основном мелкие, количество снижено, контуры
нечеткие с отсутствием или слабой выраженностью ре�
активных центров.

Изменения со стороны слюнных, щитовидной, вилоч�
ковой желёз характеризовались микроциркуляторными
расстройствами: острое венозное полнокровие, синусов,
отек интерстиции, мелкоочаговые кровоизлияния в со�
единительнотканные перегородки и периваскулярные
лимфоцитарные инфильтраты.

Таким образом, патоморфологическая картина при
гриппе характеризуется преимущественным поражени�
ем дыхательных путей в виде десквамации эпителия тра�
хеи, бронхов вплоть до некроза слизистой и подслизис�
того слоя. У 8 погибших на фоне гриппозной инфекции
отмечено поражение легких в виде пневмонии, альвео�
лита, что обусловлено геморрагическим отеком и присо�
единением бактериальной суперинфекции. Изменения в
других внутренних органах неспецифические и характе�
ризуются микроциркуляторными расстройствами (в виде
полнокровия, отека тканей и кровоизлияний), что обус�
ловлено действием вируса на сосудистую стенку. Пато�
морфологических особенностей при гриппе А/H

1
N

1
�2009

Рис.1. Рис.1. Рис.1. Рис.1. Рис.1. Массивная дес�
квамация покровного эпи�
телия, кровоизлияния в
слизистую оболочку трахеи
(Окраска гематоксилином
и эозином, Ув.32.)

Рис.2. Рис.2. Рис.2. Рис.2. Рис.2. Некротический
трахеит с колониями мик�
робов (стрелки) (Окраска
гематоксилином и эозином,
Ув.63.)

Рис.3. Рис.3. Рис.3. Рис.3. Рис.3. Отёк и внутри�
альвеолярные кровоизлия�
ния, десквамация альвео�
лоцитов (Окраска гематок�
силином и эозином. Ув.
125.)

Рис.4. Рис.4. Рис.4. Рис.4. Рис.4. Гнойная пневмо�
ния с обилием кокковой
флоры (Окраска гематокси�
лином и эозином. Ув. 63.)
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нами не выявлено, что соответствует литературным дан�
ным. У 7 погибших имелась сопутствующая патология
(АТЗТ, аутоиммунный тиреодит, врожденная кардиомио�
патия, ДЦП, ВПС, опухоль мозга), которая усугубила тече�
ние гриппа за счет изменений в организме (биохимичес�
ких, морфологических), что привело к неадекватному от�
вету при гриппе. Поэтому терапия пациентов с небла�
гоприятным фоном должна быть своевременной, адек�
ватной и патогенетически обусловленной с использова�
нием современных этиотропных препаратов.
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PREVENTION OF SEVERE BLEEDING IN OBSTETRICS

The article deal with optimization for preventive strategies of major obstetric hemorrhage among the patients
with risk for severe bleeding.

Key words: massive hemorrhage, hysterectomy, surgical uterine devascularization.

Одной из главных причин материнской смертнос�
 ти во всем мире являются кровотечения. При вы�

соком уровне развития акушерско�гинекологической по�
мощи и несмотря на четкую тенденцию к снижению ди�
намики показателя материнской смертности в Респуб�
лике Беларусь, массивные акушерские кровотечения
продолжают занимать одно из первых мест в структуре
причин материнской смертности. Данная тенденция про�
слеживается как в мире, так и в Республике Беларусь,
составляя в чистом виде 20�25 %, в качестве конкуриру�
ющей причины�42%, фона�до 78% [1, 2].

Кровотечения входят в «большую пятёрку» причин ма�
теринской смертности ВОЗ, состоящую, кроме того, из
сепсиса, эклампсии, клинически узкого таза и «небезо�
пасного» аборта. Ежедневно от акушерских кровотече�
ний в мире погибает 500 женщин и свыше 125000 мате�
рей�ежегодно в развивающихся странах [2,3].

Следует признать, что управляемость акушерских кро�
вотечений позволит контролировать материнские поте�
ри. Выше изложенное диктует необходимость разработ�
ки оптимальных стандартов профилактики массивных
акушерских кровотечений, что и явится резервом сниже�
ния материнской смертности в целом.

Под акушерскими кровотечениями подразумевают,
как правило, кровотечения в третьем триместре бере�
менности, в родах и в раннем послеродовом периоде [4].

Согласно рекомендациям ВОЗ, допустимая кровопо�
теря в родах через естественные родовые пути – до 500
мл (до 0,5% от массы тела), а при операции кесарева
сечения�до 1000 мл.

К патологической кровопотере следует относить:
а) при родах через естественные родовые пути�более

500 мл.;
б) при операции кесарева сечения�более 1000 мл.
В последние годы большинство авторов выделяют по�

нятие «массивная кровопотеря», потому как:
а) массивные кровотечения имеют и другие этиологи�

ческие причины;
б) массивные кровотечения практически всегда со�

провождаются шоком и нарушениями в системе гемоко�
агуляции;

в) именно массивные кровотечения являются причи�
ной материнской смертности [4,5].

В настоящее время массивной считается кровопоте�
ря, превышающая 1,5% от массы тела, более 1000 мл или
более 20% ОЦК с нарушениями в системе гемокоагуля�


