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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПЕЧЕНИ ПРИ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЕ
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ГУЗ «Пермское краевое бюро судебно-медицинской экспертизы»

Выявлено снижение общего белка, повышение глюкозы в крови, синдром цитолиза у больных с тяжелой черепно-
мозговой травмой. Расстройства микроциркуляции в печени сопровождаются дискомплексацией гепатоцитов и разви-
тием альтеративных изменений в виде белковой и жировой дистрофии, очаговых некрозов печеночных клеток и звезд-
чатых ретикулоэндотелиоцитов. Расстройства кровообращения печени сопровождаются нарушениями структуры эндо-
телиоцитов в виде их набухания, десквамации и способствуют прогрессированию печеночной недостаточности.
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MORPHOFUNCTIONAL CHANGES OF LIVER DUE TO CRANIOCEREBRAL INJURY
V. M. Ladeyshchikov, G. G. Freynd, V. N. Кorotun

In patients with craniocerebral injuries frustration of microcirculation of the liver is accompanied by development of
alternative changes in the form of protein and fatty degeneration, focal necrosis of hepatocytes and stellate endothelial cells,
apoptosis of hepatocytes, lesion of endotheliocyte structure in the form of their swelling, desquamation, apoptosis which leads
to development of hepatic insufficiency.
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В Российской Федерации травматизм занимает
второе место среди причин смертности трудоспособ-
ного населения, в структуре которых черепно-мозговая
травма (ЧМТ) занимает лидирующее место [1].

Тяжелая ЧМТ вызывает раздражение и повреж-
дение структур мозга, в результате чего из гипотала-
мо-гипофизарной системы возникают рефлекторные и
гуморальные влияния на весь организм, в том числе и
на печень [3, 5]. Тяжелые морфофункциональные из-
менения печени — основная причина развития прогрес-
сирующей печеночной недостаточности, увеличиваю-
щая риск неблагоприятного исхода ЧМТ [2]. Однако вза-
имосвязь морфофункциональных и гемодинамических
нарушений печени при повреждениях головного мозга
изучена недостаточно, а их своевременная диагности-
ка требует разработки доступных и простых тестов.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ
Изучить морфофункциональные изменения печени

у пострадавших с черепно-мозговой травмой в сочета-
нии с повреждениями других анатомических областей.

МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЯ
Обследовано 106 больных с изолированной и со-

четанной ЧМТ, в возрасте от 24 до 76 (50,2±1,13) лет.
73 (68,8 %) — пострадали в результате дорожно-транс-
портного происшествия, 29 (27,4 %) — были избиты и у
4 (3,8 %) — причина травмы осталась неизвестна.

Пострадавшим, доставленным в лечебно-профи-
лактические учреждения, выполняли биохимический
анализ крови и, как и у лиц, погибших на месте проис-
шествия, производили забор венозной крови на нали-
чие алкоголя.

Гемодинамику печени оценивали на 1, 3—5 и 7—
10-е сутки после травмы с помощью диагностического
комплекса «Полиреокардиограф — 01 Пермь». Опре-
деляли индекс объема жидкости печеночных синусои-
дов, внутрипеченочный пульсирующий артериальный
кровоток, рассчитывая печеночный индекс, и оценива-
ли индекс артериализации печеночных синусоидов.

У 18 (85,7 %) погибших ЧМТ сочеталась с повреж-
дением других анатомических областей. Наиболее час-
то встречалось сочетание травмы головы и грудной клет-
ки (28,6 %), а также повреждение головы и конечностей
(10,6 %) или головы и позвоночника (2,6 %). Поврежде-
ние двух анатомических областей установлено у 8 пост-
радавших, трех — у 10 и четырех — у 3 человек. Пяте-
ро погибших доставлены в судебно-медицинский морг
с места происшествия, а 16 — из различных лечебно-
профилактических учреждений города, спустя 1—15 су-
ток (4,1±0,9 дней) после травмы. Мужчин было 12
(57,1 %), женщин — 9 (43,9 %), в возрасте от 26 до 74
(51,2±2,56) лет. У 2 (9,5 %) умерших зарегистрировано
алкогольное опьянение.

Материалом морфологического исследования
печени послужили результаты судебно-медицинских
вскрытий 21 погибшего от изолированной и сочетанной
ЧМТ. Ткань печени фиксировали в 10 % формалине в
течение 12—24 часов с последующей обработкой по
общепринятой методике, заливали в парафин. Срезы
окрашивали гематоксилином и эозином, пикрофукси-
ном по ван Гизону. Выполняли морфометрическое ис-
следование ткани печени с полуколичественной оцен-
кой портальной и центральной венул, учитывали общую
площадь печеночных синусоидов. Слабовыраженное
полнокровие центральных венул, синусоидов оценива-
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ли в 1 балл, умеренное — 2 балла и выраженное —
3 балла.

При судебно-медицинском исследовании у 19
(90,5 %) погибших установлены макроскопические при-
знаки ушиба головного мозга, у 3 из них выявлены пе-
реломы костей черепа в сочетании со сдавлением го-
ловного мозга внутричерепной гематомой (субдураль-
ная — 2, эпидуральная — 1).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
И ИХ ОБСУЖДЕНИЯ
По возрастному составу пострадавшие распре-

делились следующим образом: от 20 до 40 лет — 28
(26,4 %) человек, от 41 до 60 лет — 65 (61,3 %), стар-
ше 61 лет — 13 (12,3 %) человек. 14 (23,9 %) пациен-
тов поступили в алкогольном опьянении.

У больных с тяжелой сочетанной ЧМТ в первые
сутки наблюдался низкий уровень общего белка в сы-
воротке крови до 59,9±15,0 г/л. Через 3—5 суток после
травмы содержание общего белка крови снизилось до
52,7±4,56 г/л и к 10-м суткам лечения достигло
54,9±8,25 г/л. Уровень общего белка в первые сутки
после травмы имел связь с количественной оценкой
нарушения сознания по шкале комы Глазко (ШКГ). У
пострадавших с содержанием общего белка от 55 до
60 г/л уровень сознания по ШКГ составил 10 баллов (глу-
бокое оглушение), а ниже 55 г/л — 7 баллов (кома).

Тяжелое повреждение головного мозга сопровож-
далось нарушением углеводного обмена и проявлялось
у 41 (67,2 %) пострадавшего из 61 гипергликемией до
6,8±3,40 ммоль/л. На 3—5-е сутки после травмы кон-
центрация глюкозы крови умеренно снизилась
(6,3±1,4 ммоль/л; р0,05) и оставалась неизменной до
10-м суток (6,1±1,7 ммоль/л; р 0,05) лечения.

Нарушение пигментной функции печени у 8
(19,5 %) больных проявилось увеличением содержа-
ния общего билирубина крови до 21,3±0,2 мкмоль/л.
К 10-м суткам уровень общего билирубина снизился и
составил 15,6±3,5 мкмоль/л.

Синдром цитолиза отмечен у 24 (58,5 %) больных
с тяжелой ЧМТ. На 3—5-е сутки активность АСАТ уве-
личилась с 58,2±4,3 до 59,9±4,5 МЕ, а АЛАТ — с
47,1±3,7 до 59,9±4,8 МЕ. К 10-м суткам лечения уро-
вень АСАТ и АЛАТ снизился до 50,9±3,7 и 36,7±3,3 МЕ
соответственно.

В остром периоде ЧМТ у подавляющего большин-
ства больных 83,1 % отмечалась артериализация пе-
ченочного кровотока с увеличением объемного крово-
обращения в печеночных синусоидах. Максимальный
уровень полнокровия синусоидов у пострадавших с
ушибом головного мозга средней (42,8 %) и тяжелой
(75,0 %) степени (р0,05) чаще встречался, чем при
сотрясении головного мозга и ушибе легкой степени
(27,3 % и 28,6 % соответственно). Выраженный застой
жидкости в печеночных синусоидах при тяжелом уши-
бе головного мозга у 61,1 % больных сопровождался
«срывом» адаптационной артериализации синусоидаль-

ного кровотока за счет снижения артериального прито-
ка с развитием внутрипеченочной портальной гипертен-
зии. К 10-м суткам лечения отмечалась нормализация
кровообращения в печени.

Патоморфологическое исследование печени по-
казало, что дольковая структура органа была сохране-
на во всех случаях.

У всех погибших на месте происшествия отмеча-
лась белковая дистрофия (1,60±0,24 балла) гепатоци-
тов и полнокровие синусоидов (1,80±0,20 балла) раз-
личной степени. У 3 из 5 погибших в момент травмы
выявлено полнокровие печеночных венул и дискомп-
лексация гепатоцитов. Внутриклеточный холестаз отме-
чен у 1 умершего после сочетанной ЧМТ, поврежде-
ния печени с внутрибрюшным кровотечением. Выра-
женный очаговый некроз гепатоцитов обнаружен у 1 по-
страдавшего. Жировая дистрофия гепатоцитов различ-
ной степени выраженности (1,25±0,48 балла) установ-
лена у 3 погибших.

У всех погибших в стационаре отмечали белко-
вую дистрофию (1,64±0,17 балла) гепатоцитов и пол-
нокровие синусоидов (2,07±0,20 балла). Белковая ди-
строфия гепатоцитов у пациентов, погибших в тече-
ние суток (2,33±0,33 балла), была более выраженной,
чем у больных с летальным исходом через 5 и более
дней после лечения (1,60±0,24 балла; р<0,05). Пол-
нокровие синусоидов у пациентов (2,00±0,41 балла),
погибших в течение первых суток после травмы, было
менее выраженным, чем у лиц с летальным исходом
через 5 и более суток лечения (2,13±0,30 балла). При
этом объем печеночных синусоидов у пациентов с
сочетанной ЧМТ, осложненной внутренним кровоте-
чением, был на 24 % (2,50±0,50 и 1,90±0,18 балла со-
ответственно; р0,05) выше, чем у больных без кро-
вопотери. Дискомплексация печеночных балок выяв-
лена у 1 погибшего в течение первых суток и у 5 —
через 24 часа. Признаки внутриклеточного холеста-
за у погибших через 24 часа от момента травмы
встречались чаще (57,1 %), чем у лиц с летальным
исходом в течение первых суток от момента поступ-
ления в лечебно-профилактическое учреждение
(25,0 %). Очаговый некроз гепатоцитов установлен у
половины умерших в течение 24 часов от момента
госпитализации и у 75 % больных, погибших в более
поздние сроки. Полнокровие печеночных венул вы-
явлено у 1 умершего в течение суток и у 4 — с ле-
тальным исходом через 24 часа. Жировая дистро-
фия гепатоцитов выявлена у 75 % лиц, погибших в
течение суток и у 80 % — с летальным исходом че-
рез 24 часа. Набухание и десквамация эндотелия си-
нусоидов выявлена у 8 (57,1 %) пациентов. Степень
повреждения эндотелия у погибших в течение суток
соответствовала 1 баллу. Среди умерших в более по-
здние сроки степень эндотелиальной дисфункции со-
ответствовала 1,38±0,18 баллам, при этом у 60 % из
них, морфологические признаки поражения эндоте-
лия соответствовали 2 баллам.
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По данным разных авторов, ЧМТ сопровождается
поражением паренхимы печени и нарушением ее функ-
ции [2]. Установлено, что уже в первые часы после трав-
мы отмечаются мелкоочаговые некрозы гепатоцитов и
изменения микроциркуляции печени. Развитие циркуля-
торных и деструктивно-некробиотических процессов в
печени проявляет себя гипопротеинемией, транзиторной
ферментемией, повышением содержания глюкозы и
билирубина в сыворотке крови [3, 4]. Однако при оцен-
ке морфофункциональных изменений печени при ЧМТ
зачастую не учитывается степень повреждения голов-
ного мозга, а характеристика изменений микроциркуля-
торного русла печени носит описательный характер. При
анализе собственных наблюдений было установлено, что
наиболее серьезные нарушения белкового и углевод-
ного обмена наблюдаются у пациентов с тяжелым по-
вреждением головного мозга, которые могут сохранять-
ся на протяжении 10 суток от момента травмы. Наруше-
ние пигментной функции печени встречается у каждого
пятого больного с ЧМТ с благоприятным исходом забо-
левания и у каждого второго пациента, погибшего через
сутки после травмы. Повышение трансаминаз характер-
но только для больных с тяжелой ЧМТ, уровень актив-
ности которых снижается при благоприятном течении
травматической болезни.

По нашим данным, тяжелая ЧМТ сопровождает-
ся увеличением объемного кровообращения в синусо-
идах за счет артериализации печеночного кровотока.
При тяжелом повреждении головного мозга возможен
«срыв» адаптационной артериализации синусоидаль-
ного кровотока и развитие внутрипеченочной порталь-
ной гипертензии. Тяжелые нарушения микроциркуля-
ции сопровождаются активацией некробиотических
процессов в печени и служат общей патоморфологи-
ческой основой развития печеночной недостаточности
при ЧМТ, что соответствует опубликованным данным
[2]. Очаговый некроз звездчатых ретикулоэндотелио-
цитов, набухание и десквамация эндотелиоцитов, ко-
торые мы наблюдали у больных с тяжелой ЧМТ в соче-

тании с гипербилирубинемией и печеночной недоста-
точностью, служит основным критерием повреждения
эндотелия сосудов печени [6]. Представленные дан-
ные демонстрируют связь между повреждением цент-
ральной нервной системы и функционально-морфоло-
гическими изменениями печени. Считаем, что у пост-
радавших с ЧМТ для раннего выявления патологичес-
ких изменений печени целесообразно изучение состо-
яния печеночной гемодинамики.

Таким образом, в остром периоде ЧМТ выявля-
ются функциональные нарушения белково-синтетичес-
кой, пигментной, углеводной функций печени и выра-
женные нарушения внутрипеченочной гемодинамики.
Расстройства микроциркуляции печени сопровождают-
ся дискомплексацией гепатоцитов и развитием альте-
ративных изменений в виде белковой и жировой дист-
рофии, очаговых некрозов печеночных клеток и звезд-
чатых ретикулоэндотелиоцитов, нарушениями структу-
ры эндотелиоцитов в виде их набухания, десквамации,
что способствует прогрессированию печеночной недо-
статочности.
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