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В работе проведён анализ морфологических особенностей патологии внутренних органов при возможных типах 
терминальных состояний, развившихся при миоренальном синдроме (МРС). МРС является полиорганной пато-
логией с поражением многих органов и систем как травматического, так и метаболического и септического ха-
рактера. Морфологическим субстратом МРС различной этиологии являются грубые повреждения скелетных 
мышц – ишемические некрозы и миоглобинурийный нефроз. 
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PATHOMORPHOLOGICAL FEATURES OF TERMINAL STATES 
IN MYORENAL SYNDROME 

The paper analyzes the morphological features of the pathology of internal organs in case of possible types of terminal 
conditions that developed during myorenal syndrome (MRS). MRS is a multi-organ pathology with damage to many or-
gans and systems both traumatic, metabolic and septic in nature. Gross skeletal muscle damage – ischemic necrosis 
and myoglobinuric nephrosis – are the morphological substrate of MRS of various etiologies. 
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Миоренальный синдром – клинико-анатоми-

ческое понятие, включающее некроз скелетной 
мышечной ткани и последующее выделение ве-
ществ, расположенных внутри миоцитов, в крово-
ток. Проявляется он эндотоксикозом, а также 
острой почечной (или печеночно-почечной) 
недостаточностью. 

Типы терминальных состояний  
при миоренальном синдроме 

В настоящее время под терминальным со-
стоянием понимают общность патогенетически 
связанных процессов, оканчивающих премор-
тальный период. Запускаются они критически-
ми состояниями, вызывающими несостоятель-
ность жизненно необходимых органов, приводя 
к наступлению смерти (клинической и/или био-
логической). Для судебной медицины необхо-
димо не только установление факта наличия 
определённого типа терминального состояния, 
но и всего каскада от начальных повреждений 
до прекращения функционирования лёгких, 
сердца, почек или головного мозга. Помимо 
сердечного, лёгочного и мозгового типов, опи-
санных Г. В. Шором [20], согласно современным 
классификациям, разработанных танатологами, 

существуют и иные танатогенетические вари-
анты: супраренальный (при двустороннем раз-
рушении надпочечников), коагулопатический 
(при распространенном тромбозе сосудов мик-
роциркуляторного русла), асфиктический (как 
разновидность мозгового варианта при механи-
ческой странгуляционной асфиксии), почечный 
(при развитии почечной недостаточности), пе-
ченочный (при печеночной недостаточности). 
Если же имеет место сочетание нескольких ва-
риантов, то следует выделить комбинирован-
ный танатогенез [1, 10, 15, 19]. Установив его 
вариант, на основании данных о морфологиче-
ской картине повреждения, можно получить 
полное представление о последовательности 
танатогенеза от основного повреждения до 
наиболее близкой причины смерти [2, 3, 15]. 

Рассмотрим клинико-морфологические 
особенности известных типов терминальных 
состояний и некоторых вариантов танатогенеза. 

Мозговой тип 
Для мозгового варианта танатогенеза ха-

рактерно несколько сценариев. На первый 
взгляд, наиболее простыми из них являются 
кровоизлияния в стволовые отделы головного 
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мозга с одномоментным разрушением вегета-
тивных центров или ишемические инфаркты 
этой же локализации, а также тяжелые ушибы 
стволовых отделов мозга [2, 3]. 

Но и здесь не все так однозначно и просто, 
так как кровоизлияния могут быть и вторичными, 
развившимися только в терминальном периоде 
вследствие иного патологического процесса [8, 24]. 
Поэтому при оценке механизмов умирания очень 
важно определить, могло ли данное кровоизлия-
ние или инфаркт явиться непосредственной при-
чиной смерти. Примером могут служить субарах-
ноидальные кровоизлияния головного мозга. 

Как известно, пиальные гематомы не всегда 
приводят к смерти, что зависит от множества 
факторов [29]. Субарахноидальные кровоизлия-
ния давностью до трех недель вызывают образо-
вание геморрагии и участков ишемии в таламусе, 
гипоталамусе и среднем мозге [9, 39]. Вследствие 
кратковременного спазма пиальных артерий 
некрозы могут появиться и в коре головного мозга 
[41]. Поражение супраоптического и дорсомеди-
ального ядер гипоталамуса вызывает острое 
набухание головного мозга [33, 41], кроме того, 
интенсивная стимуляция гипоталамусом симпа-
тической НС может привести к развитию сердеч-
ных желудочковых аритмий [38]. 

При давности субарахноидального кровоиз-
лияния более трех недель существуют иные та-
натогенетические механизмы. К этому времени 
развивается организация и облитерация суба-
рахноидального пространства. Нарушение оттока 
ликвора через пахионовы грануляции приводит к 
развитию так называемой поздней гидроцефалии 
и хронической вентрикуломегалии [9]. Однако 
большинство таких больных не проявляет суще-
ственных симптомов, и размеры желудочков по-
степенно возвращаются к норме [9]. 

Для современной танатологии очень важ-
на система оценки кровоизлияний в желудочки 
головного мозга. Необходимо отметить, что 
причиной подобных кровоизлияний не всегда 
являются черепно-мозговая травма, прорыв 
крови из субарахноидального пространства или 
паренхимы мозга. Иногда они появляются толь-
ко в терминальном периоде, источником крово-
излияний становятся субэпендимарные вены 
вследствие их паралитического расширения и 
диапедезного пропитывания стенки сосудов 
[16]. Подобные изменения преобладают в пе-
редних рогах и вблизи оснований сплетений, 
где субэпендимарные вены наиболее развиты. 
Вероятно, именно такой механизм имеет место 
при развитии геморрагического шока, который 
нередко осложняется терминальными внутри-
желудочковыми кровоизлияниями [22]. 

Сдавление отечной жидкостью сосудистых 
сплетений при хронической гидроцефалии мо-
жет привести к дистрофическим изменениям 
эпителия ворсин и деструкции стенки, крове-
носных сосудов, что обусловливает попадание 
крови в полость желудочков [16]. Однако изо-
лированное кровоизлияние в боковые желудоч-
ки не является причиной смерти и приводит 
лишь к постепенному повышению внутричереп-
ного давления [25]. Морфологическим призна-
ком смертельного желудочкового кровоизлияния 
является обнаружение крови в третьем и осо-
бенно четвертом желудочках [6, 37]. Действие 
крови на стенки третьего и четвертого желудоч-
ков иногда приводит к поражению образований 
гипоталамуса среднего мозга и моста, что не-
редко является причиной развития отека легких 
и пневмонии [7]. А это уже переход мозгового в 
легочный тип терминального состояния. 

Пожалуй, наиболее интересным вопросом 
при изучении терминальных состояний являют-
ся изменения продолговатого мозга и моста. 
На завершающем этапе процесса умирания при 
мозговом типе терминального состояния может 
происходить вклинение мозговых структур 
в большое затылочное отверстие с компресси-
ей ствола мозга. Однако до сих пор недоста-
точно ясно, какие морфологические изменения 
при этом наблюдаются в жизненно важных цен-
трах головного мозга, к которым, как известно, 
относятся гигантоклеточное и ретикулярное яд-
ра моста [8], n. arcuatum, ядра подъязычного 
нерва и нижней оливы продолговатого мозга 
[21], а также некоторые другие. До настоящего 
времени морфометрическое исследование этих 
ядер при различных типах терминального со-
стояния не проводилось. Вместе с тем пораже-
ние нижней части мозгового ствола не всегда 
приводит к смерти. Не смертельными иногда 
бывают маленькие кровоизлияния и инфаркты 
тегментальной области моста [42, 43], односто-
ронние инфаркты переднемедиальных отделов 
продолговатого мозга [40]. Патологические из-
менения нижней части ствола часто являются 
собственно терминальными, то есть развива-
ются при умирании больного. Примером могут 
служить поражения мозжечка, которые могут 
вызвать образование инфарктов продолговато-
го мозга и моста [29, 42]; уремические кровоиз-
лияния в варолиев мост [32]; вторичный ство-
ловой синдром, при котором кровоизлияния и 
инфаркты коры больших полушарий головного 
мозга вызывают значительное поражение 
ядерных образований ствола [8]. Иногда крово-
излияние в продолговатый мозг может вызвать 
нейрогенный отек легких, что указывает на пе-
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реход мозгового типа терминального состояния 
в легочный [31]. 

Возможность развития терминальных ин-
фарктов полосатого тела при гиповолемиче-
ском шоке и острой механической асфиксии 
указывает на то, что стриокапсулярная область 
может быть местом перехода сердечного и ле-
гочного типов терминального состояния в моз-
говой тип. 

Несколько схоже выглядит танатогенети-
ческая цепочка при ушибах большого мозга. 
В таких случаях обыкновенно события разви-
ваются по следующей схеме: возникновение 
внутримозгового или оболочечного объемного 
процесса ведет к набуханию и отеку окружаю-
щих тканей мозга, вслед за этим нарастает 
смещение центральных структур органа, и, 
наконец, процесс приводит к дислокации голов-
ного мозга с вклинением стволовых отделов 
в большое затылочное отверстие, что уже не 
совместимо с жизнью [16, 17]. 

Иной ситуацией является внезапно нарас-
тающий отек головного мозга, например, при 
эпилептическом статусе. В этой ситуации нахо-
дят фокусы деструктивного отека в различных 
участках головного мозга и острые кровоизлия-
ния в его вещество как проявление острого 
кислородного голодания судорожной природы 
[16, 17]. 

Таким образом, признаками развития моз-
гового варианта танатогенеза являются отёк с 
деструкцией, вовлечением стволовых ядер, 
а также кровоизлияния и другие процессы, со-
провождающиеся разрушением жизненно важ-
ных мозговых отделов, тяжёлые изменения 
большей части магноцитов гигантоклеточного 
ядра (ствол головного мозга) [2, 3, 5, 18]. 

При асфиктическом варианте танатогенеза 
преобладают изменения по типу острого веноз-
ного полнокровия внутренних органов. В ткани 
мозга отмечается острое набухание нейронов 
подкорковых ядер без глиальной реакции и 
ишемические изменения нейронов коры с гли-
альной реакцией (в наблюдениях, сопровожда-
емых алкоголемией).  

Признаки отека выявляются лишь в обо-
лочках и очагах вокруг кровеносных сосудов 
в ткани мозга. Закономерно встречаются очаго-
вые и петехиальные кровоизлияния в виде 
скоплений свежих эритроцитов [2, 12, 14]. При 
МРС могут возникать множественные кровоиз-
лияния в результате жировой эмболии, особен-
но часто при СКР. 

Сердечный тип 
Характеризуется отеком лёгких, фибрил-

ляцией сердца. Гистологически также обнару-

живаются классические признаки фибрилля-
ции (фрагментация кардиомиоцитов, их кон-
трактурные повреждения, очаговая волнооб-
разная извитость) и острого общего венозного 
полнокровия при исследовании других внут-
ренних органов. Характерно инфарцирование, 
другие необратимые изменения большинства 
кардиомиоцитов, зоны фрагментации, распро-
страненные на значительной площади, кон-
трактурных (2–3 ст.) повреждений, миоцитолиза 
или глыбчатого распада кардиомиоцитов [2, 3, 
5, 11, 12, 18]. Сердечный вариант танатогенеза 
может развиться при классическом неослож-
ненном инфаркте миокарда, механической 
странгуляционной асфиксии с наложением пет-
ли на область каротидных телец, остром 
отравлении этиловым спиртом в сочетании с 
МРС, остром наркотическом отравлении веще-
ствами психостимулирующего типа действия 
(эфедрон, кокаин) [2, 3, 5, 18]. 

Легочный тип 
По современным данным, патогенез 

острой постгеморрагической анемии соответ-
ствует таковому при остром респираторном 
дистресс-синдроме (РДС), который зачастую 
становится главной причиной смерти при раз-
витии геморрагического шока [23]. 

В основе РДС при острой кровопотере 
лежит активация макрофагов легких и эндоте-
лия токсическими продуктами мезентериальной 
лимфы [30]. При выраженной гипоксии в кишеч-
нике вырабатываются различные цитокины 
(например, TNF) и некоторые фракции липидов, 
попадающие в кровеносное русло с током лим-
фы, а затем и в лёгкие [28, 29]. Эти вещества 
способствуют миграции в лёгочную ткань, акти-
вации и апоптозу в ней нейтрофилов [35].  

Кроме того, апоптозу подвергаются сами 
альвеолярные клетки, эндотелий лёгочных ка-
пилляров [36]. Этому способствует высокая кон-
центрация катехоламинов. Они активируют вне-
клеточную киназу нейтрофилов лёгких, приводя к 
развитию острого лёгочного повреждения [23]. 

Особое место в развитии РДС при острой 
кровопотере имеет повышение уровня лёгочно-
го и сывороточного ферритина [44]. Кроме того, 
в этих условиях возникает прокоагулянтное 
состояние лёгких, при котором в ткани лёгких 
откладываются фибриновые депозиты [41]. 

Морфологические признаки РДС – основа 
изменений в лёгких. Отмечено, что через 6 ч по-
сле кровопотери имеется спазм венул и брон-
хиол, развивается сладж-синдром с лейкостазом, 
инфильтрация лимфоцитами и набухание эндо-
телиоцитов [4]. Через 12–24 ч к этим изменени-
ям присоединяются нарушения в сурфактантной 
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системе: дезорганизация сурфактанта, потеря 
альвеолоцитами ламинарных тел, интраальвео-
лярный отек и микроателектазы [4]. 

Объем капилляров в лёгких, в случае ге-
моррагического шока, уменьшается на 43 %, 
эритроцитарный объем – на 27 %, площадь 
альвеол при этом не изменяется, уменьшается 
площадь капилляров [12]. Морфометрические 
показатели диффузионной способности кисло-
рода уменьшаются на 40 % [96]. 

Нейтрофилы высвобождают токсические 
вещества, вызывая некроз ткани лёгкого, нару-
шение его архитектуры, утолщение межаль-
веолярных перегородок, геморрагии в легкие, 
отек (принято считать, что кровоизлияние при 
кровопотере – самый первый признак острого 
повреждения лёгких) [26]. В большом количе-
стве можно увидеть так называемые cell 
shrinkade, membrane blebbing и апоптотические 
тельца. Наблюдается набухание нейтрофилов 
и макрофагов, лизис их клеточных мембран, а 
также разрушение альвеолярных клеток. Вме-
сте с тем роль апоптоза в легочной дисфункции 
при геморрагическом шоке остается пока еще 
не совсем ясной [32]. 

В судебной медицине примером преимуще-
ственно легочного танатогенеза может служить 
так называемое истинное утопление, при котором 
верхние дыхательные пути, а иногда и более ди-
стальные, вплоть до альвеол, выполняются сре-
дой утопления, что ведет к нарушению газообме-
на, тяжелой гипоксемии и смерти путем кисло-
родного голодания [32]. Другим примером 
является смерть от крупозной пневмонии, где на 
первом плане выступает сокращение дыхатель-
ной поверхности и нарастающая гипоксия, а роль 
токсических факторов все же вторична [32]. 

Элементы легочного танатогенеза могут 
сочетаться с коагулопатическим компонентом, 
например, при отечной фибринозно-геморра-
гической пневмонии, отравлении так называе-
мыми «уличными наркотиками». При этом к 
картине банального отека легких присоединя-
ются признаки тромбоза вен легких с резким 
повышением проницаемости сосудов микро-
циркуляторного русла, что влечет за собой вы-
потевание фибрина, кровоизлияния в альвео-
лы, а также интенсивный резорбционный катар 
альвеолярных макрофагов, сопровождающийся 
формированием гиалиновых мембран. Жиро-
вая эмболия в легком может иметь место при 
МРС, особенно часто при СКР с развитием ли-
пидной пневмонии. 

Почечный тип 
При этом терминальном состоянии типич-

ны некротический нефроз с выраженным пора-

жением канальцев, гломерулонефрит с субто-
тальной блокировкой клубочковых капилляров, 
а также массивные повреждения другой этио-
логии (воспаления, кровоизлияния). Клиниче-
ские проявления характеризуются альбумину-
рией или нефротическим синдромом, почечной 
недостаточностью (острой или хронической), 
уремией с высоким уровнем мочевины и креа-
тинина в сыворотке крови. Гистологическая 
картина соответсвует гломерулонефриту, пиг-
ментному нефрозу, шоковой почке, жировой 
эмболии при СКР. К смерти приводит почечная 
недостаточность. Наряду с этими изменениями 
в почках при МРС, особенно часто при СДР, 
в поврежденных раздавленных или сдавленных 
мышцах микроскопически повсеместно опреде-
ляются зоны коагуляционного некроза, глыбча-
того распада, набухания и гомогенизации мы-
шечных волокон. Для данного типа также ха-
рактерна картина миоглобинурийного нефроза 
с отложением в просвете почечных канальцев, 
особенно дистальных, и собирательных трубок 
миоглобина. Почечный вариант танатогенеза 
может входить в состав комбинированного та-
натогенеза, где ведущую роль играет пораже-
ние сердца или головного мозга [2–5, 13, 18]. 

Печеночный тип 
Характерны выраженный отек, обширные 

глобулярные некрозы гепатоцитов любой этио-
логии, механические повреждения с деструкцией 
большей части паренхимы печени, взятой ре-
презентативно, распространённые опухолевые 
процессы, холестаз также с повреждениями 
большого количества гепатоцитов. Печеночный 
вариант танатогенеза также часто входит в со-
став комбинированного танатогенеза [2–5, 18]. 
Коагулопатический (микроциркуляторный) 

вариант танатогенеза 
Для этого варианта характерно наличие 

признаков ДВС-синдрома в виде распростра-
ненных фибриновых, гиалиновых и прочих 
тромбов, очаговых и диффузных кровоизлия-
ний. При этом в танатогенезе преобладает роль 
токсических факторов различной природы, 
например, при отравлении суррогатами алкого-
ля, нередко в случаях острого отравления 
опиатами. Коагулопатический компонент может 
встречаться в комбинированном танатогенезе 
злокачественных образований, уремии, панкре-
онекроза и т. п. [2–5, 18]. 

Супраренальный (эпинефральный)  
вариант танатогенеза 

При нём типичны геморрагии или другие 
повреждения, захватывающие большую часть 
паренхимы надпочечников, цитолиз коры на 
более чем половине всей площади срезов, 
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а также двухсторонние первичные опухоли или 
метастазы в паренхиме [2–5, 18]. 

Комбинированный вариант танатогенеза 
Взаимосвязь и взаимопереходы одного 

варианта танатогенеза в другой наиболее ярко 
проявляются при поражении коры больших по-
лушарий головного мозга. Так, например, кар-
диогенный шок может стать причиной развития 
геморрагических инфарктов коры [24]. Подоб-
ные изменения могут наблюдаться и при ге-
моррагическом шоке. 

Существует очень много вопросов при изу-
чении терминальных повреждений коры. Напри-
мер, до сих пор не разработаны морфологиче-
ские и морфометрические критерии, по которым 
патологоанатом или судебно-медицинский экс-
перт мог бы решить, что данное кровоизлияние в 
кору головного мозга стало причиной перехода 
мозгового типа терминального состояния в сер-
дечный (или легочный). А самое главное, нет 
четких функциональных и морфологических 
представлений о том, какие структуры головного 
мозга участвуют в подобных взаимопереходах. 

По данным отечественной и зарубежной 
литературы, ключевым образованием головного 
мозга, которое является переключательной 
станцией между различными типами терми-
нального состояния, является гипоталамус. Раз-
нообразные патологические процессы нарушают 
его нормальное функционирование, способствуя 
развитию терминального состояния. 

При субарахноидальных кровоизлияниях 
в гипоталамусе возникают ишемические повре-
ждения нервных клеток, микроангиопатии, пе-
риваскулярные кровоизлияния и отек [33, 34, 
39]. Кровь, действуя на стенку третьего желу-
дочка при вентрикулярных кровоизлияниях, 
также может приводить к раздражению гипота-
ламических ядер [7]. При вторичном стволовом 
синдроме ядра гипоталамуса повреждаются за 
счет дислокации ствола мозга [27]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Миоренальный синдром – это клинико-

анатомическое понятие, включающее в себя 
массивный рабдомиолиз, сопровождающийся 
эндотоксикозом и часто осложняющийся ОПН, 
которая является причиной летального исхода 
в 50–90 % случаев. Частота миоренальных по-
ражений составляела в разные годы от 10 до 
20 % среди причин ОПН, требующей назначе-
ния гемодиализа, в Волгограде – городе-
миллионнике. Летальность при МРС и в насто-
ящее время достаточно высока, зависит от ка-
чества и своевременности оказания специали-
зированной медицинской помощи. 

Наши наблюдения из судебно-медицинской 
практики с анализом летальных исходов при 
МРС показывают, что для почечного типа тер-
минального состояния характерна гистологиче-
ская картина пигментного миоглобинурийного 
некротического нефроза со значительной рас-
пространенностью повреждения канальцев, с 
превращением в их кислой среде миоглобина 
в солянокислый гематин (нерастворимый) и по-
следующей обтурацией просветов канальцев 
с присоединением кристаллоидных глыбок буро-
го пигмента, паретической дилатацией оптиче-
ски пустых петель капилляров клубочков, набу-
ханием и десквамацией подоцитов, резким оте-
ком интерстициальной ткани, полнокровием 
сосудов, стазом и выраженными повреждениями 
другой этиологии (геморрагии, воспаление).  

Клинико-лабораторные проявления харак-
теризуются протеинурией, уробилинурией, оли-
гоурией, анурией, гиперкалиемией, азотемией, 
а также высоким уровнем мочевины и креатини-
на в сыворотке крови, кислотно-щелочным дис-
балансом. Причиной летального исхода была 
почечная недостаточность.  

Почечный тип может входить в состав 
комбинированного танатогенеза, где ведущую 
роль играет поражение сердца или головного 
мозга.  

В патогенезе МРС, наряду с ОПН, важная 
роль принадлежит нарушениям функции печени. 
Общность их онтогенетических, физиологиче-
ских и метаболических функций обусловливает 
заместительное участие печени и почек в разви-
тии различных патологических процессов и поз-
воляет считать печеночную недостаточность од-
новременно почечной. 
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