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Проблема рецидивирующих носовых крово-

течений не теряет своей актуальности в виду 
сложности патогенетических механизмов дан-
ного патологического состояния (И.Б. Солдатов, 
1997; R. Biggs, 1999). Одной из наиболее частой 
причиной рецидивов носовых кровотечений яв-
ляются тромбоцитопатии (З.С. Баркаган, 1988; 
O.D. Ratnoff, 1984). 

Проведено сравнительное исследование аг-
регации тромбоцитов при травматических носо-
вых кровотечениях у больных с фоновыми гной-
ными синуитами в остром периоде церебро-фа-
циальной травмы (основная группа). Агрегацию 
тромбоцитов изучали не только в венозной кро-
ви, но и крови из полости носа по методу С.А. 

Шитиковой с АДФ на 64 пациентах. Результаты 
сравнивали с аналогичной группой больных без 
фоновой патологии околоносовых пазух (кон-
трольная группа; n=32).  

В результате исследования выявлено, что 
различий в показателях количества тромбоцитов 
в крови из локтевой вены в основной и кон-
трольной группе не было. Контроль плазменного 
гемостаза (коагулограмма) выявил склонность к 
гиперкоагуляции.  

При исследовании агрегации тромбоцитов в 
крови из полости носа, взятой в момент кровоте-
чения у 79. 6 % больных основной группы обна-
ружено значительное нарушение агрегационной 
активности тромбоцитов в основной группе. В 
контрольной группе нарушения агрегации тром-
боцитов выявлены не были. Рецидивы носовых 
кровотечений в основной группе возникали зна-
чительно чаще, и трудно поддавались коррекции 
обычными методами лечения (гемостатики, там-
понада носа). 
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Рис 1. Агрегационная активность тромбоцитов (c.)в группах. 

(1- «венозная *» и «носовая *» кровь контрольной группы; 2- «венозная и «носовая» кровь ос-
новной группы; 3- «венозная»  кровь здоровых лиц). 

 
Данный факт можно объяснить следующими 

особенностями: в норме эндотелиальные клетки 
слизистой оболочки полости носа и его пазух 
обеспечивают тромборезистентность в зоне кон-
такта с циркулирующей кровью. Частично ат-
ромбогенность эндотелия связана с локализацией 
анионных групп в гликокаликсе клеток и оттал-
киванием одноименно заряженных поверх-нос-
тей. Повреждение травмой, воспалительным 
процессом эндотелиального пласта вызывает ад-
гезивно-агрегационную реакцию тромбоцитов, 
однако неповрежденные ндотелиальные клетки 
продуцируют ряд биологически активных ве-
ществ, обладающих антиагрегантным действием 
(простациклин, EDRF – зависимый от эндотелия 
расслабляющий фактор, тромбомодулин, гепа-
рин, эктонуклиотиды).  

Таким образом, у пациентов с травматиче-
скими носовыми кровотечениями на фоне хро-
нических гнойных синуитов имеет место локаль-

ное (эндоназальное) нарушение агре-гационной 
активности тромбоцитов, что является причиной 
рецидивов носовых кровотечений. Необходима 
патогенетически обоснованная коррекция ло-
кальных дисагрегационных тромбо-цитопатий у 
данной категории больных. 

 
 

Морфологические изменения структур про-
долговатого мозга и внутрисердечных авто-
номных ганглиев у растущих крыс под воз-
действием иммобилизационного стресса 
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Изучение изменения строения ядер продол-
говатого мозга (ПМ) у растущего организма под 
влиянием иммобилизационного стресса является 
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актуальной и во многом не исследованной про-
блемой. Дорсальное моторное ядро блуждаю-
щего нерва традиционно рассматривается как 
центральное звено парасимпатической нервной 
системы. Эфферентные волокна, происходящие 
из данного ядра, в основном, направляются к ор-
ганам брюшной полости, однако по современ-
ным представлениям часть волокон идут к над-
диафрагмальным структурам сердца и дыхатель-
ной системы (Sequeira H. et al., 2000). 

В наших экспериментах растущие крысы в 
возрасте 21 суток подвергались воздействию 
иммобилизационного стресса в течение 30 суток. 
Контролем служили крысы того же возраста, на-
ходившиеся в стандартных условиях вивария. 

Под влиянием иммобилизационного стресса 
границы дорсального моторного ядра блуждаю-
щего нерва на уровне чувствительного перекрё-
ста оказываются достаточно чёткими, но менее 
выражены, чем в контроле. Обнаруживаются 
преимущественно средние мультиполярные ней-
роны с крупными светлыми ядрами. В цито-
плазме отмечаются явления периферического 
хроматолиза. Астроцитарные элементы распо-
ложены более плотно. Отмечаются частые кон-
такты нейронов и микроглии по сравнению с 
контрольными животными.  

По результатам морфометрических измере-
ний средний объем тел нейронов под влиянием 
иммобилизационного стресса уменьшается на 
26%, по сравнению с контролем того же возраста 
(Р>0,05). Средний объем ядер нейронов у экспе-
риментальных животных на 30% больше, чем у 
контрольных (Р>0,05). В результате, ядерно-ци-
топлазматическое отношение в нейронах дор-
сального моторного ядра блуждающего нерва 
оказывается выше у растущих крысят, подверг-
нутых 30-тисуточному стрессу, что, возможно, 
свидетельствует о нарушении процессов диффе-
ренцировки нейронов под воздействием иссле-
дуемого фактора в процессе постнатального он-
тогенеза. Кроме того, отсутствие четкой демар-
кации дорсального моторного ядра блуждаю-
щего нерва от соседних структур можно расце-
нивать как признак недостаточной зрелости ядра 
в целом и, возможно, его эфферентных и аффе-
рентных связей. 

Вышеизложенные результаты коррелируют с 
полученными ранее данными о наличии морфо-
логических изменений в нейронах внутрисер-
дечных автономных ганглиев у растущих крыс, 
свидетельствующих о нарушении процессов рос-
та нейроцитов (снижении среднего объёма тел 

клеток и их ядер) и их функциональной ак-
тивности. 

Таким образом, морфологические измене-
ния, возникающие под влиянием иммобилизаци-
онного стресса у растущих крыс, указывают, по-
видимому, на нарушение процессов формирова-
ния дорсального моторного ядра блуждающего 
нерва, что оказывает негативное влияние на ин-
нервируемые им структуры. 

 
Взаимосвязь нарушений обмена липидов и 
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ском экспериментальном эндотоксикозе 
Писарев В.Б., Новочадов В.В., Тмизи Ахмед 

Волгоградская медицинская академия, Волгоград 
 

Характерным для пато- и морфогенеза эндо-
токсикоза (ЭТ) является то, что более поздние, 
неспецифические его проявления во внутренних 
органах (сердце, легких, почках) во много раз 
превышают последствия первичного поврежде-
ния, определяя течение, тяжесть и исходы ос-
новного процесса [Малов В.А. с соавт., 1994; Ва-
сильев И.Т., 1995; Барановский В.И., с соавт., 
1999; Burrell R., 1994; Eisenhuber E., et al., 1998].  

Целью исследования стало выяснение роли 
липидов, как возможных эндогенных субстратов, 
опосредующих морфофункциональные измене-
ния в тканях легких при хроническом экспери-
ментальном ЭТ. 

Исследование проведено на 30 белых беспо-
родных крысах обоего пола массой 180-240 г. ЭТ 
моделировали введением микробного ЛПС и 
тетрахлорметана (ТХМ) по оригинальной мето-
дике [Писарев В.Б. с соавт., 2001] в течение 30 
суток и 90 суток (по 10 особей). Десяти живот-
ным контрольной группы вводили стерильный 
физиологический раствор и добавляли в рацион 
соответствующие дозы оливкового масла. Жи-
вотных выводили из эксперимента передозиров-
кой нембутала. В качестве интегральных показа-
телей тяжести ЭТ определяли в плазме крови 
содержание веществ средней молекулярной мас-
сы (ВСММ), их олигопептидной и липидной 
фракций, а также продуктов свободнорадикаль-
ного окисления липидов. Для выявления морфо-
логических изменений, происходящих в тканях 
легких проанализированы микропрепараты, ок-
рашенные гематоксилином и эозином, суданом 
III и нильским синим. Морфометрию проводили 
с использованием компьютерного комплекса 
«Видеотест-Морфо». 


