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округлые клетки с тёмным перикарионом и диф-
фузным распределением вещества Ниссля.

Нейронная популяция СМУ после нанесе-
ния травмы характеризовалась возникновением 
клеток с явлениями хроматолиза, выражавше-
гося в увеличении просветленной зоны между 
ядром и тигроидной субстанцией, смещенной 
на периферию цитоплазмы, и нейроцитов с рас-
ширенным перицеллюлярным пространством и 
явлениями деформации клеточной мембраны, 
различной степени выраженности. Такие изме-
нения возможно охарактеризовать как реактив-
ные, ещё не достигшие уровня типовых пато-
логических изменений. Необходимо отметить, 
что в пределах гистологических срезов СМУ 
морфологически измененные клетки формиро-
вали отдельные группы, за пределами которых 
располагались неизмененные нейроциты. Про-
веденный количественный подсчет нейронов 
А- и В- типа с реактивными изменениями по-
казал, что в первую очередь и в большем коли-
честве они обнаруживаются в В-клетках, чем в 
А-нейроцитах. Доля В-клеток с обратимыми из-
менениями достоверно возрастала с 10,1 ± 0,7 % 
на 1-е сутки до 28,8 ± 1,3 % на 7-е сутки экспери-
мента, и снижалась до 22,2 ± 1,1 % к окончанию 
исследования. Количество реактивно изменен-
ных клеток А-типа постепенно увеличивалось, 
достигая максимума в 17,9 ± 0,9 % от общего 
количества клеток к 28-м суткам моделирования 
гнойного процесса. Начиная с 7-х суток возрас-
тало количество деструктивных, интенсивно 
окрашенных, деформированных клеток, часто с 
вакуолизированной цитоплазмой и отсутствием 
возможности идентификации клеточных ком-
понентов, максимальная доля таких нейронов – 
43,3 ± 2,1 % отмечена на 14-е сутки исследова-
ния. Вследствие необратимых изменений, при-
водивших к гибели нейронов, формировались 
глиальные узелки, как результат нейронофагии 
и последующей миграции сателлитной глии. 
Показатель ядерно-цитоплазматического индек-
са (ЯЦИ), в качестве интегральной морфометри-
ческой характеристики, для А-типа клеток имел 
значения ниже контрольных и демонстрировал 
рост к 7-м суткам исследования с последующим 
снижением к окончанию эксперимента. Показа-
тель В-клеток, демонстрируя сходную динами-
ку, достоверно превышал значения контрольной 
группы. Применение комплекса ГИС+ТК ха-
рактеризовалось достоверным снижением доли 
нейроцитов с деструктивными изменениями 
на 14-е и 28-е сутки эксперимента – 33,9 ± 1,8 
и 34,7 ± 2,2 % соответственно. Количество кле-
ток с реактивными изменениями, при сходной 
динамике, превышало на 1-е и 3 сутки показа-
тели первой экспериментальной группы, однако 
в дальнейшем снижалось, и к окончанию экспе-
римента составляло 12,7 ± 0,4 % от общего ко-
личества клеток для А- клеток и 18,8 ± 0,9 % для 
В-типа нейронов. Значения ЯЦИ для больших 

А-нейроцитов достоверных отличий от первой 
группы не имели, однако отношение площадей 
ядра и цитоплазмы малых В-нейроцитов на про-
тяжении первой недели раневого процесса было 
в среднем в 1,2 раза ниже таковых значений у 
контрольных животных.

Наблюдаемый полиморфизм тинкториаль-
ных и морфометрических характеристик ней-
ронов СМУ крысы в ответ на гнойный раневой 
процесс, по всей видимости, является следстви-
ем дегенерации части нервных окончаний, по-
вреждённых механически или вследствие силь-
ного локального воспаления в области раны. 
Динамика изменения состояния нервных кле-
ток демонстрирует связь со стадиями раневого 
процесса и его длительностью. Снижение доли 
деструктивно измененных клеток, повышение 
количества клеток с реактивными изменениями 
и уменьшение показателя ЯЦИ В-нейроцитов 
соответствует активации репаративных процес-
сов в ране при применении комплекса лечебных 
мероприятий (ГИС и ТК).
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Актуальность проблемы лечения хрониче-
ского остеомиелита (ХО) определяется значи-
тельной распространенностью заболевания в 
связи с неуклонным ростом травматизма, а так-
же тяжестью и длительностью течения патоло-
гического процесса, трудностями профилактики 
и лечения данного заболевания [1–4]. Патомор-
фологическую основу хронического остеоми-
елита составляет комплекс ишемических, ин-
фекционно-воспалительных и репаративных 
изменений в кости и окружающих мягких тка-
нях. Данные структурно-функциональные из-
менения определяются особенностями возбуди-
телей инфекционного процесса, характером и 
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выраженностью воспалительных и пролифера-
тивных процессов в зоне поражения.

Целью настоящей работы явилось уста-
новление морфологических изменений в кости 
и окружающих тканях при хроническом экспе-
риментальном остеомиелите на фоне селектив-
ного и комбинированного регионального приме-
нения тромбоцитарного концентрата.

Материалы и методы. Исследование вы-
полнено на 28 белых беспородных крысах, у ко-
торых под наркозом препаратом «Золитил-100» 
в дозировке 8 мк/кг в асептических условиях 
моделировали ХО путем открытой остеотомии 
в области дистального метаэпифиза бедренной 
кости с последующим инфицированием места 
повреждения кости культурой патогенного золо-
тистого стафилококка (108 микробных тел).

После моделирования ХО (31-е сутки от мо-
мента внесения патогенной культуры) во всех 
экспериментальных группах проводили хи-
рургическую санацию очага, заключающуюся 
в удалении секвестров, очищении стенок кост-
ной полости до появления «кровяной росы». 
В 1-й опытной группе лечение заключалось в 
проведении струйной обработки области по-
вреждения с использованием 0,9 % раствора 
хлорида натрия. Во 2-й опытной группе для ле-
чения применялся тромбоцитарный концентрат 
(ТК) с концентрацией тромбоцитов 1 млн/мкл. 
В 3-й опытной группе животные получали 
комбинированное лечение, включающее про-
ведение струйной санации и внесение ТК. 
В контрольной группе лечение не проводилось. 
Животных под наркозом выводили из экспери-
мента на 14 сутки. Гистологической обработке 
подвергали фрагменты тканей в зоне ХО – фик-
сировали в 10 % нейтральном формалине, про-
водили декальцинацию, изготавливали пара-
финовые срезы, окрашивали гематоксилином и 
эозином и по Ван Гизону. По результатам мор-
фологического исследования проводили оценку 
характера и степени выраженности воспаления, 
наличия очагов деструкции, а также изучали ре-
паративные изменения в кости.

Результаты и их обсуждение. Во всех экс-
периментальных группах структурно-функцио-
нальные изменения выражались в наличии не-
кротизированных участков костной ткани, но, 
кроме деструктивных изменений по периферии 
остеомиелитического очага, отмечалась проли-
феративная реакция в виде формирования грану-
ляционной ткани с многочисленным клеточным 
компонентом, представленным фибробластами, 
остеобластами. Внешние участки грануляци-
онной ткани окружены фиброзной оболочкой. 
В результате воспалительной реакции и сопро-
вождающего ее ацидоза возникала сосудистая 
обструкция. В условиях нарушения кровоснаб-
жения костные трабекулы гибнут и фрагменти-
руются. Наиболее значительные участки некро-
тизированной кости с образованием секвестров 

отмечались в контрольной группе. В 1-й опыт-
ной группе некротизированные участки костной 
ткани имели незначительные размеры, но неко-
торые из них свободно располагались в полости 
абсцессов. Во 2-й опытной группе отмечалось 
скопление гноя под надкостницей, в краевой 
зоне повреждения была повышена активность 
остеобластов, что указывало на активные про-
цессы костеобразования, встречались плотные 
секвестры, образование которых можно объяс-
нить повышенными репаративными процесса-
ми в костной ткани, связанными с усилением ак-
тивности остеобластов на поверхности старых 
трабекул. В 3-й опытной группе в зоне иссле-
дования определялись элементы воспалитель-
но-деструктивного очага: некротизированная 
кость в центре очага содержала в сосудистых 
каналах и межбалочных пространствах фи-
брозно-гнойный воспалительный инфильтрат; 
наблюдался процесс секвестрации с образова-
нием резорбционных полостей, заполненных 
грануляционной тканью. В некоторых случаях 
костные отломки были сращены фиброзно-хря-
щевой тканью неоднородной степени зрелости, 
в которой встречались макрофагально-плазмо-
цитарные инфильтраты. По сравнению с други-
ми группами отмечалось преобладание костных 
регенератов, являющихся элементами костной 
оболочки остеомиелитического очага, постро-
енных из незрелой костной ткани. Наружная 
поверхность капсулы, ограничивающей очаг 
ХО представлена плотной волокнистой соеди-
нительной тканью, содержащей фибробласты 
и коллагеновые волокна различной толщины. 
В отличии от других экспериментальных групп 
комбинированное использование ТК привело к 
изменению соотношения клеточно-волокнисто-
го компонента в сторону увеличения коллагено-
вых волокон, количество сосудов уменьшено. 

Вывод. Полученные данные свидетель-
ствуют о морфофункциональных перестрой-
ках в пределах зоны ХО при селективном и 
комбинированно лечении с использованием 
ТК. Стимуляция пролиферативных процессов 
при данном методе регионального воздействия 
оказывается наиболее эффективной после про-
ведения струйной обработки остеомиелитиче-
ского очага, о чем свидетельствует повышен-
ная активность остеобластов, приводящая к 
формированию костных регенератов, заполня-
ющих дефект кости.
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Формирование эндотелиальной дисфунк-
ции является общим механизмом, лежащим 
в основе сердечно-сосудистых заболеваний 
и хронической почечной недостаточности 
(ХПН). Среди пациентов, находящихся на диа-
лизной терапии, до 40-60 % случаев смерти свя-
зывают с заболеваниями сердечно-сосудистой 
системы и, таким образом, риск кардиоваску-
лярной смертности у этой категории больных 
возрастает примерно в 5-20 раз по сравнению 
с общей популяцией. Гипертрофия левого же-
лудочка (ГЛЖ), в основе которой лежит пора-
жение крупных артерий, характеризующееся 
увеличением толщины комплекса интима-ме-
диа (ТИМ) и атеросклерозом, является мар-
кером и усугубляющим фактором смертности 
у больных ХПН. В исследованиях последних 
лет высказывается предположение об участии 
ОС в процессе усиления атерогенеза у данной 
категории больных, в том числе за счет сниже-
ния синтеза оксида азота (NO), которому отво-
дят ключевую роль в опосредовании комплек-
са гемодинамических и негемодинамических 
нарушений, связанных с прогрессированием 
ХБП. Важную роль в развитии ХБП в регионе 
играют и экологически неблагоприятные фак-
торы: соли тяжелых и цветных металлов, а так-
же высокая частота заболеваемости сахарным 
диабетом. Вместе с тем роль ОС и связанных с 
ним анемии и дисфункции эндотелия в разви-
тии кардиоваскулярных осложнений при ХБП 
окончательно не установлена. 

Цель исследования – изучить роль дисба-
ланса перекисного окисления липидов (ПОЛ) и 
антиоксидантной системы (АОС) в формирова-
нии дисфункции эндотелия у больных с ХБП 
разной степени тяжести и оценить терапевти-
ческую эффективность комплексного лечения 
с эритропоэтином и антиоксидантами. Было 
исследовано 102 пациента, из них 53 женщин 

(52 %) и 49 мужчин (48 %). Средний возраст 
больных составил 55,6 ± 13 лет. Анализ но-
зологических форм, которые привели к ХПН, 
показал, что больных с хроническим гломеру-
лонефритом было 38,2 %, хроническими интер-
стициальными поражениями почек – 33,3 %, 
диабетической нефропатией – 15,6 %, полики-
стозом почек, подагрической нефропатией, ги-
пертоническим нефроангиосклерозом – 9,6 %. 
В общеклинических исследованиях определя-
ли уровень гемоглобина, включая гликирован-
ный Hb, глюкозу крови у больных сахарным 
диабетом, концентрацию креатинина, альбу-
мина, холестерина крови. Состояние обмена 
железа оценивали по содержанию ферритина 
сыворотки крови диагностическими наборами 
Roche (Швейцария). Расчет скорости клубоч-
ковой фильтрации проводили по формуле Ко-
крофта-Голта. Во всех группах больных оце-
нивали интенсивность ПОЛ по концентрации 
МДА колориметрическим методом с ТБК по 
методу Аsacawa T. (1980). О состоянии АОС 
судили по активности каталазы в сыворотке 
крови методом М.А.  Королюка и соавт. (1988) 
и СОД – методом автоокисления адреналина. 
Анализ данных показал, что у больных ХБП на 
стадии ХПН развивалась гемическая гипоксия 
на фоне анемии, которая приводила к наруше-
нию деятельности дыхательной цепи в клетках 
почечного эпителия и образованию реактивных 
форм кислорода ( , Н2 , ОН¯ и др.). Актив-
ные метаболиты кислорода (АМК) иницииро-
вали свободно-радикальное окисления (СРО) 
липидов клеточных мембран структур нефро-
на. Повышение концентрации ТБК-зависимых 
продуктов крови нарастала по мере возрас-
тания тяжести ХПН с 0,59 ± 0,18 нмоль/л в 
контрольной группе до 7,5 ± 2,3 нмоль/л при 
ХБП 5 степени. ПОЛ у больных сахарным диа-
бетом типа I и хроническими заболеваниями 
почек вызывает дестабилизацию липидного 
матрикса цитоплазматических мембран и мем-
бран субклеточных органелл, в частности ми-
тохондрий и лизосом. Происходит понижение 
содержания в клетках, в частности, нейтро-
филоцитах, неферментных катионных белков, 
снижение среднего цитохимического коэф-
фициента (СЦП). 

Интенсификация ПОЛ была обусловлена 
не только увеличением концентрации АМК, 
но и нарушением активности ферментов АОС. 
Наши данные показали, что в группе больных с 
хронической патологией почек активность ка-
талазы – 33,75 мкат/л превышала контрольные 
значении – 23,18 мкат/л, но по мере нарастания 
почечной недостаточности выявлено угнете-
ние активности ферментов АОС – каталазы (до 
9,6 мкат/л у больных с терминальной стадией 
ХПН сравнительно с контролем (р < 0,001) и 
СОД, что в свою очередь поддерживало по-


