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Патоморфоз заболеваний сердечно-сосу-

дистой системы в последние десятилетия привел 
к тому, что на второе место вышли и имеют тен-
денцию к дальнейшему росту заболевания ток-
сической, дисметаболической природы, описы-
ваемые как кардиомиопатии [3–5, 7, 11]. 

Вегетативная нервная система реагирует на 
различные токсические воздействия чрезвычай-
но вариабельно, на итоговый результат влияют 
генетические, конституциональные факторы и 
разнообразные внешние условия, включая эко-
логические моменты. Наиболее характерными 
для вегетативных ганглиев сердца являются де-
генеративные изменения различной интенсивно-
сти за счет сосудисто-метаболических рас-
стройств с повышением проницаемости гистоге-
матического барьера для токсинов, метаболитов 
плазмы крови с присоединением осмотических 
нарушений [8, 9, 12]. Считается, что в случае вы-
раженной глиальной пролиферации нейроны и 
проводящие волокна страдают в меньшей степе-
ни [1, 10]. Указанный общий пато- и морфогенез 
при эндотоксикозе (ЭТ) не детализирован. 

 
ЦЕЛЬ РАБОТЫ 
Охарактеризовать структурную перестройку 

вегетативных ганглиев сердца при хроническом 
ЭТ как компонент формирования дисметаболи-
ческой кардиомиопатии. 

 
МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЯ 
Работа была выполнена с использованием 

32 лабораторных белых крыс массой 200-240 
граммов. ЭТ вызывали многократным введением 
малых доз тетрахлорметана и бактериального 
ЛПС по схеме, разработанной на кафедре пато-
логической анатомии ВолГМУ. По 8 животных 
выводили из эксперимента передозировкой нем-
бутала в сроки 30, 60 и 90 суток с момента нача-
ла эксперимента. Восемь крыс составили группу 
контроля. 

В качестве интегральных лабораторно-
биохимических показателей развития ЭТ было 
использовано определение веществ средней мо-
лекулярной массы (ВСММ), а также их олигопеп-
тидной и липидной фракций [2, 6].  

При морфологическом исследовании были 
использованы общепринятые методики с окра-
сками гематоксилином и эозином, по Нисслю, се-

ребрением по Бильшовскому, по Браше, по 
Фельгену. Для прямого морфометрического ис-
следования был использован компьютерный 
комплекс «Видеотест-Морфо 4.0» (Россия). В ка-
честве актуальных количественных показателей 
были выбраны средняя плотность нейронов и 
проводящих элементов на срезе ганглия (СП, 
1/мкм

2
), средний объем ядер нейроцитов (СО, 

мкм
3
), коэффициент глиоциты/нейрон.  
Статистическая обработка проведена об-

щепринятыми для медико-биологических иссле-
дований методами с помощью программных па-
кетов EXEL 7.0 (Microsoft, USA).  

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Содержание ВСММ, их олигопептидной и 

липидной фракции в плазме крови животных при 
хроническом ЭТ было увеличено на всех сроках 
эксперимента. Величины ВСММ и их олипептид-
ной фракции к 30-м суткам превышали аналогич-
ные значения у животных контрольной группы в 
1,44 раза (P<0,05) и 2,06 раза (P<0,01) соответ-
ственно. Концентрации липидов ВСММ возрас-
тали в 1,61 раза. Впоследующем содержание 
биохимических субстратов эндогенной интокси-
кации возрастало еще более и достигало к 90-м 
суткам эксперимента 206 % и 263 % от соответ-
ствующих величин в контрольной группе 
(P<0,01). Содержание липидов ВСММ увеличи-
валось более чем в 3,5 раза (P<0,001).  

Нервные элементы сердца у крыс были 
представлены небольшими ганглиями и единич-
ными нейронами с многочисленными нервными 
волокнами, распространяющимися от основания 
сердца в сторону межпредсердной перегородки и 
теряющихся в тканях миокарда. Для сравнитель-
ного анализа были выделены и подвергнуты раз-
дельному исследованию отделы: периаорталь-
ный (на выходе аорты из сердца), перипульмо-
нальный (на выходе легочного ствола), каваль-
ный (над правым предсердием и в его верхней 
стенке), левый предсердный и межпредсердный 
(до атриовентрикулярного узла). 

При хроническом ЭТ к 30-м суткам экспери-
мента большинство нейронов находилось в со-
стоянии острого раздражения или дегенерации 
вплоть до нейролиза с формированием «клеток-
теней». На этом фоне отчетливо было заметно 
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появление гиперхромных нейроцитов с большим 
количеством хорошо прокрашенных отростков, 
что свидетельствовало об их функциональной 
активности. Имелись также единичные двуядер-
ные нейроны. Сателлитоз не был резко выра-
женным (рис. 1, 2).  

Наиболее измененными оказались нейрон-
содержащие периаортальная и левая предсерд-
ная области, в наименьшей – перипульмональ-
ная. С учетом известных гистофизиологических 
сведений можно было утверждать, что макси-
мальному повреждению подвергались наиболее 
функционально нагруженные области ганглио-
нарного аппарата сердца.  

Отдельного внимания заслуживали прово-
дящие нервные элементы. Густота их ветвления 
и форма самих окончаний изменялась: вместо 
более-менее равномерного трехмерного рисунка 
с отчетливой зональностью по слоям сердца 
нервные элементы местами исчезали или обра-
зовывали искривленные короткие кустикообраз-
ные скопления, а в отдельных местах – образо-
вывали плотные ориентированные скопления, 
направленные вглубь миокарда по направлению 
к синутриальному узлу. Данные изменения были 
расценены как компонент вторичного токсическо-
го поражения сердца при хроническом ЭТ и ком-
пенсаторных реакций со стороны вегетативной 
нервной системы на него. 

К 60-м суткам эксперимента обозначенные 
изменения имели только тенденцию к нараста-
нию. Среди скоплений ганглиоцитов выявлялись 
истинные явления нейронофагии и сателлитоз. 
По-прежнему выявлялось преимущественное во-
влечение в патологические преобразования 
нервных элементов, локализованных в периаор-
тальной и левой предсердной области. Нерав-
номерность хода внутрисердечных нервных эле-
ментов нарастала. При окраске по Нисслю и се-
ребрении подтверждалась выраженная мозаич-
ность поражения нейронов. Гиперхроматоз от-
дельных нейронов сочетался с дистрофией и 
нейролизом других клеток. Характерной была 
мозаичная аргентофилия нейронов, набухание и 
извитость нервных волокон. В окраске по Браше 
выявлялось глыбчатое распределение РНК в ци-
топлазме, гипохромия ядрышек нейронов (рис. 3).  

К 90-м суткам число атрофированных ней-
ронов и нейронов-«теней» в интрамуральном 
нервном аппарате сердца в еще большей степе-
ни возрастало. Среди нейроцитов обнаружива-
лись также клетки с пикнозом ядер, вакуолизаци-
ей цитоплазмы. Единичные ганглионарные клет-
ки подвергались невролизу. Ткань ганглия оказы-
валась практически полностью замещенной 
клетками-сателлитами и соединительнотканны-
ми элементами (рис. 4).  

Существенного изменения проводящего ап-
парата нервных волокон сердца в сравнении с 
предыдущим сроком наблюдения не произошло.  

Морфометрические исследования парасим-
патического аппарата сердца при хроническом 
ЭТ представлены в табл. 

Как видно из приведенных данных, макси-
мальная плотность нейронов выявлялась в пе-
риаортальной и межпредсердной областях, и там 
же отмечались максимальные изменения этого 
показателя при развитии хронического ЭТ. Раз-
меры ядер нейронов зависели от локализации в 
несколько меньшей степени, но варьировали по 
тем же закономерностям. В максимальной сте-
пени уменьшалась средняя площадь сечения 
ядер ганглионарных клеток, расположенных в 
периаортальной области, левой предсердной и 
межпредсердной областях сердца (все P<0,01). 
Интересным было изменение средней плотности 
расположения нервных волокон. Они в среднем 
обнаруживались в 20-25 раз чаще, по сравнению 
с телами нейронов, но имели различную динами-
ку в разных областях сердца. В периаортальной 
области и в меньшей степени кавальной области 
плотность нервных элементов при развитии хро-
нического ЭТ достоверно увеличивалась, а в ле-
вой предсердной и в особенности в межпред-
сердной области – прогрессивно уменьшалась 
(все P<0,01). 

В остальных областях существенной дина-
мики плотности не наблюдалось. Увеличение 
плотности обычно сопровождалось некоторым 
утолщением нервных волокон интрамуральной 
системы сердца. 

Математический анализ показал наличие 
достоверной корреляционной связи между со-
держанием эндогенных токсических соединений 
в плазме крови и показателями морфометрии 
элементов вегетативной иннервации сердца. 
Данные свидетельствуют о том, что при остром 
ЭТ выраженность нарушений тем интенсивнее, 
чем больше олигопептидов и липидов ВСММ 
циркулирует в кровотоке. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Развитие хронического ЭТ сопровождается 

структурной перестройкой вегетативной иннер-
вации сердца, которые затрагивают как тела 
ганглионарных клеток, так и проводящие нерв-
ные элементы органа. Для этого процесса харак-
терна мозаичность изменений: наряду с призна-
ками токсического повреждения, нейродегенера-
ции и нейронофагии с заместительным сателли-
тозом присутствуют нейроны в состоянии 
гипертрофии с признаками повышенной функ-
циональной активности. Наиболее интенсивно 
при хроническом ЭТ изменения развиваются в 
вегетативном аппарате левой предсердной и пе-
риаортальной зонах сердца, что определяется их 
исходной степенью васкуляризации, представи-
тельством глиальных элементов и функциональ-
ной нагруженностью. Структурная перестройка 
вегетативных ганглиев и проводящих нервных 
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элементов в области сердца, помимо прямого 
действия эндогенных токсических соединений, 
приносимых с кровотоком и собственной метабо-

лической перестройки миокарда, играет сущест-
венную роль в пато- и морфогенезе хронической 
кардиомиопатии при хроническом ЭТ. 

 
Таблица 

Показатели морфометрии нервных элементов сердца при хроническом 
эндотоксикозе у крыс (M+m) 

  
Хронический эндотоксикоз Зоны локализации 

нервных элементов 
Контроль- 
ная группа 30 сут 60 сут 90 сут 

Плотность нейронов, на 1 мм
2
 сечения 

периаортальная 
перипульмональная 
кавальная 
левая предсердная 
межпредсердная 

13,5+1,1 
7,4+0,8 
8,0+0,6 
11,0+0,9 
15,2+1,6 

9,5+0,9* 
7,2+0,7 
7,8+0,7 
7,3+1,0* 
10,2+1,1* 

9,3+0,9* 
6,8+0,5 
7,1+0,7 
7,0+0,8* 
9,4+1,0* 

8,0+0,6* 
6,4+0,5 
7,3+0,8 
6,9+0,7* 
8,9+0,8* 

Средний объем ядер, мкм
3
 

периаортальная 
перипульмональная 
кавальная 
левая предсердная 
межпредсердная 

308,4+22,0 
344,7+30,1 
224,7+17,9 
395,5+35,3 
268,9+20,8 

171,5+14,2* 
306,4+25,0 
199,5+17,5 
292,4+24,8* 
180,5+16,2* 

165,0+11,3* 
280,1+24,0 
180,3+13,2* 
276,0+22,3* 
175,5+12,8* 

164,5+10,5* 
259,4+20,1* 
162,8+14,0* 
245,7+20,6* 
157,0+11,0* 

Плотность нервных волокон, на 1 мм
2
 сечения 

периаортальная 
перипульмональная 
кавальная 
левая предсердная 
межпредсердная 

272+20 
175+16 
188+16 
223+21 
312+26 

295+26 
172+17 
192+18 
250+26 
280+24 

340+32* 
168+15 
210+19 
212+20 
245+22* 

352+34* 
160+15 
229+24* 
190+17 
233+19* 

Коэффициент глиоциты/нейрон 

периаортальная 
перипульмональная 
кавальная 
левая предсердная 
межпредсердная 

4,1+0,5 
3,9+0,4 
4,1+0,4 
4,4+0,5 
5,1+0,5 

8,0+1,1* 
6,6+0,9* 
4,7+0,6 
6,7+0,9* 
5,7+1,1 

15,8+1,7* 
9,6+1,1* 
6,1+0,5* 
12,9+1,5* 
8,6+0,9* 

22,4+1,9* 
13,7+1,5* 
8,3+0,6* 
19,7+2,1* 
11,5+1,3* 
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