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ется большое количество растущих капилля-
ров. В ареолярных участках возрастает число 
межартериолярных и межвенулярных анасто-
мозов в виде прямых соустий, дуг и колец. 
Также в этом возрасте часто обнаруживаются 
артериоло-венулярные анастомозы, представ-
ленные «шунтами» и «полушунтами» (рис.4). 
Диаметр кровеносных микрососудов состав-
ляет в среднем: артериол - 21,01±0,91 мкм, 
прекапилляров - 13,04±0,28 мкм, капилляров - 
15,51±2,03 мкм, посткапилляров - 19,27±0,72 
мкм, венул - 38,87±2,40 мкм.  

В юношеском возрасте (17-21 год) пути 
гемомикроциркуляции ареолярных, адипоз-
ных, фиброзных и смешанных участков сте-
нок исследованных синовиальных сумок ко-
ленного сустава формируются дальнейшим 
нарастанием тех преобразований кровеносных 

сосудов, которые были характерны для под-
росткового периода.  

Анализ полученных нами данных по-
зволяет определить в развитии путей гемо-
микроциркуляции стенок синовиальных су-
мок коленного сустава в детском, подростко-
вом и юношеском возрасте два критических 
периода: первый - с 1 года до 4-х лет, связан-
ный, по-видимому, с вертикальной статикой и 
активизацией движений ребенка, и второй - с 
8 до 16 лет, имеющий в основе нейроэндок-
ринную перестройку организма, в котором 
происходят усиленное образование механиз-
мов, регулирующих гемодинамику, увеличи-
вающих емкость дренирующих кровеносных 
микрососудов и формирование специализиро-
ванных структур для обеспечения транссино-
виального обмена. 
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В постреанимационном периоде после перенесенной клинической смерти от острой кровопотери в эксперименте было 

установлено достоверное повышение содержания веществ низкой и средней молекулярной массы (ВНиСММ) в плазме и 
на эритроцитах крови. Первый пик повышения содержания ВНиСММ соответствует 1-3-м суткам после оживления, второй 
пик - 10-14-м суткам,который сопровождается определенными структурными нарушениями в тканях кишечной стенки и 
расстройствами микроциркуляции. Данные изменения выявляются на протяжении всего постреанимационного периода (35 
суток). 
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INFLUENCE OF MESENTERIC AND INTESTINAL MORPHOFUNCTIONAL  
CONDITION ON THE DEVELOPMENT OF ENDOTOXINAEMIA  

IN POSTRESUSCITATATION PERIOD IN EXPERIMENT 
 
A significant increase in low and middle molecular weight (SLaMMW) substances content in blood plasma and on erythrocytes 

was identified after clinical death in postresuscitation period. The first peak of increase in the content of SLaMMW was observed on 
the first three days after resuscitation. The second peak (on the 10-th - 14-th day) of the high SLaMMW content was concomitant to 
serious intestinal wall tissue structural lesions and microcirculation disorders. These changes were revealed in the course of the 
whole postresuscitation period (up to 35 days). 

Key words: endogenous intoxication, postresuscitation period, intestine. 
 
Синдром эндогенной интоксикации в 

постреанимационном периоде после клиниче-
ской смерти обусловлен образованием и на-
коплением в тканях и биологических жидко-
стях организма эндотоксинов. Основной 
вклад в развитие эндотоксикоза вносят внут-
ренние органы, ишемизированные во время 
умирания, особенно кишечник, который явля-
ется естественным резервуаром микрофлоры. 
Экспериментальными исследованиями под-
тверждена возможность транслокации мик-
рофлоры из просвета и стенки тонкой кишки в 
мезентериальные лимфатические сосуды, 
кровеносное русло, что во многом связано с 
деструктивными изменениями в кишечной 
стенке. Степень повреждения тканей кишеч-
ника напрямую зависит от продолжительно-
сти гипоксии и последующей реперфузии [5].  

Реперфузия и реоксигенация после 
ишемии приводят к тяжелой полиорганной 
недостаточности с прогрессирующими дис-
трофическими изменениями в жизненно важ-
ных органах. При этом необходимо учитывать 
различную индивидуальную устойчивость 
каждого органа к недостатку и избытку ки-
слорода, а также индивидуальные различия 
реакций органов на эндотоксинемию [1]. Сре-
ди публикаций встречаются работы по изуче-
нию вклада органов желудочно-кишечного 
тракта в развитие эндотоксемии [4].  

Целью настоящего исследования яви-
лось изучение морфофункциональных изме-
нений кишечника и брыжеечных микрососу-
дов, их вклада в развитие системной эндоток-
семии постреанимационного периода.  

Материал и методы  
Исследовали 215 беспородных крыс-

самцов весом 180-200 г, перенесших смер-
тельную кровопотерю под кетаминовым нар-
козом (2мг/кг). Клиническую смерть длитель-
ностью 7’00”±1’07” вызывали путем острого 
одномоментного кровопускания из сонной 
артерии с последующим комплексом реани-
мационных мероприятий, включающих внут-
риартериальное нагнетание забранной крови в 
сочетании с искусственной вентиляцией лег-

ких. Контролем служила группа крыс (n=13), 
подвергшихся аналогичному наркозу без пе-
ренесенного терминального состояния.  

Для определения токсичности крови в 
разные сроки после оживления (1-е, 3-и, 5-, 7-, 
10-, 14-, 21-, 28-, 35-е сутки) проводили забор 
крови. Содержание веществ низкой и средней 
молекулярной массы (ВНиСММ) определя-
лось в плазме крови и на эритроцитах по ме-
тодике М.Я.Малаховой [2], с последующей 
регистрацией спектральной характеристики 
водного раствора супернатанта при длине 
волн от 238 до 306 нм. Расчет ВНмСММ в 
плазме и эритроцитах проводили по форму-
лам: 

ВНиСММпл =  
(Е238 + Е242 +…+ Е306) х 4 (усл. ед.); 

 
ВНиСММэр =  

(Е238 + Е242 +…+ Е306) х 4 (усл. ед.). 
 

Величина катаболического пула плазмы 
(КПпл) определялась по формуле: 

 
КПпл = (Е238 + Е242 +…+ Е258) х 4 (усл. ед.). 

 
Затем рассчитывался показатель, харак-

теризующий отношение катаболического пула 
к общему количеству ВНиСММ в плазме кро-
ви и выраженный в %. 

Микроскопическое исследование пре-
паратов кишечника и брыжейки проводили 
при окраске препаратов гематоксилином и 
эозином.  

Результаты 
Успешная реанимация после смертель-

ной кровопотери достигнута у 158 крыс 
(73,5%). Общая летальность в течение всего 
эксперимента была высокой и составила 
30,4% (48 крыс). В первые 6 часов наблюде-
ния погибло 29,2% (14 крыс), к концу первых 
суток еще 54,2% (26) животных. Летальность 
в поздние сроки постреанимационного перио-
да составила 16,6%. 

При оценке состояния эндогенной ин-
токсикации установлено, что содержание 
ВНиСММ в плазме крови было повышено до 
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14-х суток, причем отчетливо выявлялись две 
волны: первая – на 1-е и 3-и сутки, когда пре-
вышение составило 77,9% (р=0,0013) и 44,2% 
(р=0,0432) соответственно, а вторая – на 10- 
(53,8%, р=0,0132) и 14-е сутки (48,4%, 
р=0,0138). В последующие периоды наблюде-
ния данные показатели снизились. К 35-м 
суткам вновь была отмечена тенденция к по-
вышению уровня ВНиСММпл (рис.1). На 
эритроцитах уровень ВНиСММ в целом по-
вторял динамику в плазме с достоверными 
различиями по сравнению с контрольной 
группой на 1-е и 3-и, а также на 10- и 14-е су-
тки постреанимационного периода. К концу 
периода наблюдения, на 21-е и 28-е сутки, 
значения были значимо ниже контроля. Пока-
затели катаболического пула были достоверно 
высоки на протяжении всего периода после 
оживления, что свидетельствовало о процес-
сах катаболического распада в тканях и несо-
стоятельности детоксицирующей функции 
организма [3].  

 

Рис. 1. Показатели эндогенной интоксикации  
в течение постреанимационного периода. (М±m),  усл. ед. 

* (р<0,05), ** (р<0,01), *** (р<0,001) - достоверность различий 
по сравнению с контролем 

 
Морфофункциональная характеристика 

брыжейки и кишечника в постреанимацион-
ном периоде имела следующие особенности. 
Так, на 1-е сутки после клинической смерти 
вследствие кровопотери наблюдалось мало-
кровие сосудов брыжейки. Сосуды выглядели 
запустевшими, в просветах сосудов разного 
калибра практически не наблюдалось эритро-
цитов. Вследствие снижения кровоснабжения 
обнаруживались очаги некробиотических из-
менений поверхности кишечной стенки. 

На 3-и сутки изменения носили схожий 
характер. В просвете сосудов встречались 
единичные форменные элементы. Стенка со-
судов была растянута, слегка истончена, что 
дает возможность предположить о сосуди-
стом парезе, в то же время органических из-
менений со стороны сосудистой стенки не 
отмечалось. Эндотелий микрососудов не из-
менен, мышечная оболочка не утолщена. В 
периваскулярной зоне микрососудов выявля-

лись очаги кровоизлияний. В препаратах ки-
шечника определялись отек подслизистого 
слоя, а также небольшое разволокнение ки-
шечных желез.  

На 5-е сутки степень кровенаполнения 
сосудов становилась значительно повышен-
ной по сравнению с 1 и 3-ми сутками с крово-
излияниями (рис.2).  

 

 
Рис. 2. Брыжейка. Полнокровие сосудов, эритродиапедез.  

5-е сут. Окраска гематоксилином и эозином. Ув.х400 
 

 
Рис.3. Тонкий кишечник. Во всех слоях стенки органа отек. 

Клеточная реакция, дистрофические изменения эпителия желез 
и клеточных элементов стромы. 28-е сутки. Окраска гематок-

силином и эозином. Ув.х400 
 

Несмотря на то, что сосудистая стенка в 
основном была без выраженных изменений, 
вокруг отдельных сосудов имелась перива-
скулярная лимфогистиоцитарная инфильтра-
ция. В мелких венах обнаруживалось набуха-
ние эндотелия с его очаговым слущиванием – 
десквамацией. Брыжейка была с многочис-
ленными сквозными отверстиями 120х50 мкм, 
которые встречались и в контроле, но в зна-
чительно меньшем количестве. Данный факт 
объясняется деструкцией коллагена, так как 
при гипоксии тонковолокнистая основа бры-
жейки претерпевает существенные измене-
ния.  

На 7-е сутки постреанимационного пе-
риода наблюдались выраженные микроцир-
куляторные нарушения. В мелких сосудах 
брыжейки имелись выраженные изменения в 
виде сладжа эритроцитов. В более крупных 
сосудах стенки выглядели набухшими и 
утолщенными, с наличием гиалиновых тром-
бов внутри сосудов. Подобные сосудистые 
расстройства микрососудов, питающих ки-
шечную стенку, привели к структурным на-

* * **

***
* ** **

* **
*** *** *** *** *** *** *** **

0

5

10

15

20

25

30

к 1-е 3-и 5-е 7-е 10-е 14-е 21-е 28-е 35-е

ус
л.
ед

.

сут
ВНиСММэр
ВНиСММпл
Катаб.пул



85 

 

рушениям в ней. Так, в подслизистом слое 
кишечной стенки на фоне выраженного отека 
наблюдалась слабая клеточная реакция.  

На 10-е сутки постреанимационного пе-
риода определялись еще более выраженные 
признаки микроциркуляторных расстройств в 
брыжейке и кишечнике. Выявлялся диффуз-
ный стромальный отек. Со стороны эпителия 
ворсинок и желез определялись дистрофиче-
ские изменения со слабовыраженной клеточ-
ной инфильтрацией. Отмечалось краевое 
стояние лейкоцитов с началом их диапедеза 
через сосудистую стенку. Сосуды кишечной 
стенки выглядели  запустевшими, в них про-
слеживались гиалиновые тромбы. Данные 
микроциркуляторные нарушения свидетель-
ствуют о резком замедлении и ухудшении 
кровообращения в данной области, вследст-
вие чего наблюдается отек, имеются признаки 
дистрофических изменений кишечного эпите-
лия. Мышечные волокна были неравномерно 
прокрашены, что косвенно свидетельствовало 
об имеющихся нарушениях всасывания, сек-
реции и перистальтики кишечника.  

В последующие 21-е сутки наблюдалась 
разнообразная картина сосудистых наруше-
ний. Так, вокруг ряда сосудов определялась 
периваскулярная клеточная инфильтрация, 
отмечались изменения со стороны самой со-
судистой стенки в виде набухания и слущива-
ния эндотелия. При этом степень кровенапол-
нения всех сосудов оставалась очень низкой.  

На 28-е сутки постреанимационного пе-
риода проявлялись признаки нестабильности 
сосудистого тонуса, так как в эти сроки 
встречались как спазмированные микрососу-
ды, так и перерастянутые, «вялые». В ряде 
микрососудов отмечались явление сладжа и 
образование гиалиновых тромбов. При этом 
сохранялись отек, клеточная инфильтрация, 
дистрофические изменения (рис. 3). 

К концу периода наблюдения, на 35-е 
сутки, продолжали отмечаться признаки рас-
стройств микроциркуляции. Сосуды брыжей-
ки выглядели запустевшими, со стороны са-
мой сосудистой стенки выявлялось неболь-
шое набухание эндотелия со слущиванием 
единичных клеток. Определялось увеличение 
количества очагов периваскулярной клеточ-
ной инфильтрации, за пределами сосудистой 

стенки обнаруживались нейтрофилы. В самой 
кишечной стенке наблюдалась картина стро-
мального отека, диссоциации, разобщения 
желез, дистрофии эпителия. Данные рас-
стройства, а также диффузная клеточная ре-
акция – результат гипоксических поврежде-
ний, продолжающихся и длительно проте-
кающих в кишечной стенке.  

Обсуждение  
Полученные результаты свидетельст-

вуют, что эндогенная интоксикация в по-
стреанимационном периоде имеет волнооб-
разное течение. Первая волна (на 1-е и 3-и 
сутки) связана с перенесенным терминальным 
состоянием и проведением реанимационных 
мероприятий, при которых происходит выход 
продуктов нарушенного метаболизма под 
влиянием аноксии в кровяное русло. Вторая 
волна (на 7-14-е сутки) обусловлена развити-
ем в постреанимационном периоде синдрома 
полиорганной недостаточности. Эндотоксины 
плазмы крови оказывают неблагоприятное 
воздействие на органы и ткани. Морфологи-
ческие исследования органов желудочно-
кишечного тракта на 10-е сутки постреанима-
ционного периода выявили выраженные при-
знаки микроциркуляторных расстройств. От-
мечался диффузный стромальный отек. Выяв-
ленные микроциркуляторные нарушения в 
эти сроки свидетельствовали о резком замед-
лении и ухудшении кровообращения в данной 
области. Существенные нарушения касались 
всех слоев кишечной стенки – со стороны 
кишечного эпителия имелись признаки дис-
трофических и некробиотических изменений, 
со стороны мышечной стенки отмечалась не-
равномерность прокрашивания мышечных 
волокон, что косвенно свидетельствовало об 
имеющихся нарушениях всасывания, секре-
ции и перистальтики кишечника.  

Выводы  
1. После перенесенной клинической 

смерти, обусловленной кровопотерей, и по-
следующей эффективной реанимации живот-
ных структурное восстановление кишечника и 
брыжейки идет медленно. 

2. Патологические изменения кишечни-
ка играют существенную роль в развитии сис-
темной эндотоксемии вплоть до 30-35-х суток 
постреанимационного периода. 
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ВЛИЯНИЕ ЭФИРНЫХ МАСЕЛ LAVANDULA VERA И SALVIA SCLARIA  
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Показано ингибирующее влияние эфирных масел Lavandula vera и Salvia sclaria в режиме ароматерапии (АРТ) на рост 

клеток миеломы Sp 2/0 Ag14, выражающееся в торможении развития асцита у мышей линии BALB/c и существенном уве-
личении продолжительности жизни животных.  

Обнаружено также корригирующее влияние АРТ на профиль спонтанного гидролиза ключевого компонента системы 
комплемента С3 в процессе инкубации сывороток крови лиц с новообразованиями (рак молочной железы, ходжкинские и 
неходжкинские лимфомы) и пациентов «группы онкологического риска» (диффузная мастопатия). При этом наблюдаемые 
резкие «всплески» уровня С3(Н2О) – конформационной формы С3 в сыворотках онкобольных после курса АРТ исчезали 
или становились менее выраженными относительно контрольной группы здоровых доноров.  

Ключевые слова: эфирные масла, миелома, мыши BALB/c, комплемент С3, С3(Н2О), ходжкинские и неходжкинские 
лимфомы, рак молочной железы, диффузная мастопатия. 

 
O.A. Knyazeva, I.G. Konkina, A.V. Knyazev, T.I. Smolikhina, O.N. Czelebrovskaya 
THE INFLUENCE OF ETHEREAL OILS LAVANDULA VERA AND SALVIA 

SCLARIA ON ANTICANCER ACTIVITY AND COMPLEMENT C3 COMPONENT 
SPONTANEOUS HYDROLYSIS DYNAMICS 

 
There has been shown an inhibiting effect of ethereal oils Lavandula vera and Salvia sclaria in the mode of arometherapy 

(ART) on the growth of cells of myeloma Sp 2/0 Ag14 that is expressed in inhibition of development of ascites in mice of line 
BALB/c and an essential increase in their lifespan. 

There has also been revealed a correcting influence of ART on the profile of C3 complement system key component spontane-
ous hydrolysis in the process of blood serum incubation in individuals with neoplasms (breast cancer, Hodgkin's lymphoma and 
non-Hodgkin's lymphoma) and in patients of cancer risk group (diffuse mastopathy). Furthermore, the observed abrupt surges in the 
level of С3(Н2О)–conformational form of C3 in the blood serum of oncopatients disappeared after the course of ART or became 
less expressed compared to the screening group. 

Key words: ethereal oils, myeloma, mice of line BALB/c, complement, С3, С3(Н2О), Hodgkin's lymphomas and non-
Hodgkin's lymphomas, breast cancer, diffuse mastopathy. 

 
Эфирные масла растений в минималь-

ных дозах способны оказывать регулирующее 
действие на ряд ключевых систем организма – 
иммунную, гормональную, нервную [3,2], а 
некоторые из них, в частности Lavandula vera 
и Salvia sclaria, проявляют антиканцероген-
ные свойства [7, 8]. 

Состав эфирных масел сложен, но ос-
новную их часть составляют два компонента – 

линалоол (3,7-dimetil-1,6-oktadien-3-оl) и ли-
налилацетат (1,5-dimetil-1-vinil-4-heksenilace-
tat). Например, в эфирном масле из соцветий 
мускатного шалфея содержится почти исклю-
чительно линалилацетат (63%) и линалоол 
(21%), относящиеся к классу кислородсодер-
жащих монотерпенов. Отмечено иммунокор-
ригирующее действие как конкретных терпе-
ноидов, так и эфирных масел, а также проти-


