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В статье представлены современные данные о патоморфологических измене-
ниях в слизистой оболочке полости носа при травматических носовых крово-
течениях, определена патогенетическая значимость этих нарушений в возник-
новении рецидивов носовых геморрагий при кранио-фациальных травмах. 
Основное место в работе отведено вопросам патологии сосудистой стенки как 
основной причины носовых геморрагий. Представлены данные о процессах 
тромбообразования в микрососудах мукоперихондрия при данном виде пато-
логии. 

 
Одним из основных факторов, предраспола-

гающих к возникновению носовых кровотечений, 
является патологические изменения слизистой 
оболочки и сосудистой стенки полости носа, ко-
торые могут носить локальный или распростра-
ненный характер [1,8]. Патология сосудистой 
стенки, приводящая к носовым кровотечениям 
представлена различными патологическими со-
стояниями и заболеваниями: при переднем сухом 
рините, который проявляется развитием локаль-
ного атрофического процесса в передних отделах 
носовой перегородки, особенно в детском возрас-
те [5,13,24,26]. Анализ литературы показал, что 
атрофические и субатрофические изменения сли-
зистой оболочки перегородки носа, локализую-
щиеся преимущественно в зоне Киссельбаха-
Литтла, при носовых кровотечениях были отме-
чены у 32% пациентов [14,18,27].  

При опухолях полости носа и основания че-
репа к возникновению носовых кровотечений 
приводит аномальное строение сосудов. Морфо-
логические исследования проведенные у данной 
категории пациентов позволили выявить локаль-
ные ангиоматозные изменения, приводящие к но-
совым кровотечениям [4,17,23,25]. 

Распространенность патологических измене-
ний слизистой оболочки полости носа при «при-
вычных носовых кровотечениях» наиболее часто 
представлена встречающимися аномалиями сосу-
дов 3-го порядка носовой полости: одиночные и 
множественные телеангиомы, сеть мелких сосу-
дов, варикозные и аномальные сосуды. Данные 
изменения были выявлены практически у всех 
обследованных пациентов с данной патологией 
[7]. Многочисленные исследования отечествен-
ных и зарубежных авторов [6,7,23] показали, что 
первое место среди причин носовых кровотече-
ний принадлежит сосудистым аномалиям, наибо-
лее частыми из которых являются варикозные 

изменения; второе место- атрофическим измене-
ниям слизистой оболочки носа.  

При экспериментальных исследованиях [7], 
проводимых на кроликах, удалось подтвердить 
взаимосвязь атрофии и процесса формирования 
аномальных сосудов: длительное воздействие на 
слизистую оболочку носа животных дицимилпе-
роксидом наблюдалось развитие атрофии слизи-
стой оболочки и параллельное формирование ано-
мальных, поверхностно расположенных сосудов. 

Другие исследователи [2,6,12] обнаружили в 
исследуемых биоптатах слизистой оболочки па-
циентов с рецидивирующими кровотечениями из 
носа варикозно расширенные сосуды и телеанги-
эктазии, для которых общими характерными при-
знаками были непропорционально тонкая стенка, 
расширенный просвет сосудов, отсутствие мы-
шечного слоя, дегенеративные изменения эндоте-
лия, что даже при незначительной травме сосуда 
приводит к кровотечению. Кроме того, эти же ав-
торы при светооптической и электронной микро-
скопии авторы выявили 2-е разновидности эндо-
телиальных клеток: очень тонкие клетки с непра-
вильными, неровными контурами и высокий ку-
бический эндотелий, богатый органеллами и со-
держащий, в некоторых случаях, большое количе-
ство телец Вейбеля-Паладе.  

Анализируя полученные данные, некоторые 
исследователи считают, что эти разновидности 
представляют разные фазы клеточной активности: 
высокий кубический эндотелий, содержащий 
тельца Вейбеля-Паладе, находится в стадии про-
лиферации, тогда как бедные органеллами, атте-
нуированные тонкие клетки, вероятно, являются 
старыми, находясь в дегенеративной фазе своего 
развития [3,13,15,21]. 

По данным некоторых морфологов тельца 
Вейбеля-Паладе считаются специфическими мар-
керами ангиогенеза [10,17,18]. Учитывая частое 
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обнаружение этих телец в эндотелиоцитах расту-
щих капилляров, высказываются предположения 
об их участии в механизмах ангиогенеза. По-
видимому, этот процесс осуществляется при не-
пременном участии ряда факторов, индуцирую-
щих ангиогенез: гипоксия, отек тканей, кинины, 
активатор плазминогена, гепарин, фибрин, неко-
торые продукты его расщепления [7].  

Морфологические исследования, проведен-
ные на базе кафедры оториноларинго-логии 
РГМУ позволили прийти к заключению, что если 
вышеуказанная интерпретация полученных ре-
зультатов правильна, то обнаруженное сосредото-
чение активных клеток в виде пятен на ограни-
ченных участках сосудистой стенки указывает на 
то, что ангиогенез идет через ассиметричный рост 
сосудистой стенки. Тогда патологически расши-
ренные сосуды слизистой оболочки носовой по-
лости- есть ни что иное, как проявление новооб-
разования сосудов, а не результат дилятации или 
растяжения «нормальных» сосудов. Выявленное 
авторами наличие во многих морфологических 
препаратах многослойной базальной пластинки 
может означать, что сосуды, однажды образовав-
шись, проходили повторные циклы деструкции и 
реканализации [ 7]. 

Считается, что стимуляция или ограничение 
ангиогенеза, является ключевым моментом мно-
гих патологических процессов [10]. Несмотря на 
морфологическое сходство структуры стенок раз-
личных типов аномальных сосудов, можно допус-
тить, что инициировать, поддерживать и ограни-
чивать ангиогенез слизистой оболочки полости 
носа могут самые разнообразные факторы [3]. 

Кроме описанных изменений, по результатам 
ультраструктурных исследований биоптатов му-
коперихондрия передней трети перегородки носа 
пациентов с носовыми кровотечениями, было вы-
явлено наличие в некоторых случаях микроэрро-
зий и участков некроза слизистой оболочки носа, 
что характеризует мозаичность поражения слизи-
стой оболочки, так как при носовых кровотечени-
ях дефект ее имеется в 100% случаев, но в био-
птате он может отсутствовать [1,7,19,24]. Выяв-
ленные эрозии, по мнению авторов, являются 
морфологическим субстратом развития носовых 
кровотечений, а множественность таких очагов 
некроза и эрозий объясняет трудности поиска ис-
точника кровотечения, с которыми нередко стал-
киваются клиницисты. 

Это подтверждается ранее проведенными ис-
следованиями других авторов [16,18,22], которые 
у 59 пациентов с носовыми кровотечениями раз-
личной этиологии выявили микроэррозии всего 
лишь у 2, язву- у 1, кровоизлияния в слизистую 
оболочку- у 5 больных, в то время как суб- и ат-
рофические явления наблюдались у 21 пациента. 

При этом, использование с помощью оптики [21] 
показало, что сосудистые изменения визуально 
(без оптической аппаратуры) определялись у 19 
пациентов, микрориноскопически - у 22, а у 18 
обследованных дать четкое определение характе-
ру патологического типа сосудов не представля-
лось возможным из-за слабой их выраженности 
при глубоком расположении.  

Литературные данные, основанные на ряде 
исследований [1,5,7,11], свидетельствуют о важ-
нейшей роли микроциркуляторных нарушений в 
сосудах слизистой оболочки носа в формирова-
нии эрозий и некрозов: в сосудах подэпителиаль-
ного сплетения были обнаружены признаки агре-
гации эритроцитов, сепарации плазмы, сладжиро-
вание крови, образование тромбов, при этом в не-
которых случаях тромбоз сосудов подэпители-
ального сосудистого сплетения приводил к некро-
зу слизистой оболочки вплоть до железистого 
слоя.  

В исследованиях [13,17,22], посвященных 
изучению морфологических особен-ностей сосу-
дистой системы полости носа при гипертониче-
ской болезни, были описаны следующие измене-
ния: дистрофические нарушения эндотелия в со-
судах железистого сплетения, очаговое слущива-
ние его с обнажением базальной мембраны и ад-
гезией в этих местах эритроцитов, тромбоцитов. 
Более крупные сосуды этого сплетения характе-
ризовались наличием плазматического пропиты-
вания и гиалинозом сосудистой стенки, в единич-
ных артериях более крупного калибра отмечена 
гипертрофия средней оболочки с уменьшением 
просвета сосуда. По данным тех же авторов в эн-
дотелии венул, реже капилляров, иногда выявля-
лись гигантские полости, заполненные электрон-
ноплотным материалом (по плотности схожим с 
плазмой), миелиноподобные структуры, обра-
зующиеся, по-видимому, в результате действия 
повреждающих факторов (гипоксия, дефецит ан-
тиоксидантов) и активацией процессов липопе-
роксидации. Данные изменения сопровождались 
вакуолизацией цитоплазмы и ядер эндоте-
лиальных клеток, образованием глубоких инваги-
натов в кариолемме, массированной деэндотели-
зацией и разрушением базальной мембраны с об-
нажением субэндотелия, а в просвете разрушен-
ных сосудов на фоне реологических нарушений 
выявлялись нити фибрина [24].  

Полученные данные позволили прийти к за-
ключению, что ультра структурные исследования 
биоптатов слизистой оболочки носа у пациентов с 
носовыми крово-течениями, обусловленных ги-
пертонической болезнью, выявили некоторые 
особенности патологии микроциркуляции, нару-
шения гистогематических барьеров передней тре-
ти перегородки носа и участие клеточных медиа-
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торных систем, способствующих поддержанию 
состояния «готовности» к кровотечениям. На-
блюдаемые повреждения слизистой оболочки свя-
заны с расстройством локального кровообраще-
ния и повышением сосудистой проницаемости 
[7].  

Исследования последних лет доказали, что 
обнаружение гиалиновых, эритроцитарных и 
фибриновых тромбов в сосудах микроциркуля-
торного русла слизистой оболочки носа у боль-
ных с носовыми кровотечениями свидетельствует 
о наличии синдрома локализованного внутрисо-
судистого свертывания, под которым в настоящее 
время понимают прижизненное образование 
тромбов в микроциркуляторном русле одного ор-
гана при отсутствии их в других [7,15,18]. 

Морфологические исследования биоптатов 
мукоперихондрия [7,9] пациентов с носовыми 
кровотечениями, позволили выявить еще одну 
особенность строения слизистой оболочки полос-
ти носа: несмотря на типичное строение высти-
лающего эпителия, при тщательном изучении се-
рийных срезов в биоптатах 85% обследованных с 
носовыми кровотечениями различной этиологии 
(артериальная гипертензия, травма, «привычные 
кровотечения»), авторам удалось обнаружить 
единичные клетки - койлоциты, которые свиде-
тельствуют о наличии папиллома вирусной ин-
фекции; в утолщенных участках эпителия наблю-
далась гипертрофия промежуточного и поверхно-
стного слоев эпителиоцитов или формирование 
акантоза; базальный слой в очагах утолщения 
эпителия был представлен цилиндрическими 
клетками с вертикально ориентированными ядра-
ми, которые отличает наибольшая гиперхром-
ность и наличие 1-2 ядрышкек, что так же харак-
терно для папилломавирусной инфекции. Клетки 
эпителия, поврежденные вирусом папилломы че-
ловека, характеризовались вакуолизацией цито-
плазмы с формированием околоядерного «гало» 
[9,27]. 

Данное мнение подтверждается ранее прово-
димыми исследованиями, согласно которым кой-
лоциты считаются маркерами папилломавирусной 
инфекции. При этом образование перинуклеарно-
го «гало» происходит при частичном некрозе ци-
топлазмы, в результате нарушений метаболизма 
клетки, обусловленных репликацией вируса па-
пилломы человека [1,4,11]. 

Важным патоморфологическим аспектом но-
совых кровотечений, особенно на фоне артери-
альной гипертензии, являются фоновые возрас-
тные изменения слизистой оболочки полости но-
са. Однако, число публикаций, отражающих осо-
бенности микроциркуляторного русла у лиц 
старшего возраста, в доступной литературе мало 
[12,16,19]. Авторы изучали особенности микро-

циркуляции у пациентов, страдающих атероскле-
розом сосудов. Как показали морфологические 
исследования, для слизистой оболочки носа паци-
ентов данной категории характерным являлось 
наличие небольшой высоты эпителиального пла-
ста, участков с обнажением росткового слоя, уп-
лотнение собственного слоя слизистой оболочки. 
В сосудистом русле доминировала тенденция к 
его редукции, многие сосуды не содержали эрит-
роцитов, а стенки мелких сосудов, особенно вен, 
были утолщены, средняя и наружная их оболочка 
склерозированы, имелась фрагментация эластиче-
ских волокон. Сосуды, как правило, были окру-
жены грубыми коллагеновыми и аргирофильны-
ми волокнами, что обуславливало уменьшение их 
удельного объема. 

Сходные по цели и точке приложения иссле-
дования проводились на кроликах (эксперимен-
тальный атеросклероз) [26]. Было выявлено нали-
чие фестончатых изменений ядер клеток с множе-
ством инвагинатов, потемнение эндотелиальных 
клеток капилляров слизистой оболочки носа, пят-
нистость ядер за счет уплотнения хроматина, ба-
зальная мембрана базального слоя капилляров 
теряет трехслойность, отмечается образование 
утолщений с участками просветления и уменьше-
нием фиксированных пузырьков, указывающих 
на нарушение транспортной функции капилляров. 
Структурные изменения были отмечены авторами 
и в перицитах: цитоплазма их была обеднена пи-
ноцитознами везикулами, матрикс перицитов тем-
нел, а у части митохондрий наблюдались вакуо-
лизация, нарушение целостности оболочек, обед-
нение пиноцитозными везикулами окружающей 
их цитоплазмы. 

Таким образом, анализ отечественной и зару-
бежной литературы показал, что патоморфологи-
ческие изменения слизистой оболочки полости 
носа и ее сосудистой системы у пациентов с носо-
выми кровотечениями отличаются большим раз-
нообразием, многие имеющиеся сведения о мор-
фофункциональной организации внутриносовых 
структур до конца не изучены, а порой противо-
речивы. Большинство исследований проводились 
в аспектах носовых геморрагий на фоне гиперто-
нической болезни. Все отмеченное в рамках об-
суждаемой проблемы подтверждает необходи-
мость дальнейшего изучения морфологических 
аспектов носовых кровотечений, играющих важ-
ную роль в клинической практике. Накопленные 
литературе сведения о нормальной и патологиче-
ской морфологии полости носа, несмотря на дос-
таточную глубину части исследований, не позво-
ляют вести речь о наличии единой морфологиче-
ской базы тех результатов, которые достигнуты в 
современной клинической ринологии.  
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PATHOMORPHOLOGIC A MUCOUS MEMBRANE OF A NOSE AND A VASCULAR WALL AT 
TRAUMATIC NASALBLEEDINGS 

Moldavscaia A.A., Hrappo N.S., Levitan B.N., Petrov V.V. 
The Astrakhan state medical academy, Astrakh 
The Samara state medical university, Samara 

 
In article the modern data about pathomorphologic changes are submitted. In a mucous membrane of a cavity 
of a nose at traumatic nasalbleedings. The pathogenetic importance of these infringements in occurrence of 
relapses is determined nasalbieedings at cranial-facial traumas. The basic place in work is allocated To ques-
tions of a pathology of a vascular wall as principal cause носовых геморрагий. The data on processes trom-
bousis in microvessels are submitted nasal mucous at the given kind of a pathology.  


