
сквамации эндотелия при ЛПС интоксикации и указывают на связь 
эндотелиопротекторного эффекта таурина его способностью 
корригировать нарушения гомеостаза оксида азота.
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ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ЭНДОТЕЛИЯ СОСУДОВ 
ПРИ МОДЕЛИРОВАНИИ ОСТРОГО ТРОМБОЗА ГЛУБОКИХ 

ВЕН В СИСТЕМЕ НИЖНЕЙ ПОЛОЙ ВЕНЫ

Небылицин Ю.С., Сушков С.А., Солодков А.П., 
Николаенко М.Ф., Хотетовская Ж,В.

У О «Витебский государственный медицинский университет»,
Беларусь

Особое место в сосудистой хирургии представляет острый 
тромбоз глубоких вен нижних конечностей (ТГВ). Особенно высока 
вероятность развития ТГВ у пациентов в послеоперационном перио­
де. После разных общехирургических оперативных вмешательств, 
ТГВ составляет в среднем 29% [1,2]. Физиологические и морфологи­
ческие реакции венозной стенки в патологических условиях во мно­
гом определяются взаимодействием эндотелиальных клеток, лейкоци­
тов и гладкомышечных клеток [3].
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В настоящее время благодаря повышению уровня использова­
ния цитологических, биохимических методов, электронной микроско­
пии появилась возможность наблюдения за тонкими механизмами со­
судистого гомеостаза. Характер изменений эндотелиоцитов сосуди­
стой стенки при ТГВ еще не изучен. В связи с этим изучение состоя­
ния эндотелиальной системы венозной стенки при ТГВ представляет­
ся актуальным. Целью настоящего исследования являлось выявление 
функционального состояния и структурных изменений эндотелиоци­
тов при моделировании острого тромбоза глубоких вен в системе 
нижней полой вены.

Материал и методы исследования 
Эксперимент поставлен на 25 беспородных крысах-самцах мас­

сой 300-350 гр. Замедление кровотока проводили с помощью лигиро­
вания подвздошной вены свободной тазовой конечности у экспери­
ментальных животных. Тромбоз моделировали путем введения 0,3 мл 
подогретого до 37-37,5°С раствора тромбина (40 ЕД/кг). Забор мате­
риала для морфологического исследования производили на 1, 5, 15 
сутки. Иссеченные участки тканей помещали в 10% раствор ней­
трального формалина для фиксации. Затем материал заливали в пара­
фин, готовили парафиновые срезы, которые окрашивали гематокси- 
лин-эозином, по Харту и Гейденгайну. После приготовления препара­
тов производилась их изучение с помощью оптического микроскопа с 
увеличением х 100 и х 200, а также с увеличением х 1200 с помощью 
микротелевизионного комплекса Квант-2005.

Для проведения электронной микроскопии иссеченные участки 
тканей помещали в 4% раствор параформа и осуществляли проводку 
по методике Рейнольца путем двойного контрастирования. Первичная 
фиксация проводилась в 2% растворе осмия, проводка осуществлялась 
в спиртах и ацетонах восходящей концентрации. Далее материал про­
питывался и заливался в эпон-ародитную смолу с повторным окраши­
ванием уранилацетатом и цитратом свинца. После приготовления 
препаратов производилось их исследование с помощью электронного 
микроскопа ЭМВ-100А с увеличением х 6500.

Определяли также число циркулирующих эндотелиальных кле­
ток в венозной крови на 1, 5, 15 сутки по методу Hladovec [4]. В каче­
стве контроля исследовалась кровь 14 здоровых беспородных крыс.

Статистическая обработка полученных данных проводилась с 
помощью электронных таблиц Microsoft Excel ХР.

Результаты исследований и их обсуждение 
При световой микроскопии через сутки после моделирования 

острого тромбоза глубоких вен в системе нижней полой вены на
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большем протяжении tunica intima эндотелиоциты отекшие, ядра уве­
личены в размерах, гиперхромные. Я дермоцито плазм этическое отно­
шение смещено в сторону ядра. На некоторых участках эндотелий от­
сутствует. Кроме того, в отдельных участках отмечается дистрофиче­
ское изменение эндотелия.

При электронномикроскопическом исследовании определяется 
прилипание форменных элементов к эндотелию. Эндотелиоцит имеет 
вытянутую форму, наблюдается истончение мембраны, ядро продол­
говатой формы. В цитоплазме клетки определяется увеличение элек­
тронной плотности (выраженная зернистость). На одном из участков 
имеется группа форменных элементов элипсовидной формы (эритро­
циты), прилежащих к поврежденному эндотелию. В участке фиксации 
эндотелиоцит резко вытянут и истончен. Здесь же отмечается выра­
женная зернистость цитоплазмы, а ядро имеет лишь контуры. На дру­
гом участке к десквамированному эндотелию прилежат форменные 
элементы, имеющие звездчатую форму (лейкоциты). В данном месте 
наблюдается четкая инвазия лейкоцита (внедрение в интиму). Отме­
чается изменение формы митохондрий.

Через 5 суток при световой микроскопии эндотелиальный слой 
на большинстве участков сохранен. По данным электронной микро­
скопии просвет сосуда заполнен тромботическими массами. Со сто­
роны эндотелия наблюдаются измененные формы, на некоторых уча­
стках эндотелий резко деформирован. Отмечается прошивание фор­
менных элементов на отдельных участках. Таким образом, продолжа­
ется разрушение эндотелиальных клеток. В средней оболочке отмеча­
ется отек. Между мышечными волокнами определяются лейкоциты.

На 15-е сутки в большинстве препаратов отмечались выражен­
ные деструктивные изменения эндотелиаильных клеток tunica mtima. 
Определяются лишь контуры эндотелиальной клетки. Клетка разру­
шена, в наличии лишь участки оболочки. Наблюдается разрастание 
фиброзной ткани. Отмечается более выраженное утолщение мышеч­
ного слоя. На некоторых участках происходят изменения в клетке: в 
пристеночной цитоплазме имеется скопление цитоплазматической 
зернистости, ядрышко расположено в центре. Это указывает на готов­
ность клетки к делению. Мембрана цитоплазмы имеет густую слои­
стость. Данные изменения указывают на вновь образованный эндоте­
лий.

В венозной крови контрольной группы количество ЦЭК соста­
вило 27,42 ± 3,17 клеток/100 мкл. (п=14, М±ст). Процент неповрежден­
ных клеток в венозной крови контрольной группы составил 100% 
(п=14, М±а).
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В первые сутки после моделирования ТГВ количество ЦЭК бы­
ло равным 40,26 ± 6,77 клеток/100 мкл. (п=25, М±о). В активную ста­
дию процесса в первые сутки после моделирования ТГВ процент не­
поврежденных клеток составил 93 ± 5,24% (n=25, Mia).

На 5-е сутки количество ЦЭК составило 31,79 ± 3,79 клеток/100 
мкл. (п=25, М±о). Процент неповрежденных клеток был равным 95,06 
± 3,46% (n=25, М±а).

На 15-е сутки количество ЦЭК оказалось равным 24,22 ± 5,38 
клеток/100 мкл. (n=25, М±а). Процент неповрежденных клеток соста­
вил 96,10 ± 4,56 (п=25, М±с).

Таким образом, ТГВ сопровождается эндотелиальной дисфунк­
цией. Нарушается барьерная функция эндотелия, повышается его 
проницаемость для различных компонентов плазмы, наблюдается ги­
бель клеток эндотелия. В периферической крови отмечается увеличе­
ние десквамированных эндотелиоцитов и уменьшение процента непо­
врежденных клеток.

Выводы
1. При остром тромбозе глубоких вен наблюдается дисфункция 

эндотелия.
2. В периферической крови при ТГВ отмечается увеличение 

ЦЭК и уменьшение процента неповрежденных клеток.
3. При остром тромбозе глубоких вен морфологические измене­

ния сосудистой стенки претерпевают определенную динамику. Клет­
ки эндотелия подвергаются дистрофическим изменениям.
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