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У крыс, перенесших черепно-мозговую травму (ЧМТ), в период острого развития травматической болез-
ни изучали количество тромбоцитов, ультраструктурные изменения синусоидных гемокапилляров (СК)
печени и нарушения микроциркуляции в их просвете. Результаты исследования показали, что при локаль-
ной травме мозга на 3-и сут посттравматического периода определяются тромбоцитопения, выраженные
повреждения СК печени и внутрисинусоидальные нарушения микроциркуляции, которые усугубляются
на 7-е сут после травмы. Через 12 сут после ЧМТ эндотелий синусоидов определяется обычного вида, но
еще встречаются участки его набухания и отека. В 79% синусоидных гемокапилляров восстанавливается
кровоток, в 21% определяются макро- и микроагрегаты эритроцитов, пузыри, клеточный детрит и тром-
боциты. Анализируя полученные данные можно заключить, что обнаруженные повреждения эндотелио-
цитов СК печени в остром периоде ЧМТ позволяют рассматривать их в качестве одного из ключевых и
наиболее ранних звеньев патогенеза сосудисто-тромбоцитарного звена гемостаза.

Ключевые слова: синусоидные гемокапилляры печени, тромбоциты, микроциркуляция, черепно-мозговая
травма
DOI: 10.1134/S0041377119090050

Роль дисфункции эндотелия в развитии и про-
грессировании критических состояний не вызывает
сомнений и в настоящее время функциональному
состоянию эндотелия придается большое значение в
изучении этиологии, патогенеза и осложнений этих
заболеваний. При этом показано, что дисфункция
эндотелия выявляется уже на ранних стадиях болезни
(Корж, 2003; Фирсов, Матвеев, 2014; Бояринов и др.,
2016б; Винник и др., 2018; Шилов и др., 2018). Одна-
ко патофизиологические механизмы коагулопатии
при ЧМТ изучены не до конца и могут характеризо-
ваться сочетанием гипо- и гиперкоагуляции (Stein et al.,
1993; Oertel et al., 2002; Juratli et al., 2014; Потапов и др.,
2016).

В экспериментальных моделях ЧМТ показано,
что в сосудах микроциркуляторного русла образуют-
ся тромбоцитарные микротромбы (Schwarzmaier et al.,

2010), которые, нарушая проходимость сосудов и
снижая в них скорость тока крови, ведут к формиро-
ванию ишемических очагов и вторичным поврежде-
ниям головного мозга (Stein et al., 2002). Отдельные
клинические работы подтверждают, что острый пе-
риод тяжелой ЧМТ характеризуется активацией со-
судисто-тромбоцитарного звена гемостаза и при
этом указывают, что сосудистый эндотелий заслу-
живает особого внимания в развитии внутрисосуди-
стого свертывания крови (Семченко и др., 2003; Бо-
яринов и др., 2016a). Однако следует заметить, что в
этих исследованиях характеристика поврежденного
эндотелия микрососудов представлена в основном в
очаге первичного поражения и в перифокальной зо-
не головного мозга. В перифокальной зоне имеются
все структурные признаки поражения эндотелия и
синдрома локального внутрисосудистого свертыва-
ния. Вне очага первичного повреждения мозга выяв-
ляется отек стенки сосудов, разрыхление и разво-
локнение базальной мембраны, просветление и на-

1 Принятые сокращения: СК – синусоидные гемокапилляры пече-
ни, ТФ – тканевый фактор, ЧМТ – черепно-мозговая травма.
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бухание ядер эндотелиальных клеток, вакуолизация
цитоплазмы и слущивание эндотелиальных клеток.
Морфологические изменения сосудистого русла
становятся причиной частичной и полной окклюзии
микроциркуляторного русла агрегатами эритроци-
тов, тромбоцитов и слущенным эндотелием (Сем-
ченко и др., 2003).

Принимая во внимание тот факт, что поврежде-
ние эндотелия при критических состояниях носит
неспецифический характер (Авакимян и др., 2013;
Черкасов и др., 2013; Шапкин и др., 2017; Винник и др.,
2014, 2018), логично предположить, что аналогичные
нарушения эндотелиоцитов могут формироваться
при травме головного мозга в микроциркуляторном
русле и других органов. Ранее нами было показано,
что у крыс, перенесших ЧМТ, в миокарде формиру-
ются изменения стенки микрососудов, которые про-
являлись в нарушении ее проницаемости, перивас-
кулярном отеке, образовании выростов эндотелия в
просвет сосуда, набухании и отеке его цитоплазмы,
истончении, вакуолизации и выбухании фрагментов
цитоплазмы, деформации микрорельефа люминаль-
ной поверхности эндотелиальных клеток (Бояринов
и др., 2016в, г). Проведенные клинические исследо-
вания выявили, что сопровождающие сочетанную
ЧМТ вторичные факторы повреждения мозга (недо-
статочность кровообращения, гипоксия, ацидоз и
повышенное образование свободных радикалов) яв-
ляются в то же время неспецифическими стимулами
изменения структурно-функционального состояния
тромбоцитов и эндотелиоцитов кровеносных сосудов
и, вследствие этого, вызывают системную активацию
сосудисто-тромбоцитарного звена гемостаза (Бояри-
нов и др., 2016a, б).

Системное повреждение клеток эндотелия обу-
словлено тем, что они расположены на границе меж-
ду кровью и тканями и поэтому первыми реагируют
на патогенные факторы, которые формируются по-
сле ЧМТ. В этой связи эндотелий сосудов считается
одним из органов-мишеней при травматических по-
вреждениях и основным эффектором в патогенезе
гемостазиологического статуса (Фирсов и др., 2014).
Известно, что в основе развития травматической бо-
лезни лежит системное повреждение сосудистого
эндотелия, поэтому необходимо учитывать факт, что
эндотелиальные клетки выстилают всю сосудистую
систему от сердца до мельчайших капилляров и
управляют переходом веществ из тканей в кровь и
обратно.

В организме человека содержание эндотелиоци-
тов достигает 6 триллионов и если бы все эндотелио-
циоты располагались вместе, то составили бы орган
весом 1.5–1.8 кг (сопоставимо с весом, например,
печени) или могли бы составить непрерывную цепь
эндотелиальных клеток длиной 7 км, или заняли бы
площадь футбольного поля. Без этих пространствен-
ных аналогий было бы трудно представить, что тон-
кая полупроницаемая мембрана, отделяющая кро-

воток от глубинных cтруктур сосуда, непрерывно
вырабатывает огромное количество важнейших био-
логически активных веществ, являясь таким обра-
зом гигантским паракринным органом, распреде-
ленным по всей территории человеческого организ-
ма. Эндотелий – это не пассивный барьер между
кровью и тканями, а активный орган, дисфункция
которого, вероятно, является обязательным компо-
нентом патогенеза всех критических состояний (Au-
gustin et al., 1994; Белоусов, Намсараев, 2006; Порой-
ский и др., 2011; Мельникова, Макарова, 2015; Ши-
лов и др., 2017).

Многообразие уникальных свойств, присущих
сосудистой стенке, определяет ее ведущую роль в
функционировании системы регуляции агрегатного
состояния крови. В нормальных условиях эндотелий
кровеносных сосудов обладает высокой тромборе-
зистентностью и играет важную роль в поддержании
жидкого состояния крови и предотвращении тром-
бозов. Это свойство эндотелия реализуется в первую
очередь контактной инертностью внутренней, обра-
щенной в просвет сосуда, поверхностью клеток, об-
ладающей одноименным по отношению к тромбо-
цитам отрицательным зарядом, обусловленным сло-
ем глюкозаминогликанов.

Антитромботическое состояние эндотелия обес-
печивается как секретируемыми, так и мембран-
связанными субстанциями (Hoffman, Monroe, 2001;
Решетняк и др., 2018). Секретируются простоциклин
и оксид азота (ингибируют активацию тромбоци-
тов), полипептид TFPI (ингибирующий фактор Xа)
и тканевой активатор плазминогена. Связанные с
мембранами субстанции – это АТФаза (ингибирует
выделение АДФ из тромбоцитов), тромбомодулин
(связывает тромбин, ингибируя активацию тромбо-
цитов), гепарин (активирует тромбин). Вместе с тем
эндотелий обладает уникальной способностью менять
свой антитромботический потенциал на тромбоген-
ный. Такая трансформация происходит при застое
крови, гипоксии, ацидозе, увеличении содержания ак-
тивных форм кислорода, повреждении эндотелиаль-
ного слоя механическими или химическими агентами,
бактериальным эндотоксином, тромбином, активаци-
ей комплемента и др. У стимулированных эндотели-
альных клеток появляются прокоагулянтные свойства:
экспонирование на поверхности тканевого фактора
(ТФ), снижение количества тромбомодулина, син-
тез ингибитора плазминогена PAI-1, высвобождение
фактора Виллебранда, изменение фосфолипидного
состава наружной поверхности эндотелиоцитов с
появлением рецепторов для ферментных комплек-
сов коагуляционного каскада (Tercan, Bekerecioglu,
2002; Endemann, Schiffrin, 2004; Иванов и др., 2007;
Томина, 2008; Шаповалов и др., 2008; Поройский и др.,
2011; Сучков, 2012).

Важнейшую роль в активации свертывания игра-
ет и субэндотелий, содержащий разные типы коллаге-
на, фибронектин, витронектин, ламинин, протеогли-
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каны, глюкозаминогликаны, тромбоспондин, фактор
Виллебранда. При слущивании эндотелиоцитов суб-
эндотелий является стимулятором адгезии и актива-
ции тромбоцитов и активатором каскадной системы
свертывания. Прокоагулянтные свойства клеток
субэндотелия (макрофагов, фибробластов, лейкоци-
тов, гладких мышечных клеток) обусловлены нали-
чием на их поверхности ТФ.

Анализ литературного материала свидетельству-
ет, что несмотря на столь значительную роль эндоте-
лия микрососудов в патогенезе травматической бо-
лезни мозга, до настоящего времени не показан его
вклад в дисфункцию сосудисто-тромбоцитарного
звена гемостаза других органов в остром периоде че-
репно-мозговой травмы. Понимание же патофизио-
логических механизмов коагулопатии может помочь
осуществлению своевременной адекватной профи-
лактики и коррекции системной эндотелиальной
дисфункции при ЧМТ.

Цель настоящей работы – оценить роль эндоте-
лиоцитов синусоидных капилляров печени в патоге-
незе сосудисто-тромбоцитарного звена гемостаза в
остром периоде ЧМТ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДИКА

Животные. Работа выполнена на 23 белых аут-
бредных крысах-самках массой 180–200 г. Содержа-
ние животных и проводимые с ними манипуляции
выполняли в соответствии с нормативными доку-
ментами, представленными в руководстве “Guide for
care and use of laboratory animals. ILAR publication,
1996, National Academy Press” и требованиями При-
каза Минздрава России № 267 от 19.06.03 “Об утвер-
ждении правил лабораторной практики в Россий-
ской Федерации”. Животных фиксировали на план-
шете. ЧМТ моделировали путем свободного падения
груза с высоты 80 см массой 100 г на теменно-заты-
лочную область головы. Приложение механической
энергии обеспечивает моделирование сотрясения
головного мозга, очаговые повреждения, в том числе
ушиб мозга, который сопровождается формирова-
нием эпидуральных и субдуральных гематом (Цым-
балюк, Кочин, 2008). Забор крови у животных про-
изводили из подъязычной вены перед нанесением
ЧМТ (интактная группа крыс) и на 1, 3, 7 и 12 сут по-
сле альтерации и определяли количество тромбоци-
тов на гематологическом анализаторе Abacus (Ав-
стрия). Тромбоциты отражают основное звено пер-
вичного гемостаза. Они принимают участие в
формировании гемостатической тромбоцитарной
пробки и являются источником прокоагулянтных
поверхностей, на которых происходит активация
свертывания крови (Васильев и др., 2017).

Электронная микроскопия. На 3, 7 и 12 сут с мо-
мента нанесения ЧМТ на фоне внутрибрюшинного
наркоза тиопенталом натрия (100 мг/кг) осуществ-
ляли декапитацию крыс и через срединный лапаро-

томный доступ иссекали печень (по 6 животных из
каждой группы в отмеченные временные интерва-
лы). Аналогичные анестезиологические и хирурги-
ческие манипуляции были выполнены у 5 интакт-
ных крыс. Биоптаты печени помещали в 2.5%-ный
раствор глютарового альдегида с последующей до-
фиксацией 1%-ным раствором осмиевой кислоты,
дегидратацией в спиртах возрастающей крепости и
заключали в смесь эпоксидных смол (аралдит и эпон
812). Ультратонкие срезы готовили на ультрамикро-
томе фирмы Leica Microsystems (Австрия), просмат-
ривали на электронном микроскопе Morgagni 268D,
фотографировали с помощью видеокамеры Mega
View III и изучали структурные изменения синусо-
идных гемокапилляров (СК). Анализ микроциркуля-
ции в синусоидах проводили в 10 случайно выбранных
полях зрения у каждого животного, площадь одного
поля зрения составляла 78 мкм2. Подсчитывались все
СК и их число принимали за 100%. Из этого количе-
ства микрососудов определяли долю капилляров (в %),
в просвете которых выявлялись: тонкодисперсный
аморфный осмофильный материал и свободно ле-
жащие эритроциты; агрегаты эритроцитов, тромбо-
цитов и мембранные структуры; сниженное содержа-
ние аморфного осмиофильного материала и синусои-
ды, не содержащие аморфнного осмофильного
материала и форменных элементов крови.

Обработка данных. Использовали программы Mi-
crosoft Excel 2010 и Statistica 6.0. Различия средних
величин, признавались достоверными при уровне
статистической значимости Р < 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Через 3 сут после ЧМТ цитоплазма эндотелиоци-

тов СК печени была электронно-прозрачной, на-
блюдали участки ее набухания и отека (рис. 1a). Эн-
дотелиоциты содержали множество пиноцитозных
пузырьков, микровезикулы, отдельные вакуоли и
включения (рис. 1б, г). Ядра эндотелия содержали
гетерохроматин, отмечали небольшое набухание
нуклеоплазмы и увеличение ядерной поверхности
эндотелиоцитов (рис. 1a, г). Митохондрии были в
основном набухшие или вакуолизированные. В
звездчатых макрофагах выявлен клеточный детрит.
В некоторых участках пространство Диссе было
расширено, микроворсинки частью редуцированы.

В просвете 32% СК обнаруживали свободно лежа-
щие эритроциты и тонкодисперсный осмиофильный
аморфный материал, а в 36% микрососудов – макро-
и микроагрегаты эритроцитов (рис. 1б, рис. 2). В от-
дельных СК определяли мембранные структуры,
микроагрегаты эритроцитов с нейтрофилами и ре-
тикулоцитами. В ряде СК отмечали темную плазму
(рис. 1в, г). В 24% СК выявили уменьшение осмио-
фильного аморфного материала, а в 8% случаев про-
светы микрососудов не содержали осмиофильного
материала, что указывает на отсутствие в них цирку-
ляции (феномен no-reflow).
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На 7-е сут посттравматического периода повре-
ждения эндотелиальных клеток синусоидов усили-
лись. Это выражалось в том, что наряду с эндотелио-
цитами со светлой цитоплазмой чаще выявлялись
клетки с темной цитоплазмой (рис. 3б), в ней увели-
чилось количество пиноцитозных пузырьков, по-
явились липидные капли. В некоторых случаях вы-
явлен отек, истощение, разрыхление и нарушение
целостности эндотелиальной выстилки. Отмечали
набухание и деструкцию отдельных митохондрий.
Ядра были с небольшими инвагинациями и просвет-
лением нуклеоплазмы (рис. 3a). Цитоплазма звезд-
чатых макрофагов была наполнена клеточным дет-
ритом. Пространство Диссе расширено, отмечали
редукцию микроворсинок.

В просвете 36% синусоидных капилляров наблю-
дали агрегацию эритроцитов, микроагрегаты эрит-
роцитов с нейтрофилами, тромбоцитами и мембран-
ные структуры, и только 24% гемокапилляров содержа-
ли свободно лежащие эритроциты и тонкодисперсный
осмиофильный аморфный материал (рис. 3а). К 7 сут
наряду с эритроцитами в синусоидах обнаруживали
ретикулоциты, лимфоциты, моноциты, тромбоциты
(рис. 3а, в, г). Снижение содержания осмиофильно-
го аморфного материала выявили в 28% СК (рис. 2).
В некоторых синусоидах наблюдали темную плазму.
Число микрососудов, не содержащих осмиофильно-

го материала и форменных элементов крови, увели-
чилось на 4% по отношению к ситуации на 3-и сут
посттравматического периода и составило 12% (рис. 3б).

Через 12 сут после ЧМТ (рис. 2) эндотелий сину-
соидов был обычного вида, также обнаружены
участки его набухания и отека (рис. 4в). Ядро содер-
жит гетерохроматин, поверхность его практически
ровная, нуклеоплазма плотная (рис. 4а). Цитоплаз-
ма эндотелиоцитов светлая, в ней определяли мито-
хондрии, лизосомы, окаймленные микровезикулы
(рис. 4б). В 79% синусоидных гемокапилляров отме-
чали восстановление кровотока, в 21% определяли
макро- и микроагрегаты эритроцитов, пузыри, кле-
точный детрит и тромбоциты (рис. 2, 4в, г).

Оценивая результаты электронно-микроскопи-
ческого исследования СК печени и внутрисинусои-
дальные изменения можно заключить, что при ло-
кальной травме мозга выраженные нарушения микро-
циркуляции появляются на 3 сут посттравматического
периода, которые усугубляются на 7-е сут после трав-
мы. Это связано с тем, что нарастающие по интен-
сивности вторичные факторы повреждения мозга
постоянно воздействуют на поверхность эндотели-
альных клеток СК и приводят к возникновению их
дисфункции (Агеев, 2003; Бояринов, 2016б). Эндоте-
лий СК выявляется с большим содержанием пино-
цитозных пузырьков и многочисленными включе-

Рис. 1. Ультраструктура синусоидных гемокапилляров (СК) печени крыс на 3-и сут посттравматического периода черепно-
мозговой травмы (ЧМТ) при разном увеличении: 11000× (а, б), 5600× (в), 14000× (г). Э – эритроцит, Д – пространство Диссе,
Я – ядро, В – вакуоль, Эн – эндотелий, Лз – лизосома, МХ – митохондрия, С – просвет синусоида, Р – ретикулоцит.

2 мкм2 мкм 2 мкм2 мкм

1 мкм1 мкм2 мкммкм

Д
В

Э

Э

Э

МХМХ
ЭнЭн

ЭнЭн

В

Я

С Д

Э
ЛзЛз

Р

ЭЭ

С

Г

ЛзЛз

ЛзЛз

Я

2 мкм

а

в г

б

2 мкм

1 мкм2 мкм

Д
В

Э

Э

Э

МХ
Эн

Эн

В

Я

С Д

Э
Лз

Р

ЭЭ

С

Г

Лз

Лз

Я



ЦИТОЛОГИЯ  том 61  № 9  2019

РОЛЬ ЭНДОТЕЛИОЦИТОВ СИНУСОИДНЫХ КАПИЛЛЯРОВ ПЕЧЕНИ 723

ниями, что свидетельствует о напряженной работе
защитно-регуляторной функции эндоцитарных ме-
ханизмов в поддержании постоянства состава крови

и внутриклеточной среды гепатоцитов (Чернух и др.,
1975). В ответ на изменение гуморально-метаболи-
ческой внутрисосудистой среды эндотелий синусои-
дов отвечает выраженной реакцией, которая прояв-
ляется морфологической гетерогенностью клеток.
Они меняют свой объем и форму за счет набухания
(отека) или истончения в результате дегидратации
цитоплазматического матрикса, что изменяет про-
свет синусоидов печени, и, вследствие этого, нару-
шается транссинусоидный кровоток и интенсив-
ность гематотканевого обмена. В клетках эндотелия
встречаются незначительные очаги отека, появляют-
ся отдельные вакуоли и липидные капли. Накопление
липидных капель в цитоплазме свидетельствует о пе-
реходе эндотелиоцитов преимущественно на жиро-
вой обмен вместо углеводного (Шилов и др., 2017).

В некоторых эндотелиоцитах определялся отек,
сглаживание эндотелиальной выстилки, истонче-
ние, разрыхление и нарушение целостности эндоте-
лиоцитов. Эти морфологические проявления эндо-
телиоцитов свидетельствуют об истощении компен-
саторно-приспособительных реакций в клетке
(Калинин, 2008; Воробьева и др., 2010; Шилов и др.,
2017). Наряду с эндотелиоцитами с светлой цито-
плазмой, встречаются клетки с темной цитоплаз-
мой, что, вероятно, является следствием гемолиза
эритроцитов. Цитоплазма звездчатых макрофагов
была наполнена клеточным детритом, что свиде-
тельствует об активном осуществлении ими фагоци-

Рис. 2. Процентное соотношение СК печени в зависимо-
сти от их внутрисосудистого содержимого на 3-, 7- и 12-е
сут посттравматического периода. Столбцы показывают
число капилляров, в просвете которых выявляли: 1 –
тонкодисперсный аморфный осмиофильный материал и
свободно лежащие эритроциты, 2 – агрегаты форменных
элементов крови и мембранные структуры, 3 – снижен-
ное содержание аморфного осмиофильного материала,
4 – число СК, просвет которых не содержал аморфного
осмиофильного материали и форменных элементов
крови.
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Рис. 3. Ультраструктура СК печени крыс на 7-е сут посттравматического периода ЧМТ. Эн – эндотелий, Я – ядро, ОВ –
окаймленные везикулы, Д – пространство Диссе, Г – гепатоцит, С – просвет синусоида, Э – эритроцит, Лм – лимфоцит, М –
моноцит. Увел.: 11000×. Масштабная линейка: 2 мкм.
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тарной функции. Пространства Диссе расширены,
заполнены мелкозернистыми массами, микровор-
синки редукцируются. Эти цитоплазматические вы-
росты гепатоцитов, эндотелиоцитов и звездчатых ре-
тикулоэндотелиоцитов служат для выведения про-
дуктов метаболизма, регулируют кровоток, участвуют
в обеспечении гомеостаза. При локальной травме
мозга микроворсинки как наиболее лабильные струк-
туры быстро разрушаются, их участки отторгаются в
вокругсинусоидное пространство и подвергаются
протеолизу (Козлов и др., 1994).

Эти ультраструктурные изменения синусоидов
печени являются морфологической основой внут-
рисосудистых нарушений, которые проявляются об-
разованием микроагрегатов и сладжей клеток крови,
в обнаружении в просвете синусоидов мембранных
структур, пузырей, снижении содержания тонко-
дисперсного аморфного осмиофильного материала
и даже полным отсутствием циркуляции в части ге-
мокапилляров (no-reflow).

Известно, что неспецифическое повреждение со-
судистого эндотелия при критических состояниях
сопровождается синтезом и экспрессией эндотелио-
цитами индукторов агрегации тромбоцитов: тром-
боксана А2, фактора активации тромбоцитов и АДФ.
К другим факторам, повышающим агрегационную
активность тромбоцитов и сопровождающих ЧМТ,

относят увеличение содержания тромбина, адрена-
лина, норадреналина, серотонина, иммунных ком-
плексов и медиаторов воспаления (Бояринов и др.,
2016б; Войнов, 2002).

Исследование содержания тромбоцитов у крыс
через сут после ЧМТ, по сравнению с интактными
животными, показало значимое снижение их коли-
чества, которое достигало максимума на 7-е сут и
только на 12-е сут посттравматического периода
уровень тромбоцитов восстанавливался до значений
интактных крыс (рис. 5). Сопровождающая острый
период тяжелой ЧМТ тромбоцитопения отражает
потребление тромбоцитов в активно протекающих
процессах сосудисто-тромбоцитарного звена гемо-
стаза, обусловленных вторичными факторами по-
вреждения мозга, и косвенно указывает на выпаде-
ние их трофической функции по отношению к эндо-
телиальной выстилке сосудов.

Анализируя представленные выше данные мож-
но заключить, что острый период ЧМТ характеризу-
ется активацией сосудисто-тромбоцитарного звена
гемостаза. Повреждение эндотелия синусоидов пе-
чени, и приобретение им тромбогенных свойств, а
также слущивание эндотелия и обнажение субэндо-
телиальных структур вызывают активацию циркули-
рующих в микроциркуляторном русле печени тром-
боцитов, что сопровождается изменением их мета-

Рис. 4. Ультраструктура СК печени крыс на 12-е сут посттравматического периода ЧМТ. Э – эритроцит, Эн – эндотелий, Д –
пространство Диссе, Я – ядро, Яд – ядрышко, Лз –лизосома, В – вакуоль, С – просвет синусоида, Т– тромбоцит, КД – кле-
точный детрит. Увел.: 11000×. Масштабная линейка: 2 мкм.
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болизма и освобождением биологически активных
веществ. В результате воздействия этих веществ
тромбоциты приобретают шиповидносферическую
форму, облегчающую их взаимодействие друг с другом
и с поверхностью поврежденного эндотелия, активи-
руются процессы адгезии и агрегации тромбоцитов. Из
агрегированных тромбоцитов высвобождается очень
активный фактор свертывания – фактор 3 (тромбо-
пластический). Последний, взаимодействуя с фак-
торами плазмы VIII, IX, X и XI, образует протромби-
назу, и вследствие этого запускается коагуляцион-
ный механизм свертывания крови (Зубаиров, 1980;
Бояринов, 1992).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
С учетом современных представлений об эндоте-

лии как нейроэндокринном органе, контролирую-
щем свойства тромбогенности, тонуса, резистентно-
сти сосудов посредством синтеза и (или) накопле-
ния медиаторов, обнаруженные повреждения
эндотелиоцитов СК печени в остром периоде ЧМТ
позволяют рассматривать их в качестве одного из
ключевых и наиболее ранних звеньев патогенеза со-
судисто-тромбоцитарного и коагуляционного зве-
ньев системы гемостаза. Повреждение эндотелия
СК печени при ЧМТ обуславливает запуск процес-
сов микротромбообразования и нарушения микро-
циркуляции не только в печени, но в других органах
и системах человека, вызывая их дисфункцию и раз-
витие полиорганной недостаточности, являющейся
грозным осложнением, приводящим в ряде случаев
к летальному исходу. При этом первичность и уни-
версальность реакции эндотелия на воздействие
внешних и внутренних факторов позволяют рас-
сматривать его как исходную точку приложения в
схеме патогенетического лечения и профилактики
ряда критических состояний, хирургических и тера-
певтических заболеваний. Перспективы улучшения
клинических результатов лечения тяжелой ЧМТ мо-
гут быть связаны с дальнейшим изучением механиз-
мов нарушения структуры и функции эндотелия,
определением эффективных прогностических мар-
керов и значимых мишеней патогенетически обос-
нованной лекарственной терапии.
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THE ROLE OF ENDOTHELIAL CELLS OF LIVER SINUSOIDAL CAPILLARIES 
IN THE VASCULAR-PLATELET HEMOSTASIS PATHOGENESIS
DURING THE ACUTE PERIOD OF TRAUMATIC BRAIN INJURY

G. А. Boyarinova, *, E. I. Yakovlevaa, А. V. Deryuginab, **, O.D. Solov’evaa, L. V. Boyarinovaa,
А. V. Polozovaa, b, E. V. Moshninaa, and L. А. Shegol’kova

aPrivolzhsky Research Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation, Department of Anesthesiology and 
Intensive Care, Nizhny Novgorod, 603005 Russia

bLobachevsky State University of Nizhny Novgorod, Department of Physiology and Anatomy, Nizhny Novgorod, 603950 Russia
*E-mail: boyarin46@mail.ru

**E-mail: derugina69@yandex.ru

The number of platelets, ultrastructural changes in sinusoidal hemocapillaries (SH) of the liver and microcirculation
disorders in their lumen were studied in rats that have suffered a craniocerebral injury (TBI) during the period of
acute development of traumatic disease. Thrombocytopenia, severe liver SН damage and intra-sinusoidal microcir-
culation disorders are detected on the 3rd day and are aggravated on the 7th day of the post-traumatic period of a
local brain injury in rats. The endothelium of sinusoids is determined by the usual form, but there are still areas of
its swelling and edema 12 days after TBI. The blood flow is restored in 79% of sinusoidal hemocapillaries, macro- and
microaggregates of erythrocytes, blisters, cell debris and platelets are determined in 21%. Analyzing the data presented in
this work, we can conclude that the detected damage to endothelial cells of the liver SН in the acute period of TBI allows
us to consider them as one of the key and earliest links in the pathogenesis of vascular platelet hemostasis.

Keywords: sinusoidal hemocapillaries of the liver, platelets, microcirculation, traumatic brain injury



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /All
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (Adobe RGB \0501998\051)
  /CalCMYKProfile (Photoshop 5 Default CMYK)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.3
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize false
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness false
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages false
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterColorImages false
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages false
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterGrayImages false
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages false
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /BleedOffset [
        14.173230
        14.173230
        14.173230
        14.173230
      ]
      /ConvertColors /NoConversion
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /NA
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /ClipComplexRegions true
        /ConvertStrokesToOutlines false
        /ConvertTextToOutlines false
        /GradientResolution 300
        /LineArtTextResolution 1200
        /PresetName ([High Resolution])
        /PresetSelector /HighResolution
        /RasterVectorBalance 1
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MarksOffset 14.173230
      /MarksWeight 0.250000
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /NA
      /PageMarksFile /RomanDefault
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /LeaveUntagged
      /UseDocumentBleed false
    >>
    <<
      /AllowImageBreaks true
      /AllowTableBreaks true
      /ExpandPage false
      /HonorBaseURL true
      /HonorRolloverEffect false
      /IgnoreHTMLPageBreaks false
      /IncludeHeaderFooter false
      /MarginOffset [
        0
        0
        0
        0
      ]
      /MetadataAuthor ()
      /MetadataKeywords ()
      /MetadataSubject ()
      /MetadataTitle ()
      /MetricPageSize [
        0
        0
      ]
      /MetricUnit /inch
      /MobileCompatible 0
      /Namespace [
        (Adobe)
        (GoLive)
        (8.0)
      ]
      /OpenZoomToHTMLFontSize false
      /PageOrientation /Portrait
      /RemoveBackground false
      /ShrinkContent true
      /TreatColorsAs /MainMonitorColors
      /UseEmbeddedProfiles false
      /UseHTMLTitleAsMetadata true
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [595.000 842.000]
>> setpagedevice


