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Проведено электронно-микроскопическое исследование ультраструктуры лейкоцитов, эритроци-
тов и тромбоцитарных пластинок в области нестабильного кровотока при острых и хронических 
заболеваниях вен нижних конечностей ���������������������������������������      ������������ и �������������������������������������     ������������ установлено, что они находятся ������ ������������ в ���������������� повышенном мета-
болическом состоянии. Нарушения цитоплазматической мембраны лейкоцитов способствуют их 
фиксации на эндотелиальной поверхности венозной стенки. Отдельные эритроциты при турбу-
лентном движении крови разрушаются.
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В последнее время возрастает количество 
клинических и экспериментальных исследований, 
посвященных проблемам хронических и острых 
заболеваний вен нижних конечностей человека. 
Хронические заболевания вен сопровождаются 
варикозным расширением ��������������������  и ������������������ трофическими язва-
ми, при этом наблюдаются нарушение венозного 
оттока и отек. Известно, что в прогрессирующем 
течении хронического заболевания вен участвуют 
различные патогенетические механизмы, и одно из 
ключевых мест занимает воспаление [1–5].

Доказано, что хронические заболевания вен 
приводят к существенному снижению качества 
жизни, что связано �����������������������������с ���������������������������ограничением физической ак-
тивности [6], депрессивным состоянием больного.

Все многообразные симптомы и синдромы, 
встречающиеся ����������������������������    у ��������������������������   больных ������������������  с ���������������� хроническими за-
болеваниями вен, в той или иной мере связаны 
с повышением венозного давления.

На силу воздействия турбулентного тока 
крови оказывает влияние слой гликокаликса, по-
крывающего эндотелий, который является транс-
дуктором, модулирующим ��������������������и ������������������передающим механи-
ческие воздействия со стороны просвета вены на 
эндотелий. Нарушение гликокаликса вследствие 
воспалительной реакции может инициировать 
активную адгезию лейкоцитов������������������� [7].�������������� Активные лей-
коциты и эндотелиоциты обеспечивают прочную 
фиксацию лейкоцитов к эндотелию, следовательно, 
в ��������������������������������������������    патогенезе хронического заболевания вен важ-
ную роль играют эндотелиально-лейкоцитарные 
взаимодействия.

Некоторые авторы считают, что формирование 
венозного тромба происходит на не измененной 
патологическим процессом стенке, оно связано 
с гиперкоагуляцией крови, снижением скорости 
кровотока [6, 9]. Такое представление, на наш 
взгляд, не является корректным, ибо �����������  в ��������� месте об-
разования тромба должны быть благоприятные 

условия для адгезии клеточных элементов крови 
к эндотелию [8, 10].

В ���������������������������������������     условиях турбулентного тока крови ����� и ���на-
рушенной ультраструктурной организации эндо-
телиоцитов ���������������������������������    в �������������������������������   области контакта клеточных эле-
ментов крови ��������������������������������с ������������������������������венозной стенкой можно предпо-
ложить и изменения их субмикроскопического 
строения.

Цель работы  — изучить особенности ультра-
структурных перестроек клеточных элементов 
крови, взаимодействующих с эндотелием вен.

Для электронно-микроскопического иссле-
дования субоперационно производили забор 
эндотелиальной стенки вены ����������������  в �������������� области форми-
рования тромба. Кусочки вены помещали для 
предварительной фиксации ������ ������������ в ���������������� 2–4 % забуферен-
ный раствор глютарового альдегида на 2–3 ч при 
температуре 4 °С. После промывания в буферном 
растворе ткань переносили для окончательной 
фиксации ���� ������������������������������   в ��������������������������������   1 %-ный забуференный раствор че-
тырехокиси осмия на 3–4  ч. Обезвоживание 
проводили ������������������������������   в ����������������������������  спиртах возрастающей концен-
трации ������������������������������������     и ����������������������������������    ацетоне. Ткань пропитывали ������� и �����зали-
вали в смесь эпоксидных смол (эпон-аралдит) 
по общепринятым методикам. Полимеризацию 
блоков проводили в термостате при температуре 
60 °С в течение 2 сут.

Из полученных блоков на ультрамикротоме 
УПТП����������������������������������������-3��������������������������������������М изготовляли ультратонкие срезы, мон-
тировали их на электролитические сетки и после 
контрастирования цитратом свинца ������������и ����������уранилаце-
татом исследовали под электронным микроскопом 
ЭМВ-100БР при ускоряющем напряжении 75 кВ. 
Контролем качества гистологической обработки 
служили кусочки макроскопически не изменен-
ных вен нижних конечностей.

Исследование ультраструктуры клеток крови, 
взятых �������������������������������������    в �����������������������������������   непосредственной близости ��������� к �������неизме-
ненному эндотелию вен, показало адекватность 
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применяемых методов гистологической обра-
ботки материала, так как субмикроскопическая 
организация их соответствовала современным 
представлениям.

Изучение ультраструктурной организации 
лейкоцитов венозной крови, контактирующей 
с патологически измененной веной, показало, что 
подавляющее количество лейкоцитов находилось 
в метаболически активном состоянии, их ядра 
содержали как конденсированный, так �������� и ������декон-
денсированный хроматин. Гранулы конденсиро-
ванного хроматина, собранные в осмиофильные 
глыбки, концентрировались на ядерной мембране 
(рис.  1,  а), в то время как деконденсированный 
хроматин локализовался �������������������  в ����������������� центральной обла-
сти матрикса, которая имела низкую электрон-
ную плотность. Ядерная мембрана образовывала 
многочисленные мелкие и глубокие инвагинации. 
Перинуклеарные пространства были умеренно 
и ����������������������������������������   равномерно расширены. Кариолемма некото-
рых лейкоцитов содержала очаги разрыхления. 

В цитоплазме локализовалось большое количество 
рибосом и полисом (рис.  1, б).

Митохондрии имели различную форму ������и ����раз-
меры, ��������������������������������������     а ������������������������������������    их матрикс обладал высокой электрон-
ной плотностью и мелкогранулярной структурой. 
Кристы в митохондриях сохраняли параллельную 
ориентацию (рис.  1, в). Наряду ���������������  с ������������� этим встреча-
лись набухшие митохондрии с просветленным 
матриксом, очаговым разрыхлением и лизисом 
наружных мембран и крист.

Цистерны гранулярной эндоплазматической 
сети были умеренно расширены ���������������  и ������������� заполнены ве-
ществом низкой электронной плотности. В целом, 
гранулярный эндоплазматический ретикулум был 
развит хорошо, на мембранах выявлялось большое 
количество рибосом (рис.  1, г). Очаги разрыхле-
ния и лизиса отсутствовали.

Пластинчатый цитоплазматический комплекс 
Гольджи развит слабо, его параллельно ориенти-
рованные гладкие мембраны окружены неболь-
шим количеством мелких электронно-прозрачных 

Рис. 1. Ультраструктура лейкоцитов венозной крови пациентов с заболеванием вен нижних конечностей: а — кон-
денсация ядерного хроматина, ×31 000; б — скопление рибосом в цитоплазме, ×30 000; в — электронно-плотный 
матрикс митохондрий, ×29 000; г — хорошо развитый гранулярный эндоплазматический ретикулум, ×28 000
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везикул. В области расположения в цитоплазме 
комплекса Гольджи зачастую выявлялись вто-
ричные лизосомы. Цитоплазматическая мембрана 
была четко контурирована ��������������������  и ������������������ образовывала боль-
шое количество микроворсинок различной длины.

В �����������������������������������������препаратах встречались лейкоциты ��������с ������осмио-
фильными ядрами ��������������������������   и ������������������������  плотно упакованными гра-
нулами конденсированного хроматина. Ядерная 
мембрана их разрыхлена, образует очень глубо-
кие инвагинации. В цитоплазме обнаруживалось 
большое количество мелких неизмененных ми-
тохондрий, их матрикс имел мелкогранулярную 
структуру и высокую электронную плотность.

Многочисленные рибосомы и полисомы 
диффузно рассеяны по цитоплазме. Мембраны 
гранулярной эндоплазматической сети без су-
щественных изменений. На цитоплазматической 
мембране лейкоцитов присутствовали многочис-
ленные микроворсинки. Иногда в цитоплазме 
выявлялись вторичные лизосомы и включения 
липидов. �������������������������������������В �����������������������������������структуре вторичных лизосом присут-
ствовали фрагменты дегенеративно измененных 

внутриклеточных мембран и органелл, а также 
аморфное вещество высокой электронной плот-
ности. Цитоплазматическая мембрана лейкоци-
тов имела многочисленные очаги разрыхления 
и лизиса. Очаговый лизис зачастую располагался 
в ���������������������������������������������зоне их контакта ����������������������������с ��������������������������цитоплазматической мембра-
ной эндотелиальных клеток.

Существенным изменениям были подвержены 
эритроциты. Часть эритроцитов венозной крови 
была заполнена электронно-плотным гемогло-
бином, контактировала со слоем гликокаликса, 
и в �����������������������������������������    месте контакта их цитоплазматическая мем-
брана была подвержена лизису (рис. 2, а). ������В ����пре-
паратах присутствовали «сладжи» эритроцитов 
(рис. 2, б). Цитоплазматическая мембрана эритро-
цитов, собранных в стопки, как правило, теряла 
четко контурированную структуру, становилась 
разрыхленной, на ее поверхности концентриро-
вался осмиофильный слой гемоглобина (рис. 2, в).

У �������������������������������������   небольшой части эритроцитов цитоплаз-
матическая мембрана была подвержена тоталь-
ному лизису, и вблизи нее располагались мелкие 

Рис. 2. Ультраструктура эритроцитов венозной крови пациентов с заболеванием вен нижних конечностей:  
а — лизис цитоплазматической мембраны в области контакта с гликокаликсом, ×36 000; б — «сладжи» эритроци-
тов в кровеносном русле, ×38 000; в — осмиофильный слой вблизи цитоплазматической мембраны эритроцитов, 
×56 000; г — тотальный лизис эритроцитов, ×42 000
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везикулы, заполненные аморфным веществом 
средней электронной плотности (рис.  2, г).

Высокой метаболической активностью обла-
дали тромбоциты, плазматическая мембрана кото-
рых была покрыта толстым слоем осмиофильного 
вещества и образовывала глубокие инвагинации. 
В ��������������������������������������������цитоплазме выявлялись пучки актиновых микро-
филаментов, образующих цитоскелет тромбоцитов, 
а также микротрубочки. Кроме открытой системы 
канальцев, образуемых инвагинациями цитоплаз-
матической мембраны, ������������������������в ����������������������цитоплазме была сохра-
нена плотная тубулярная система в виде трубочек, 
заполненных электронно-плотным аморфным ве-
ществом. В цитоплазме присутствовали единичные 
митохондрии, рибосомы, полисомы, элементы эн-
доплазматической сети, мембраны пластинчатого 
цитоплазматического комплекса Гольджи ������ и ����гра-
нулы гликогена. Тромбоциты содержали много-
численные α- и δ-гранулы, содержимое которых 
имело различную степень осмиофилии (рис. 3).

Лейкоциты ������������������������������   в ����������������������������  области нестабильного крово-
тока, вызванного нарушением ламинарности дви-
жения, при заболевании вен нижних конечностей 
находились в метаболически активном состоянии, 
что структурно подтверждается хорошо развитым 
эндоплазматическим ретикулумом, многочислен-
ными рибосомами на его мембранах, �������������а �����������также боль-
шим количеством митохондрий и крист в них.

Вместе ��������������������������������     с ������������������������������    тем были выявлены элементы де-
струкции цитоплазматической мембраны лейкоци-
тов в виде очагового лизиса. Особенно часто эти 
нарушения цитоплазматической мембраны были 
локализованы ��������������������������������     в ������������������������������    местах контакта их ����������� с ���������цитоплаз-
матической мембраной дистрофически ����������и ��������деструк-
тивно измененных эндотелиоцитов, что, вероятно, 
способствует их фиксации на поверхности веноз-
ной стенки. Отдельные эритроциты при турбулент-
ном движении крови подвергаются разрушению.

В �����������������������������������������области турбулентности тока венозной кро-
ви образовывались «сладжи». Цитоплазматические 
мембраны составляющих их эритроцитов были 
сильно разрыхлены. Наблюдалось и разрыхление 
как цитоплазматических мембран эритроцитов, 
так и плазмалемм эндотелиоцитов в местах их 
соприкосновения.

Весь комплекс выявленных субмикроскопи-
ческих нарушений лейкоцитов и эритроцитов 
в �������������������������������������������     области турбулентности потока крови ������� в �����усло-
виях высокой активности тромбоцитов, вероятно, 
способствует образованию тромбов.

В �����������������������������������������результате проведенного исследования мож-
но сделать выводы.

Лейкоциты и тромбоцитарные пластинки 
в области турбулентного кровотока, вызванного 
нарушением ламинарности движения, при хро-
ническом заболевании вен нижних конечностей 
находятся в метаболически активном состоянии.

Нарушения цитоплазматической мембраны 
лейкоцитов способствует их фиксации на эндо-
телиальной поверхности венозной стенки.

Отдельные эритроциты при турбулентном дви-
жении крови подвергаются разрушению.
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ЗМІНА УЛЬТРАСТРУКТУРИ КЛІТИН КРОВІ У ДІЛЯНЦІ ЇХ КОНТАКТУ  
З ЕНДОТЕЛІЄМ ПРИ ХРОНІЧНИХ ЗАХВОРЮВАННЯХ ВЕН НИЖНІХ КІНЦІВОК

В. В. БОЙКО, В. О. ПРАСОЛ, О. Ф. НЕВЗОРОВА, В. П. НЕВЗОРОВ, К. О. РУДЕНКО

Проведено електронно-мікроскопічне дослідження ультраструктури лейкоцитів, еритроцитів 
і тромбоцитарних пластинок у ділянці нестабільного кровотоку при гострих і хронічних захво-
рюваннях вен нижніх кінцівок і встановлено, що вони перебувають у підвищеному метаболіч-
ному стані. Порушення цитоплазматичної мембрани лейкоцитів сприяють їх фіксації на ендоте-
ліальній поверхні венозної стінки. Деякі еритроцити при турбулентному русі крові руйнуються.

Ключові слова: ультраструктура клітин крові, хронічне захворювання вен, венозна недостатність.

MEASURING OF BLOOD CELL ULTRASTRUCTURE IN THE AREA OF THEIR CONTACT  
WITH ENDOTHELIUM AT CHRONIC DISEASES OF THE VEINS OF LOWER EXTREMITIES

V. V. BOYKO, V. A. PRASOL, O. F. NEVZOROVA, V. P. NEVZOROV, E. A. RUDENKO

Electron microscopy of the ultrastructure of leucocytes, erythrocytes and platelets was iperformed 
in the area of unstable blood flow at acute and chronic diseases of the veins of lower extremities. 
Their increased metabolic state was determined. Disorders of cytoplasmic membrane of the leuco-
cytes promote their fixation on the endothelial surface of the venous wall. Some erythrocytes are 
destroyed by turbulent blood movement.

Key words: blood cell ultrastructure, chronic vein diseases, venous insufficiency.
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