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Целью исследования являлось изучение уль-
траструктурных изменений эпиневраль-

ных микрососудов седалищных нервов 12 
самцов белых крыс массой 200-260 г после воз-
действия внутривенно введенного эндотоксина 
Е.coli. Приготовлены эпон-аральдитовые бло-
ки седалищных нервов, обработанных в соот-
ветствии с принятыми правилами в электрон-
ной микроскопии. Полученные ультратонкие 
срезы окрашены уранилацетатом и цитратом 
свинца и исследованы под трансмиссионным 
электронным микроскопом (Jeol 1200 CX). Ре-
зультаты исследования выявили резкое суже-
ние просвета капилляров и венул от давления 
отечной жидкости, сопровождающееся опре-
деленными ультраструктурными изменения-
ми в эндотелиоцитах, которые затрагивают как 
цитоплазматические, так и ядерные элементы. 
При этом в структурных элементах артериол 
наблюдаются менее выраженные деструктив-
ные изменения, которые больше характеризи-
руются усилением синтетической активности 
исследованных клеток при эндотоксемии.
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ВВЕДЕНИЕ
Эндотелий сосудов служит в качестве основ-

ного барьера между внутрисосудистым компар-
тментом и внесосудистыми тканями и играет 
важную роль во множественных физиологичес-
ких и патологических процессах [9]. Так как эн-

дотелий сосудов располагается между кровью и 
внесосудистой средой, эндотелиальные клетки 
постоянно подвергаются воздействию циркули-
рующих медиаторов, которые могут нарушать 
функции указанного барьера. Одним из та-
ких медиаторов является компонент клеточной 
стенки грамотрицательных бактерий — липопо-
лисахарид или эндотоксин [5, 6, 8]. Анализ ли-
тературных данных показывает, что эндотоксин 
нарушает кровоток седалищных нервов, которое 
способствует изменению реологических свойств 
крови и гемостаза и развитию полиневропатии 
[4, 7]. Несмотря на то, что детально исследована 
гистотопография и ультраструктура микроцир-
куляторного русла седалищных нервов крысы в 
норме [1] и при воздействии гистамина [3], еще 
подробно не изучено строение указанных струк-
тур при острой эндотоксемии.

Целью исследования является изучение 
ультраструктурных изменений эпиневральных 
микрососудов седалищных нервов белой кры-
сы при острой эндотоксемии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Острая экспериментальная эндотоксемия 
была достигнута внутривенной инъекцией 
очищенного липополисахарида E.coli (серотип 
0111: В4, группа №78Н4086). 12 самцам белых 
крыс массой 200-260 г были внутривенно вве-
дены растворы липополисахарида (1 мг/кг)  
в 0,5 мл 0,9% хлорида натрия, а также чистый 
0,9% раствор хлорида натрия. Спустя 2 ч после 
инъекции животные были декапитированы под 
общей анестезией, достигнутой хлороформом. 
Седалищные нервы были извлечены, погруже-
ны в раствор фиксатора, состоящего из 2% па-
раформальдегида, 2% глютаральдегида и 0,1% 
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пикриновой кислоты в растворе фосфатного 
буфера с рН 7,4 для дальнейшей обработки тка-
ни для электронной микроскопии. Потом тка-
ни были обезвожены и уплотнены в заливоч-
ной среде эпон-аральдита. Ультратонкие срезы 
были окрашены уранилацетатом и цитратом 
свинца и исследованы под трансмиссионным 
электронным микроскопом (Jeol 1200 CX).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При изучении ультраструктуры эпиневрия 
видно, что она состоит из клеточных (фиброб-
ластов) и неклеточных (коллагеновые и эласти-
ческие волокна, основное вещество) элементов 
(рис. 1). Здесь также наблюдается безмиелино-
вые нервные волокна. В толще эпиневрия рас-
полагаются поперечные срезы всех трех видов 
микрососудов (артериол, капилляр и венул). 
Среди изменений стенок артериол при эндо-
токсемии обращает на себя внимание уменьше-
ние общего диаметра артериолы в результате 
резкого сокращения эндотелиоцитов и глад-
комыщечных клеток. Как видно из рис. 1А, не 
только ядросодержащие, а также периферичес-
кие части эндотелиальных клеток, окружаю-
щих просвет артериолы, утолщаются и, образуя 
пальцевидные выросты, формируют неровнос-
ти на люминальной поверхности эндотелиаль-
ного покрова сосуда. В результате резкого со-
кращения эндотелиальных клеток толщина их 
периферических частей, расположенных бли-
же к межклеточным контактам, иногда дости-
гает более чем 3 мкм.

Электронно-микроскопическое изучение 
межклеточных контактов эндотелиальных кле-
ток показывает, что, несмотря на минимальное 
увеличение их длины, эти клетки соединяются 
плотными контактами, характеризирующими-
ся 3-4 точками слияния соседних плазмалемм 
(рис. 1Б). Вместе с этим, несмотря на увеличе-
ние числа пиноцитозных пузырьков (кавеол) и 
расположение их группами, образование ими 
трансэндотелиальных каналов в некоторых эн-
дотелиоцитах не встречается.

Открытие или близкое расположение неко-
торых кавеол к аблюминальным поверхностям 
эндотелиальных клеток указывает на актива-
цию транспортных процессов в данных клетках 
артериол этой зоны. А также вместе с обычны-
ми пиноцитозными пузырьками присутствие 
клатрин-окаймлённых пузырьков и увеличение 
числа рибосом в ядросодержащих и перифери-
ческих частях эндотелиальных клеток являет-
ся признаками усиления синтетической актив-
ности указанных клеток при эндотоксемии.

Интересно то, что в результате резкого со-
кращения эндотелиоцитов на их аблюминаль-
ных поверхностях обнаруживаются кавеолы, 
ставшие в один ряд на уровне плазмалеммы, 
что характерно для гладкомышечных клеток. 
Выросты различной высоты встречаются не 
только в люминальных, а также аблюминаль-
ных поверхностях эндотелиальных клеток. 
Отсутствие резких изменений структуры ба-
зальных пластинок как эндотелиальных, так 
и гладкомышечных клеток можно считать по-
казателем минимальной роли артериолярных 
микрососудов в образовании отечной жидкос-
ти в эпиневральной оболочке.

Рис. 1. Ультраструктурная характеристика изменений структур, принимающих участие в строении эпиневральной артериолы 
при эндотоксемии. ТЭМ. Обозначение: Эр — эритроцит, Эн — эндотелиоцит, ПКВ — пучок коллагеновых волокон, БНВ — везмие-
линовое нервное волокно. Масштаб 2 мкм.
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К ультраструктурным изменениям эпи-
невральных капилляров при острой эндотоксе-
мии относится резкое сужение их просвета от 
давления отечной жидкости, приближение друг 
к другу выростов на люминальной поверхности 
и появление окруженных клеточной мембраной 
«свободных» срезов различной формы внутри 
щелевидных просветов эндотелиальных клеток. 
Внутри цитоплазмы эндотелиальной клетки 
встречаются уплотненные элементы цитоскеле-
та, некоторые пиноцитозные пузырьки, дефор-
мированные митохондрии и рибосомы.

Иногда наблюдаются капилляры, просвет ко-
торых заполнен эритроцитами (рис. 2). Как вид-
но из рисунка, просвет капилляра диаметром 8 
мкм почти заполнен двумя деформированными 
эритроцитами. Например, в верхней части ри-
сунка величина расстояния между эритроцитом 
и эндотелиоцитом составляет не более 70 нм.

В топографии и структуре эндотелиально-
го слоя капилляра значительных изменений не 
обнаруживается. В ядре эндотелиальной клет-
ки ультраструктурно обнаружены изменения. 
В периферических частях эндотелиоцитов это-
го капилляра отмечается резкое увеличение 
числа органелл и гомогенность цитоплазмы.

Эти признаки показывают слабое непосредс-
твенное воздействие внутривенно введенного 
эндотоксина E.сoli на эндотелиальную клетку в 
результате уменьшения скорости кровотока за 
счет закупорки просвета капилляра форменны-
ми элементами крови. С другой стороны, умень-
шение числа органелл указывает на подвержен-

ность гипоксии элементов стенок капилляра.
Исследование кровоснабжения седалищного 

нерва белой крысы показало [2], что посткапилляр-
ные венулы периневральной оболочки участвуют 
в дренаже крови от эндоневрального пространства 
к эпиневральным сосудам. При электронно-мик-
роскопическом исследовании таких сосудов при 
малом увеличении (х2500) выявляется резкое су-
жение просветов микрососудов, стенки которых 
сформированы эндотелиальным слоем и непол-
ным перицитарным покровом (рис. 3).

Кроме того, отмечается приобретение эндо-
телиоцитами неровных контуров в результате 
их сокращения. Несмотря на присутствие кро-
вяного застоя, в просвете этих сосудов появ-
ляются отдельные эритроциты и лимфоциты. 
Также наблюдается резкая деформация колла-
геновых волокон, расположенных между и вне 
указанных сосудов. 

ВЫВОД
Анализ вышеописанных наблюдений поз-

воляет сказать, что капиллярные и венуляр-
ные микрососуды эпиневрия седалищных не-
рвов белых крыс подвергаются более сильному 
воздействию эндотоксина, чем артериолярные 
микрососуды. У них выявляется резкое суже-
ние просвета капилляров и венул от давления 
отечной жидкости, сопровождающиеся опре-
деленными ультраструктурными изменения-
ми в эндотелиоцитах, которые затрагивают как 
цитоплазматические, так и ядерные элементы. 
В эндотелиоцитах артериол в основном встре-
чается образование пиноцитозных пузырьков 
(кавеол) и увеличение числа рибосом. Наши ре-
зультаты совпадают с данными E.T.Suttonetal, 
которые изучали воздействие эндотоксина на 

Рис. 2. Электронно-микроскопический рисунок эпиневрально-
го капилляра, просвет которого заполнен деформированными 
эритроцитами. Обозначение: Эр — эритроцит, Эн — эндоте-
лиоцит, ПКВ — пучок коллагеновых волокон. Масштаб 2 мкм.

Рис. 3. Гистотопография сосудов, расположенных во внутрен-
ней части эпиневральной оболочки, окружающей нервные пуч-
ки. ТЭМ. Масштаб 10 мкм.
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эндотелиальные клетки артериол мыщцы-кре-
мастера [10]. В отличие от этого, авторы на-
блюдали деструктивные изменения в эндоте-
лиальных клетках стенок бедренной артерии 
в течение короткого промежутка времени. По 
нашему мнению, менее выраженные деструк-
тивные изменения, наблюдающиеся в струк-
турных элементах артериол, больше характе-
ризируют усиление синтетической активности 
исследованных клеток при эндотоксемии.
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Метою дослiдження було вивчення ультрас-
труктурних змiн епiневральних мiкросудин сiднич-
них нервiв 12 самцiв бiлих щурiв масою 200-260 г 
пiсля впливу внутрiшньовенно введеного ендоток-
сину Е.coli. Приготовленi епон-аральдiтовi блоки 
сiдничних нервiв, оброблених вiдповiдно до прийня-
тих правил в електроннiй мiкроскопiї. Отриманi 
ультратонкi зрiзи пофарбованi уранiлацетатом 
i цитратом свинцю i дослiдженi пiд трансмiсiй-
ним електронним мiкроскопом (Jeol 1200 CX). Ре-
зультати дослiдження виявили рiзке звуження про-
свiту капiлярiв i венул вiд тиску набряклої рiдини, 
що супроводжується певними ультраструктурни-
ми змiнами в ендотелiоцитах, якi зачiпають як ци-
топлазматичнi, так i ядернi елементи. При цьому в 
структурних елементах артерiол спостерiгають-
ся менш вираженi деструктивнi змiни, якi бiльше 
характеризуються посиленням синтетичної ак-
тивностi дослiджених клiтин при ендотоксемiї.

N.T.Guliyeva. Morphofunctional features of 
ultrastructural changes of epineurial microves-
sels of white rat sciatic nerve at experimental 
endotoxemia. Baku, Azerbaijan. 

Key words: endotoxemia, sciatic nerve, epineu-
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The aim of investigation is the study of epineurial 
microvessels of 12 white rat sciatic nerve at influence 
of endotoxin E. coli. Acute experimental endotoxemia 
has been achieved by intravenous injection of puri-
fied lipopolysaccharide E.coli in the solution of sodi-
um chloride (dosage of E.coli -1,0 mg/kg). The sciat-
ic nerves were fixed using the mixed solution of 2% 
paraformaldehyde, 2% glutaraldehyde and 0,1% 
picric acid in 0,1 M phosphate buffer (pH-7.4). Then 
specimens were embedded in Epon-Araldite; ultra-
thin sections from these resin blocs were examined in 
transmission electron microscope Jeol 1200 CX. The 
results of research show prominent distinct narrow-
ing of lumen of capillaries and venules after from 
pressure of the oedematous fluid, being accompa-
nied certain ultrastructural changes in endothelial 
cells which affect both cytoplasmatic, and nuclear el-
ements. Thus in structural elements of arterioles less 
expressed destructive changes are observed, which 
are more characterized by intensifying of synthetic 
activity of the studied cells at an endotoxemia.
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