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Цель: оценить структурные изменения капилляров, артериол, венул, внутри� и внесосудистые наруше�
ния в миокарде крыс, перенесших черепно�мозговую травму (ЧМТ).

Материал и методы. На 18 белых нелинейных крысах�самках моделировали ЧМТ. Через 3, 7 и 12 суток
после травмы на фоне внутрибрюшинного введения тиопентала натрия осуществляли декапитацию крыс,
производили срединную торакотомию и извлекали сердце. Ткань миокарда левого желудочка исследовали
с помощью светового и электронного микроскопа. 

Результаты исследования показали, что у крыс, перенесших ЧМТ, в миокарде формируются изменения
стенки микрососудов, которые проявляются в нарушении ее проницаемости, перицеллюлярном отеке, об�
разовании выростов эндотелия в просвет сосуда, набухании, отеке, истончении и деформации поверхности
эндотелиальных клеток, вакуализации и выбухании фрагментов цитоплазмы. Внутрисосудистые измене�
ния проявляются образованием гиалиновых тромбов, микроагрегатов и сладжей, в обнаружении в просве�
те сосудов мембранных структур, пузырей и даже полного отсутствия циркуляции в части капилляров (фе�
номен no�refloy). Нарушения за пределами сосудистой стенки проявляются в формировании диапедезных
кровоизлияний и развитии выраженного периваскулярного отека. Повреждения микрососудов и, особенно,
микрорельефа люминальной поверхности эндотелиоцитов являются значимыми факторами активации со�
судисто�тромбоцитарного звена системы гемостаза. 

Заключение. Терапия травматической болезни должна быть направлена на своевременную коррекцию
патогенетических факторов, вызывающих перестройку цитоскелета эндотелиальных клеток, а также эндо�
телиальной дисфункции и нарушений микроциркуляции. 

Ключевые слова: черепно�мозговая травма; повреждения капилляров; артериол и венул миокарда 

Aim of the research is to evaluate the structure changes of the capillaries, arterioles, venules and intra� and
extravascular alterations in myocardium of rats after traumatic brain injury (TBI).

Material and methods. Experiments were performed in 18 white male non�inbred rats. Midline thoracotomy
was performed, and the heart excised under intraperitoneal anesthesia (sodium thiopental) on 3, 7 and 12 days
after TBI. Myocardial tissue of the left ventricle was examined under light and electron microscopy.
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Введение

Известно, что острый период тяжелой череп�
но�мозговой травмы (ЧМТ) характеризуется ак�
тивацией сосудисто�тромбоцитарного гемостаза
[1], главным образом в системе микроциркуляции
[2—4]. Все компоненты сосудистой стенки (эндо�
телий, субэндотелий, средняя и наружная оболоч�
ки) участвуют в поддержании гемостазиологичес�
кого гомеостаза и взаимосвязей системы
регуляции агрегатного состояния крови с другими
функциональными системами организма, однако
сосудистый эндотелий при этом заслуживает осо�
бого внимания [1, 2, 5, 6]. В исследованиях, посвя�
щенных процессу свертывания крови при ЧМТ,
представлена в основном характеристика повреж�
денного эндотелия в очаге поражения мозга. При�
нимая во внимание тот факт, что повреждение эн�
дотелия при критических состояниях носит
неспецифический характер [1, 4—8], то логично
предположить, что аналогичные нарушения эндо�
телиоцитов могут формироваться при травме го�
ловного мозга и в микроциркуляторном русле
других органов. Накоплено много данных о том,
что плазмолемма эндотелиальных клеток не явля�
ется постоянной и под влиянием различных фак�
торов может изменять свой люминальный рельеф.
Факторами, индуцирующими изменения микро�
рельефа люминальной поверхности эндотелиоци�
та, могут служить внутрисосудистые расстройства
микроциркуляции, гипоксия, избыточное накоп�
ление активных форм кислорода [6, 9, 10]. При
этом на эндотелии появляется большое количест�
во неровностей в виде микровозвышений и бухто�
образных углублений, вакуализация и пузыреоб�
разование, а также цитоплазматические выросты
и складки. Такая перестройка цитоскелета эндоте�
лиальных клеток является значимым фактором
активации сосудисто�тромбоцитарного звена сис�
темы гемостаза [1, 2, 4, 9, 11] Для подтверждения
формирования нарушений кровеносных микросо�
судов вне зоны первичного повреждения мы про�
вели свето� и электронномикроскопическое ис�

Introduction 

It is well�known that acute period of traumatic
brain injury (TBI) is characterized by activation of
platelet�vascular hemostasis [1]. This activation
occurs mainly in microcirculation and plays an
important role in the hemostasis [2—4]. It is known
that all the components of the vascular wall
(endothelium, sub�endothelium, middle and outer
shell) are regulated by hemostasis and coordination
of the aggregate state of the blood with other func�
tional systems. Threfore, the vascular endothelium
deserves special attention [1, 2, 5, 6]. To date, only
limited number of studies of blood coagulation in
traumatic brain injury (TBI) described the damage
of brain vascular endothelium. Because the damage
of the vascular endothelium in critical conditions is
non�specific [1, 4—8], similar alterations of the vas�
cular wall can be formed within the microvascula�
ture of other organs. Currently a various data regard�
ing the impermanence of the plasma membrane and
its sensitivity to different factorsdemonstrate the
changes of luminal relief. Factors inducing changes
of microrelief of the luminal surface of endothelio�
cyte may cause intravascular disorders of microcir�
culation, hypoxia and excessive accumulation of
reactive oxygen species [6, 9, 10]. Thse events result
in vacuolization, cytoplasmic protuberances and
folds. These rearrangements of the cytoskeleton of
endothelial cells significantly contribute to the acti�
vation of vascular�platelet mechanism of hemostasis
[1, 2, 4, 9, 11]. To support this thesis, we investigated
the components of the wall and the contents of the
vascular lumen of left ventricular myocardium in rats
after the traumatic brain injury by light microscopy
and ultrastructural studies. 

Materials and Methods
An experimental study was performed on 18 white male

rats of 180—200 g body mass. The study was performed in
accordance with the normative documents «Guide for care
and use of laboratory animals. ILAR publication, 1996,
National Academy Press» and the requirements of the Order

The results showed that following brain trauma there were changes of microvascular wall characterized by
alterations of permeability, paracellular oedema, outgrowths of vessel endothelium, swelling, edema, and thinning
of endothelial cells, intussusceptions, vacuolization of cytoplasm with fragmentation within the myocardium of the
rats with TBI. Intravascular changes were manifested by the formation of hyaline thrombi, microaggregates and
sludge of red blood cells in the lumen, altered vascular membrane structures, bubbles or even complete absence of
circulation in capillaries (no�reflow). Alterations outside of the vascular wall were manifested by the formation of
diapedetic hemorrhage and development of a strongly pronounced perivascular edema. The injury of microvessels
and the microrelief of the luminal surface of endothelial cells appeared to be important factors of activation of vas�
cular�platelet mechanism of hemostasis.

Conclusion. Treatment of traumatic disease should consider the need in timely correction of non�specific alter�
ations associated with TBI to optimize the restructuring of cytoskeleton of endothelial cells, abrogate endothelial
dysfunction and prevent microcirculatory complications.

Key words: traumatic brain injury; injury of myocardium capillaries; arterioles and venules
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следование компонентов стенки и содержимого
просвета капилляров, артериол и венул миокарда
левого желудочка у крыс, перенесших ЧМТ. 

Цель исследования — оценить структурные
изменения капилляров, артериол, венул, внутри�
и внесосудистые нарушения в миокарде крыс, пе�
ренесших ЧМТ.

Материал и методы
Экспериментальное исследование было выполне�

но на 18 белых нелинейных крысах�самках, массой
180—200 г. Содержание животных и проводимые с ни�
ми манипуляции осуществляли в соответствии с нор�
мативными документами, представленными в руковод�
стве «Guide for care and use of laboratory animals. ILAR
publication, 1996, National Academy Press» и требовани�
ями Приказа Минздрава России № 267 от 19.06.2003
«Об утверждении правил лабораторной практики в
Российской Федерации». Животных фиксировали на
планшете. ЧМТ моделировали путем свободного паде�
ния груза с высоты 80 см массой 100 г на теменно�заты�
лочную область головы [12]. На 3�и, 7�е и 12�е сутки с
момента нанесения ЧМТ на фоне внутрибрюшинного
введения тиопентала натрия (100 мг/кг) осуществляли
декапитацию крыс, производили срединную торакото�
мию и извлекали сердце (по 6 животных в указанные
временные интервалы). Для проведения исследований
на светооптическом уровне сразу же после секции мате�
риал помещали в 10% забуференный раствор нейтраль�
ного формалина. Фиксация материала продолжалась
72—96 часов, затем после обезвоживания кусочки ткани
миокарда левого желудочка заключали в парафин. Для
обзорного просмотра производили окрашивание срезов,
приготовленных на санном микротоме МС�2 (Украи�
на), гематоксилин�эозином. Толщина срезов составляла
7 мкм. Просмотр и фотографирование готовых препаратов
проводили с помощью микровизора Vizo 101 (ЛОМО,
С�Петербург). Для проведения исследований с помо�
щью электронного микроскопа ткань миокарда левого
желудочка помещали в 2,5% раствор глютарового аль�
дегида с последующей дофиксацией 1% раствором ос�
миевой кислоты, дегидратацией в спиртах возрастаю�
щей крепости и заключали в смесь эпоксидных смол
(аралдит и эпон 812). Ультратонкие срезы готовили на
ультрамикротоме фирмы Leica Microsystems (Австрия),
просматривали на электронном микроскопе Morgagni
268D (фирмы FEI США), фотографировали с помощью
видеокамеры Mega View III и изучали структурные из�
менения гемокапилляров.

Результаты и обсуждение

Светомикроскопическое исследование мио�
карда левого желудочка через 3 суток после нане�
сения ЧМТ показало, что большая часть капилля�
ров была расширена. Определялись диапедезные
кровоизлияния и выраженный перицеллюлярный
отек (рис. 1, а). При осмотре артериол также отме�
чался выраженный периваскулярный отек и отек
эндотелия, в просвете 10% артериол выявлялись
гиалиновые тромбы (рис. 1, b). В венулах также оп�

of the Russian Ministry of Health, number 267, from 19.06.03
«On approval of the rules of a good laboratory practice in the
Russian Federation». Anesthesized animals were fixed on the
plate. TBI was modeled by applying free falls (height — 80 cm,
weight — 100 g) on parietal�occipital region of the head [5].
At 3, 7 and 12 days after TBI the decapitation of rats was per�
formed under the intraperitoneal anesthesia with thiopental
sodium (100 mg/kg), the heart was excised by median thora�

In jury

Рис. 1. Микроциркуляторное русло миокарда левого желу�
дочка на 3�и сутки посттравматического периода. 
Fig. 1. Microcirculatory bed of the left ventricular myocardium
on 3rd day of post�traumatic period. 
Note: Magnification: a, b, c — ocular � 7, lens � 20.
Примечание: Увеличение: a, b, c — ок. � 7, об. � 20.
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ределялся выраженный отек эндотелия, в просвете
часто встречались агрегаты эритроцитов, свободно
лежащие эритроциты и пристеночно расположен�
ные гиалиновоподобные массы (рис. 1, c).

Электронномикроскопическое исследова�
ние гемокапилляров миокарда левого желудочка
показало, что на 3�и сутки посттравматического
периода эндотелий в ряде капилляров был на�
бухший, местами отечный, выявлялась вакуоли�
зация цитоплазмы (рис. 2, а). В некоторых случа�
ях наблюдался выход эритроцитов за пределы
сосудистого русла, вероятно, диапедезного ха�
рактера (рис. 2, d). В просвете ряда микрососудов
обнаруживались мембранные структуры, пузыри
(рис. 2, а, d), тромбы из эритроцитов и тромбоци�
тов (рис. 2, b), микроагрегаты эритроцитов, нейт�
рофилы (рис. 2, b). Наличие мембранных струк�
тур, пузырей и микротромбов затрудняло
микроциркуляцию. В 20% случаев просветы ка�
пилляров не содержали осмиофильный матери�
ал, что указывало на отсутствие циркуляции в
этих микрососудах (феномен no�refloy).

cotomy (n=6, each experiment). After the section the samples
of heart tissue were placed into 10�percent buffered aqueous
solution of neutral formalin. Total fixation lasted for 72—96
hours, then after e dehydration the pieces of myocardium tis�
sue excised from the left ventricle were embedded in paraffin.
Sections were prepared with the aid of a sledge microtome
MS�2 (Ukraine) and stained with hematoxylin�eosin. Slice
thickness was 7 microns. Viewing and photographing of
preparations were carried out by «Microvizor Vizo 101»
(Lomo, St. Petersburg). For the electron microscopy the
myocardium tissue of the left ventricle was placed in a 2.5%
solution of glutaraldehyde followed by final fixation with 1%
osmium acid solution, dehydration in alcohols, and embed�
ding in a mixture of epoxy resins (Araldite and Epon 812).
Ultrathin sections were prepared on ultramicrotome «Leica
Microsystems» (Austria) observed by electron microscopy
(«Morgagni 268D», FEI,USA, «FEI»),photographed with a
video camera «Mega View III» and studied for  structural
changes of the hemocapillars.

Results and Discussion

A lot of capillaries were dilated in the microvas�
culature of the myocardium of the left ventricle of

Рис. 2. Гемокапилляры миокарда левого желудочка на 3�и сутки посттравматического периода. 
Fig. 2. The blood capillaries of the left ventricular myocardium оn 3rd day post�traumatic period.
Note: Magnification: a, c — �4400; b — �22000; d — �5600.
Примечание: Увеличение: a, c — �4400; b — �22000; d — �5600.
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На 7�е сутки после травмы при изучении
микропрепаратов миокарда с помощью светового
микроскопа в части капилляров определялись
эритроцитарные сладжи. Отмечался выражен�
ный периваскулярный отек и отек эндотелия

rats on day 3 after the injury. Diapedesis hemor�
rhages and intensity of paracellular edema were
determined (Fig. 1, a). Paravascular edema and
swelling of the endothelium were marked in the arte�
riole, hyaline clots were revealed in the lumen of 10%
arterioles (Fig. 1, b).

The expression of endothelial edema was deter�
mined in venules. Units of red blood cells, unconfined
red blood cells and parietally located gialine�like mass
were observed frequently in the veins (Fig. 1, c).

Electron microscopic study of hemocapillars of
the myocardium of the left ventricle showed that the
endothelium of some capillaries was swollen, and
vacuolization of the cytoplasm was identified on day
3 post�trauma (Fig. 2, a). The exit of erythrocytes
outside the vascular bed, probably by diapedesis was
observed in some cases (Fig. 2, d). Membrane struc�
tures, bubbles (Fig. 2, a, d), clots of red blood cells
and platelets (Fig. 2, b), microaggregates of erythro�
cytes, reticulocytes, neutrophils (Fig. 2, b) were
found in the lumen of some capillaries. The presence
of membrane structures, blood clots contributed the
difficulty of the microcirculation. Osmophilic mater�
ial didnot contain in 20% of the lumens of capillaries
that indicates a lack of circulation in the microvas�
culature (no�reflow).

The sludge of red blood cells was determined in
a portion of capillaries on day 7 after the trauma.
Strong paravascular edema and swelling of the
endothelium were observed (Fig. 3, a). Strongly
expressed paravascular edema and moderate edema
of the endothelium were detected in arterioles, units
of red blood cells were accumulated within the
lumen of most of the arterioles (Fig. 3, b). Freely
lying red blood cells were detected in the lumen of
some venules, blood cells were absent in most other
venules. Strongly expressed paracellular and par�
avascular edema were defined everywhere (Fig. 3, c).

The damage of hemocapillars of left ventricu�
lar myocardium was increased on 7th day after the
injury at the luminal surface of endothelial cells,
along with swelling, edema or thinning of the cells;
micro�outgrowths, and vacuolation of the cyto�
plasm with scaffold fragmentation were also
observed (Fig. 4, a). These patterns were markers of
alterations of rheological properties of blood capa�
ble to promote aggregation and thrombosis of
blood. Erythrocyte aggregation, altered membrane
structure, reduced osmiophilic amorphous material
were commonly observed within the capillaries
(Fig. 4, b), whereas the stasis of platelets were
found in a few cases (Fig. 4, c). The number of ves�
sels with no osmiophil amorphous material and
blood cells (no�reflow) were slightly decreased
compared to day 3 after the injury (Fig. 4, d).

Moderate edema of myocardial capillaries was
observed in the left ventricle on day 12 post�trau�
ma, erythrocytes were freely localized in the lumen

In jury

Рис. 3. Микроциркуляторное русло миокарда левого желу�
дочка на 7�е сутки посттравматического периода.
Fig. 3. Microcirculatory bed of the left ventricular myocardium
on 7th day of post�traumatic period. 
Note: Magnification: a — ocular �7, lens�40; b, c — ocular �7,
lens �20.
Примечание: Увеличение: a — ок. �7, об. �40; b, c — ок. �7, об.
�20.
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(рис. 3, a). В артериолах выявлялся также сильно
выраженный периваскулярный отек и умеренно
выраженный отек эндотелия, в просвете боль�
шинства артериол определялись агрегаты эрит�
роцитов (рис. 3, b). В просвете некоторых венул
выявлялись свободно лежавшие эритроциты, од�
нако в большинстве венул отсутствовали формен�
ные элементы крови. Повсеместно определялся
выраженный периваскулярный и перицеллюляр�
ный отек (рис. 3, c).

На 7�е сутки после травмы при электронно�
микроскопическом исследовании повреждения
гемокапилляров миокарда левого желудочка ока�
зались более выраженными: на люминальной по�
верхности эндотелиоцитов, наряду с набуханием,
отеком, истончением и деформацией поверхнос�
ти клеток, появились микровыросты, вакуализа�
ция и выбухание фрагментов цитоплазмы (рис. 4,
a). Выявленные нарушения явились причиной
расстройств реологических свойств крови и спо�
собствовали агрегации, сладжированию формен�

(Fig. 5, a). Blood cells were detected in most arteri�
olar lumen, mild swelling of endothelial and moder�
ate paravascular edema were determined (Fig. 5, b).
Not attached blood cells were determined in the
lumen of the most venules too, and mild paravascu�
lar edema and swelling of the endothelium were
observed (Fig. 5, c).

On day 12 of post�traumatic period the elec�
tron�microscopic examination showed a gradual
restoration of the structure of the microvasculature
compared to the previous stages of the research.

On the evaluation of the structure of the
microvasculature of the left ventricle of myocardium,
on days 3 and 7 post�trauma the changes in capillar�
ies, arterioles and venules and intra� and extravascu�
lar alterations were observed. Changes of the vascu�
lar walls included enhanced permeability,
paracellular edema, formation of endothelial out�
growths into the lumen of the vessel, swelling,
edema, or thinning of endothelial cells, intussuscep�
tions, vacuolization of cytoplasm with fragmenta�

Рис. 4. Гемокапилляры миокарда левого желудочка на 7�е сутки посттравматического периода. 
Fig. 4. The blood capillaries of the left ventricular myocardium on 7th day post�traumatic period.
Note: Magnification: a, b, d — �11000, c — �5600.
Примечание: Увеличение: a, b, d — �11000, c — �5600. 



G E N E R A L R E A N I M A T O L O G Y ,  2 0 1 6 ,  1 2 ;  226 w w w . r e a n i m a t o l o g y . c o m

DOI:10.15360/1813�9779�2016�2�20�29

ных элементов крови и тромбообразованию. В ча�
сти капилляров определялись агрегация эритро�
цитов, мембранные структуры, снижение содер�
жания аморфного осмиофильного материала
(рис. 4, b), в единичных случаях обнаруживался
стаз тромбоцитов (рис. 4, c). Число сосудов, не со�
державших осмиофильного аморфного материа�
ла и форменных элементов крови (феномен no�
refloy), несколько уменьшилось по отношению к
3�им суткам (рис. 4, d). 

На 12�е сутки посттравматического периода
с помощью световой микроскопии в миокарде ле�
вого желудочка определялся умеренный отек эн�
дотелия капилляров, в их просвете свободно ле�
жали эритроциты (рис. 5, a). В большинстве
артериол в просвете выявлялись также свободно
лежавшие форменные элементы крови, отмечал�
ся слабо выраженный отек эндотелия и умеренно
выраженный периваскулярный отек (рис. 5, b). В
просвете большинства венул также определялись
свободно лежавшие форменные элементы крови,
отмечался умеренно выраженный периваскуляр�
ный отек и отек эндотелия (рис. 5, c).

При электронномикроскопическом исследо�
вании на 12�е сутки посттравматического периода
по сравнению с предшествующими этапами ис�
следования наблюдалось постепенное восстанов�
ление структуры эндотелиоцитов.

Оценивая структуру микроциркуляторного
русла миокарда левого желудочка, можно заклю�
чить, что на 3�и и 7�е сутки посттравматического
периода определяются выраженные изменения
как самих сосудов (капилляров, артериол и венул),
так и внутри� и внесосудистые нарушения. Изме�
нения сосудистой стенки проявляются в наруше�
нии ее проницаемости, перицеллюлярном отеке,
формировании выростов эндотелия в просвет со�
суда, набухании, отеке, истончении и деформации
поверхности эндотелиальных клеток, вакуализа�
ции и выбухании фрагментов цитоплазмы. Внут�
рисосудистые изменения проявляются образова�
нием гиалиновых тромбов, микроагрегатов и
сладжей клеток крови, в обнаружении в просвете
сосудов мембранных структур, пузырей и даже
полного отсутствия циркуляции в части капилля�
ров (феномен no�refloy). Нарушения за пределами
сосудистой стенки, связанные с изменением ее
проницаемости, проявляются в формировании ди�
апедезных кровоизлияний и развитии выраженно�
го периваскулярного отека. Формирующиеся
структурные повреждения микроциркуляторного
русла миокарда левого желудочка у крыс, перенес�
ших ЧМТ, усиливают нарушения реологических
свойств крови и способствуют адгезии, агрегации,
сладжированию форменных элементов крови и
тромбообразованию. 

Таким образом, результаты исследования сви�
детельствуют о том, что в процессе развития травма�

tion. Intravascular changes included accumulation of
hyaline thrombi, microaggregates and sludges com�
posed of blood cells, various membrane structures,
bubbles and even the complete absence of circulation

In jury

Рис. 5. Микроциркуляторное русло миокарда левого желу�
дочка на 7�е сутки посттравматического периода.
Fig. 5. Microcirculatory bed of the left ventricular myocardium
on 7th day of post�traumatic period. 
Note: Magnification: a — ocular �7, lens�40; b, c — ocular �7,
lens �20.
Примечание: Увеличение: a — ок. �7, об. �40; b, c — ок. �7, об.
�20.
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тической болезни локальное повреждение мозга вы�
зывает перестройку архитектоники микроциркуля�
торного русла не только в области повреждения го�
ловного мозга [1, 13], но и в микрососудах сердца.
Сопровождающие ЧМТ гипоциркуляция кровооб�
ращения, гипоксия, ацидоз [14—18], повышенное об�
разование свободных радикалов и эндотоксемия [1,
19, 20] приводят к изменению компонентов стеки ка�
пилляров, артериол, венул, внутри� и внесосудис�
тым нарушениям в миокарде. Перечисленные выше
факторы, а также, формирующиеся после ЧМТ, на�
рушения реологических свойств крови [1, 4, 21] вы�
зывают активацию эндотелиоцитов. Cтимулиро�
ванные эндотелиальные клети проявляют
прокоагулянтные свойства, и вследствие этого про�
исходит потребление тромбоцитов, т.е. активирует�
ся сосудисто�тромбоцитарный гемостаз. Выявлен�
ные внутрисосудистые изменения в миокарде крыс,
перенесших ЧМТ, адгезия и агрегация форменных
элементов крови могут указывать на снижение про�
дукции эндотелием оксида азота — мощного антиаг�
реганта. Уменьшение синтеза оксида азота может
быть обусловлено как повреждением самих эндоте�
лиоцитов, так и развивающейся в посттравматичес�
ком периоде гипоциркуляцией крови [13—17], ибо
известно, что основным регулятором его экспрессии
является сила, действующая на эндотелий при дви�
жении крови [4, 22]. Снижение генерации оксида
азота приводит к дисбалансу про� и антиоксидант�
ных систем эндотелия [10, 11], что, в свою очередь,
усугубляет повреждения сосудов и активирует сосу�
дисто�тромбоцитарный гемостаз. Поэтому систем�
ное повреждение микрососудов и неспецифическая
активация сосудисто�тромбоцитарного гемостаза в
раннем посттравматическом периоде являются важ�
ными патогенетическими факторами формирова�
ния полиорганной недостаточности при травматиче�
ской болезни. По данным литературы, повреждение
эндотелия приводит к развитию системного воспа�
лительного ответа, эндогенной интоксикации, вод�
но�электролитных нарушений, полиорганной недо�
статочности, гемостазиологических синдромов [8,
23—25]. Поэтому актуальной задачей лечения трав�
матической болезни является своевременная кор�
рекция сопровождающих ЧМТ неспецифических
факторов, вызывающих перестройку цитоскелета
эндотелиальных клеток и активацию сосудисто�
тромбоцитарного гемостаза, а также эндотелиальной
дисфункции и нарушений микроциркуляции. 

Заключение

Расстройства физиологических функций ор�
ганизма при травме головного мозга носят чрезвы�
чайно разнообразный характер и протекают в рам�
ках динамического стериотипа, названного
болезнью поврежденного мозга. Воздействие меха�
нической энергии при ЧМТ приводит к первичным

in capillaries (no reflow). Alterations localized out�
side of the vessel wall were associated with changes
in permeability, manifested in the formation of hem�
orrhages via diapedesis and significant perivascular
edema. Therefore, increased structural damage of the
microvasculature of the myocardium of the left ven�
tricle in rats undergoing TBI led to multiple alter�
ations of blood rheological patterns and contributed
to aggregation, sludges and thrombosis of blood cells.

Conclusion 

Results of the experimental studies demon�
strate that localized brain damage causes the reorga�
nization of the architectonics of the microvascula�
ture not only in the area of brain damage [1, 13], but
also in the myocardium. 

Accompanying concomitant head injury, the
hypocirculation and hypoxia [14—18] that is relat�
ed to increasing free radicals level and endotox�
emia [1, 19, 20] lead to the changes of components
of vascular wall in capillaries, arterioles and
venules. The latter changesresult in intra� and
extravascular myocardial disorders. These factors,
as well as hemorheology alterations after the TBI
[1, 4, 21], are considered as a result of activation of
endothelial cells. Procoagulant patterns appearing
in stimulated endothelial cells activate the con�
sumption of platelets duringof the  vascular�
platelet hemostasis. Changes in rat myocardium,
adhesion and aggregation of blood cells may
demonstrate a consequence of a decreased synthe�
sis of endothelial relaxing factor � nitric oxide
(NO). Decreasing the NO production can be
caused by the damage of the endotheliocytes or
blood hypocirculation in posttraumatic period
[13—17] because generation of this substance is
associated with a stressful pressure on endothelium
during blood flow [4, 22]. Reducing tyhe NO gen�
eration leads to imbalance of pro� and antioxidant
systems of the endothelium [10, 11], which exacer�
bates the damage of blood vessels and activates the
vascular�platelet hemostasis. Therefore, systemic
microvessels damage and non�specific activation of
vascular�platelet hemostasis in early posttraumatic
period represents an important pathogenic mecha�
nism of multiple organ failure, complicating the
course of traumatic disease.

According to published data, generalized dam�
age of the endothelium leads to the development of
systemic inflammatory responses, endogenous
intoxication, fluid and electrolyte disorders, multi�
ple organ dysfunction, hemostatic syndromes [8,
23—25]. Therefore, to solve the problem of treat�
ment of traumatic disease it is necessary to in�time
correct the pathogenic mechanisms  associated with
TBI causing, the restructuring of the cytoskeleton
of endothelial cells, activation of vascular�platelet
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структурно�функциональным повреждениям голо�
вного мозга, которые, в свою очередь, запускают це�
лый каскад вторичных реакций на молекулярном,
клеточном, тканевом, органном, системном и орга�
низменном уровнях. Эти реакции вовлекают в па�
тогенез травматической болезни не только первич�
но поврежденные, но и изначально интактные
структуры и, вследствие этого, развивается дис�
функция основных функциональных систем, уча�
ствующих в поддержании гомеостаза. Несмотря на
значительную роль микрососудов в системе гемо�
стаза и жизнеобеспечении клеток органов, до на�
стоящего времени при ЧМТ в литературе представ�
лена характеристика нарушений их архитектоники
в основном в области головного мозга и недоста�
точно уделено внимание повреждению сосудов ми�
кроциркуляторного русла вне очага поражения.
Поэтому изучение патофизиологических аспектов
системного повреждения микрососудов при ЧМТ
является важной проблемой, стоящей перед иссле�
дователями травматической болезни.

Полученные результаты морфологического
исследования компонентов стенки и содержимо�
го просвета капилляров, артериол и венул мио�
карда у крыс, перенесших ЧМТ, и анализ литера�
турных данных позволяют сделать следующее
заключение. В процессе развития травматичес�
кой болезни, возникающие в ответ на локальную
механическую травму головного мозга, вторич�
ные факторы повреждения (гипоциркуляция
кровообращения, гипоксия, ацидоз, повышенное
образование свободных радикалов, эндотоксе�
мия и др.) вызывают перестройку архитектони�
ки микроциркуляторного русла не только в об�
ласти головного мозга, но и в микрососудах
сердца. Образующиеся изменения, особенно ми�
крорельефа люминальной поверхности эндоте�
лиоцитов, являются структурной причиной на�
рушения реологических свойств крови,
способствуют адгезии, агрегации, сладжирова�
нию форменных элементов крови и тромбообра�
зованию. Перестройка цитоскелета эндотели�
альных клеток снижает антитромбогенный
потенциал сосудистой стенки и стимулирует
тромбоциты, что проводит к активации сосудис�
то�тромбоцитарного звена системы гемостаза.
Поскольку эти нарушения микроциркуляции
носят неспецифический характер, то в течение
травматической болезни они формируются не
только в головном мозге, сердце, но в других ор�
ганах, т. е. после ЧМТ возникает системное по�

hemostasis, endothelial dysfunction and microcircu�
lation disturbances.

There are various alterations  of physiological
functions after the brain trauma. They are associated
with dynamic stereotype and named as disease of
injured brain. In brain trauma the mechanic influence
leads to injury of primary structures and functional
consequences with secondary induction of reactions
cascade on molecular, cellular, tissue, organ, systemic
and whole organism levels. These reactions include
both initially injured amd  intact structures that asso�
ciate with dysfunction of main systems of the organ�
ism contributing to homeostasis. Due to significant
role of microvessels in homeostasis and cellular life
cycle, there are no clear characteristics of microcircu�
lation disorders in brain traumatic disease in cere�
brum and not damaged, extra�brain locations. This is
why the clarification of pathophysiology of systemic
microvascular dysfunction represents a very impor�
tant problem for this trauma.

The results of our morphological study demon�
strated changes of vessels wall and content of capillar�
ies, arterioles an venules in rats myocardium after
traumatic injury. Secondary mechanisms of injury
(hypocircualtion, hypoxia, acidosis, hyperproduction
of free radicals, endotoxemia etc.) caused by a local
mechanic trauma lead to restructurization of micro�
circulation not only in the brain, but also in heart
microvessels. These changes are accumulating within
the luminal surface of endotheliocytes causing the
alterations of blood rheology, activation of adhesion,
aggregation and sludges of blood cells associated with
stimulation of trombogenesis. Cytoskeleton redistrib�
ution in endothelial cells decreases antitrombogenic
potential of vascular wall followed by trombocyte
stimulation. It causes activation of vascular and trom�
bocyte link of the hemostasis. These microcirculation
disorders are non�specific and demonstrate that trau�
matic brain injury induces systemic dysfunction of
microvessels. That is why the prophylaxis and target�
ed correction of hemostasis disorders in acute period
of brain traumatic disease should be an obligate, path�
ogenically based component of its complex treatment.

In jury

вреждение микрососудов. В этой связи, преду�
преждение и целенаправленная коррекция гемо�
стазиологических нарушений в остром периоде
после ЧМТ является обязательным патогенети�
чески обоснованном компонентом комплексного
лечения травматической болезни.
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