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Введение. Эритроциты и тромбоциты – это высокоспециализированные и многофункцио-
нальные структуры организма, которые при заболеваниях различного генеза реагируют моле-
кулярными и структурными изменениями, имеющими как патологический, так и адаптивный 
характер [1–6]. Так, в патогенезе артериальной гипертензии и сахарного диабета одним из ме-
ханизмов развития осложнений со стороны микроциркуляторного русла считается нарушение 
морфофункционального состояния клеток периферической крови, которые в экстремальных ус-
ловиях для организма изменяют свои количественные и качественные характеристики, ведущие 
к нарушению их структурно-функциональных свойств [8].

Цель исследования – установить ультраструктурные изменения эритроцитов и тромбоцитов 
при сочетании артериальной гипертензии и сахарного диабета.

Материал и методы исследования. Исследования проведены на 40 половозрелых крысах-
самцах, которые были разделены на 4 группы по 10 животных в каждой: крысы с повышен-
ным артериальным давлением линии SHR, беспородные крысы стандартной разводки вивария 
ГНУ «Институт физиологии НАН Беларуси», которым создавалась модель сахарного диабета, 
и крысы линии SHR с моделью сахарного диабета. Группой сравнения (контроль) явились жи-
вотные без патологии.

Сахарный диабет создавался путем однократного внутривенного введения стрептозотоцина 
(Sigma, США) в дозе 50 мг/кг. Забор венозной крови проводили утром натощак в пластмассо-
вые пробирки. Материал обрабатывался по общепринятой в электронной микроскопии методике 
(Н. Н. Боголепов). Кусочки ткани резали на микротоме фирмы LKB, контрастировали, изучали 
и фотографировали под электронным микроскопом JEM 100 CX.

Результаты и их обсуждение. У контрольных животных 
эритроциты были умеренно полиморфны и в форме двояко-
вогнутого диска (дискоцитов), имели гомогенное мелкозерни-
стое содержимое и гладкую мембрану (рис. 1), располагались 
либо на некотором расстоянии друг от друга, либо контак-
тировали между собой небольшими участками поверхно-
сти. Тромбоциты – окруженные мембраной полиморфные 
безъядерные образования – имели округлую или овальную 
форму (рис. 2), в их пространстве располагались цитоплаз-
матические органеллы, а также несколько центрально распо-
ложенных гранул различной величины и степени плотности. 
Клетки располагались на расстоянии друг от друга.

Исследования методом электронной микроскопии эри-
троцитов и тромбоцитов при артериальной гипертензии 

Рис. 1. Ультраструктура эритроцитов 
периферической крови нормотензив-
ной крысы. Клетки крови располага-
ются на некотором расстоянии друг от 
друга. Начальное увеличение – 14 000
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и сахарном диабете выявили структурно-функциональ-
ные нарушения, которые в значительной мере определя-
ют характер микроциркуляции, особенности реологи-
ческих свойств крови, вероятность развития синдрома 
диссеминированного внутрисосудистого свертывания. 
Так, в популяции эритроцитов крыс с артериальной ги-
пертензией по сравнению с контролем было значительно 
меньше дискоцитов и много клеток необычной формы, 
в том числе с ассиметричным сглаживанием вогнутости, 
с неровной поверхностью и с ассиметрично изогнутым 
полюсом, выявлялись пузырьки и вакуоли, окруженные 
мембраной. Внутреннее содержимое характеризовалось 
зернистостью цитоплазмы и ее неоднородной электрон-
ной плотностью, имелись признаки гемолиза. Состояние 
тромбоцитов в данной группе характеризовалось деста-
билизацией мембран, нередко выявлялась частичная де-
струкция цитоплазматических органелл, что указывало 
на адаптивный характер происходивших изменений.

При наличии сахарного диабета особенности по-
верхностной архитектоники клеток красной крови крыс 
характеризовались в первую очередь значительным из-
менением формы эритроцитов и дестабилизацией их мембран. Оболочка эритроцитов имела от-
росчатые выпячивания, которые подвергались микроклазматозу, т. е. отшнуровывались от тела 
клетки в виде отдельной структуры. Гиперагрегационная активность эритроцитов проявлялась 
группированием и тесным контактом клеток друг c другом. Со стороны тромбоцитов при са-
харном диабете наряду с обычными клеточными формами выявлялись дегенеративные, отли-
чающиеся наличием вакуолей и большим количеством гранул, часть которых имела признаки 
деструкции и/или полного разрушения. Мембраны множества тромбоцитов характеризовались 
нечеткими контурами, а целостность отдельных была нарушена с выходом содержимого за пре-
делы клетки. Отмечена повышенная способность тромбоцитов к образованию агрегатов.

Таким образом, описанные выше изменения отражают процессы дегенерации клеток пери-
ферической крови, приводящие в дальнейшем к декомпенсации клеточного метаболизма.

При сочетании артериальной гипертензии и сахарного диабета наблюдались выраженные 
изменения формы, прогрессирование деструкции стромы и плазмолеммы эритроцитов и тром-
боцитов. Для эритроцитов это в первую очередь преобладание микро- и макроцитов, наличие 
большого числа пойкилоцитов. Выявлены эритроциты, на периферии которых имелись эндове-
зикулы с электронно-плотной гранулой. В микроциркуляторном русле эритроциты распадались 
на отдельные фрагменты или обломки, т. е. теряли свою деформируемость и функциональные 
свойства. На клеточном уровне в эритроцитах произошло увеличение числа локальных дефектов 
плазмолеммы в виде ее истощений, разрыхлений, отслоений от стромы, микроразрывов, фраг-
ментаций. Изменилась активность межклеточных контактов, в массе эритроцитов присутство-
вали коллагеновые волокна, нити фибрина и тромбоциты. Об активном участии поврежденных 
эритроцитов в формировании внутрисосудистых микротромбов свидетельствовало и появление 
наряду с крупными и мелкими эритроцитарными агрегатами одиночных тромбоцитов или их 
скоплений с выпадением на их мембранах пучков фибрина разной зрелости. Ультраструктура 
тромбоцитов при сочетанной экспериментальной патологии также характеризовалась достаточ-
но грубыми нарушениями как клеточного содержимого (рис. 3, а), так и состояния самой мем-
браны. Последняя приобрела нечеткие контуры, была разрыхлена, с дефектами в виде разрывов 
и выхода содержимого наружу. Зачастую тромбоциты образовывали цитоплазматические вы-
росты (рис. 3, б), которыми тесно контактировали между собой и с эритроцитами, превращаясь 
в комплексные агрегаты (рис. 3, в), которые, естественно, препятствовали току крови по сосудам 
и служили причиной нарушения микроциркуляции в целом.

Рис. 2. Ультраструктура тромбоцита пери-
ферической крови нормотензивной кры-
сы. Мембрана гладкая. Видны цитоплаз-
матические органеллы и гранулы разной 
степени плотности. Начальное увеличе-

ние –14 000
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Рис. 3. Тромбоциты крови крыс при сочетанной патологии: а – фрагмент тромбоцита с нечеткой мембраной и па-
тологическими включениями; б – распластывание тромбоцита и образование цитоплазматических выростов, КВ –
коллагеновые волокна, ГЭ – гемолиз эритроцита; в – группа структурно поврежденных тромбоцитов, образующих 

конгломерат и тесно связанных с эритроцитами. Начальное увеличение – 10 000 

Заключение. В условиях экспериментальных моделей артериальной гипертензии и сахар-
ного диабета у животных происходят структурно-функциональные нарушения клеток перифе-
рической крови – эритроцитов и тромбоцитов, которые характеризуются не только нарушением 
их поверхностной архитектоники, что приводит к снижению деформируемости при прохожде-
нии по сосудам, но и дезорганизацией ультраструктуры их плазмолеммы и стромы. Особенно 
эти изменения усугубляются у животных при сочетании артериальной гипертензии и сахарно-
го диабета. В первую очередь обращает на себя внимание разнообразная форма и размер кле-
ток, характеризующихся пойкилоцитозом, деструкцией мембран. Уменьшается способность 
эритроцитов к деформации в крови, их гиперагрегационная активность, нарастает гиперфибри-
ногенемия. Количественные и качественные изменения, в том числе изменения конфигурации 
и ультраструктуры, происходящие в экстремальных для клеток условиях, способствуют повы-
шению вязкости крови, которая определяется в основном морфофункциональным состоянием 
эритроцитов. Полиморфизм красных клеток крови, их трансформированные формы, нарушение 
деформируемости и структуры мембран – все это в дальнейшем приводит к частичной и/или 
полной декомпенсации клеточного метаболизма [7, 8, 11]. Нарушение ультраструктуры тромбо-
цитов влечет за собой увеличение способности к агрегации и образованию тромбов в сосуди-
стом русле. Учитывая сужение просвета мелких сосудов в условиях артериальной гипертензии 
и сахарного диабета, нарушение структуры эндотелия микрососудов, приводящее к его дис-
функции, дальнейшая миграция тромбоцитов сквозь эндотелий приводит к изменению струк-
туры сосуда и стимуляции в его стенке атеросклеротических процессов. Нарушение поверх-
ностной архитектоники исследуемых клеток крови, нарастание полиморфизма структурной 
дестабилизациии их мембран, усиление адгезивных свойств тромбоцитов приводят к образова-
нию агрегатов, способных перекрывать сосудистое русло [11, 12]. Таким образом, электронно-
микроскопические исследования ультраструктуры эритроцитов и тромбоцитов крыс с артери-
альной гипертензией, сахарным диабетом и при сочетанной патологии показали, что сахарный 
диабет ускоряет развитие атеросклероза, служащего морфологической основой цереброваску-
лярных осложнений [10, 13–15].
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ULTRASTRUCTURAL PARTICULARITY OF ERYTHROCYTES AND PLATETELETS IN SHR RATS 
WITH ARTERIAL HYPERTENSION ON THE MODEL OF DIABETES MELLITUS

Summary

The electronic microscopy study of the erythrocytes and platelets ultrastructure in rats with arterial hypertension, diabe-
tes mellitus and comorbidity diseases are showed. It has been estimated that diabetes mellitus accelerates the development of 
atherosclerosis and it is the morphological basis of cerebrovascular complications.


