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Полиморфизм эндотелиальных клеток на поверхности створок 
митрального клапана и сосудов микроциркуляторного русла 
при инфекционном эндокардите

ФБГНУ «Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний», 

650002, Кемерово, Россия, Сосновый бульвар, д . 6

Цель работы – изучение  структурных особенностей  эндотелия,  микрососудистого русла,  интерстициальных клеток ство-

рок митрального клапана при инфекционном эндокардите (ИЭ) и оценка  их роли в развитии патологического процесса .  

Методика. Исследовано 14 митральных клапанов, извлеченных при хирургических вмешательствах у пациентов с  инфек-

ционным эндокардитом (ИЭ) . Образцы фиксировали в забуференном параформальдегиде с постфиксацией в тетраокиси 

осмия . После обезвоживания в спиртах возрастающей концентрации и ацетоне образцы помещали в эпоксидную смолу . 

После полимеризации смолы образцы шлифовали, а затем полировали до нужной глубины образца . Для повышения элек-

тронного контраста образцы обрабатывали спиртовым раствором уранилацетата в процессе обезвоживания и цитратом 

свинца по Рейнольдсу после полировки эпоксидных блоков . Образцы визуализировали посредством сканирующей элек-

тронной микроскопии с детекцией обратно рассеянных электронов при ускоряющем напряжении 15 кВ . 

Результаты. На поверхности створок были выявлены структурные изменения эндотелиальных  клеток, степень измене-

ний зависела от состояния находящихся под ними участков створок . Минимальные изменения структуры наблюдали при 

максимальной сохранности структуры, максимальные вблизи зон некрозов и других типовых проявлениях ИЭ . Одновре-

менно со структурными изменениями эндотелия отмечали активацию интерстициальных клеток, которые, по мере разви-

тия патологического процесса, мигрировали в направлении эндотелия, образуя параллельный ему слой клеток . В сосудах 

микроциркуляторного русла обращал внимание полиморфизм эндотелиоцитов, отмечался диапедез с миграцией грану-

лоцитов в толщу створок .  В пораженных участках створок выявлялись признаки неоангиогенеза . 

Заключение. Полученные результаты указывают на комплекс изменений направленных на поддержание структурной 

целостности эндотелия и самих створок в целом . Конечным результатом этих процессов является замещение поврежден-

ных клеток эндотелия интерстициальными клетками и активизация неоангиогенеза в толще створок .
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Polymorphism of endothelial cells on the surface of mitral valves and microcirculatory vessels in 

infectious endocarditis

Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases, 

Sosnovy Blvd. 6, Kemerovo 650002, Russian Federation

Aim. To investigate the structural features of endothelial cells of the surface layer of the mitral valve leaflet and microvascular 

bed, as well as interstitial cells in infective endocarditis (IE) of the mitral valve leaflets and to discuss their role in the development 

of the pathological process. 

Methods. We examined 14 mitral valves extracted during surgical interventions for structural incompetence due to IE. The sam-

ples were fixed in buffered paraformaldehyde with post-fixation in osmium tetroxide. After dehydration in alcohols of increasing 

concentration and acetone, the samples were placed in epoxy resin. After resin polymerization, the specimens were ground and 

then polished to the desired specimen depth. To increase the electronic contrast, the samples were treated with an alcohol solu-

tion of uranyl acetate during dehydration and with lead citrate, according to Reynolds method, after polishing the epoxy blocks. 

The samples were visualized by scanning electron microscopy with detection of backscattered electrons at an accelerating volt-

age of 15 kV. 

Results. Structural changes in endothelial cells were evident on the surface of the valves. The degree of these changes depended 

on the state of the underlying valve structure. Minimal changes in endothelial structure were associated with the maximal struc-

tural preservation of the leaflet. The maximal changes in endothelial structure were near the zones of leaflet necrosis and other 

serious manifestations of IE. Simultaneously with structural disorders of the endothelium, activation of interstitial cells was noted. 

As the pathological process progressed, these cells migrated towards the endothelium, and formed a layer of cells parallel to it. In 

microcirculatory vessels, endothelial cell polymorphism was also observed. In these vessels, diapedesis with migration of granu-

locytes into the valves was noted. Neoangiogenesis in the affected areas of the valves was noted. 

Conclusion. The results showed processes in the cusps of mitral valves with IE that aim to maintain the structural integrity of the 

endothelium and of the cusps. The end result of these processes is the replacement of damaged endothelial cells with interstitial 

cells and activation of neoangiogenesis in the thickness of the cusps.
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Введение 

Исследование процессов, связанных с развитием 

инфекционного эндокардита (ИЭ), продолжают при-

влекать внимание исследователей. Это связано с тем, 

что даже в настоящее время ИЭ является опасным для 

жизни заболеванием с летальностью 30% и недоста-

точно изученными патогенетическими особенностя-

ми процесса. В существующей ситуации большие на-

дежды возлагаются на исследования, направленные 

на создание новых вариантов ранней диагностики 

ИЭ, а также изучение участия клеточных и молеку-
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лярных механизмов на разных стадиях развития ИЭ 

[1–3]. Многие исследователи подчеркивают важную 

роль эндотелия в развитии и течении заболевания [4–

6]. Выступая в качестве выстилающего створки слоя, 

эндотелий при ИЭ выполняет двоякую роль. С од-

ной стороны, в интактном состоянии он изолирует 

внутренние структуры створок клапана от агрессив-

ного воздействия факторов крови, включая возмож-

ные циркулирующие инфекционные агенты. С дру-

гой стороны, при формировании фибриновых масс 

на поверхности створок, эндотелий, напротив, адге-

зирует различные микроорганизмы [7–9]. Важным 

фактором, определяющим положительную или от-

рицательную роль эндотелия в развитии ИЭ, являет-

ся его функциональное состояние. В норме эндоте-

лий играет ключевую роль в поддержании клапанно-

го гемостаза, однако в связи с возрастом и развитием 

системных заболеваний эндотелий претерпевает су-

щественные изменения, в результате чего снижает-

ся способность клапанных эндотелиальных клеток 

управлять про- и анти-тромбогенными механизма-

ми. Кроме непосредственного участия в поддержа-

нии клапанного гемостаза, эндотелий также выпол-

няет важную роль в управлении дифференцировкой 

клапанных интерстициальных клеток [10, 11]. 

При воспалительных процессах, обусловленных 

ИЭ, важную роль выполняет не только эндотелий, 

локализованный на поверхности створок, но и эн-

дотелий сосудов микроциркуляторного русла в тка-

ни клапана [10, 11]. Именно через сосуды малого ди-

аметра происходит транспорт иммунокомпетентных 

клеток, удаление продуктов распада, а также достав-

ка кислорода и пластических материалов, обусловли-

вающих регенерацию створок, вследствие чего их эн-

дотелий может играть важную роль в патогенезе за-

болеваний сердца [12, 13]. Поэтому можно ожидать, 

что исследования структурных особенностей эндо-

телия могут дать важную информацию о состоянии 

эндотелиального барьера, а также функциональном 

состоянии эндотелиальных клеток и их ближайшего 

окружения. Понимание роли эндотелиальных кле-

ток поверхностного слоя створок клапанов и сосудов 

микроциркуляторного русла, наряду с оценкой уча-

стия интерстициальных клеток, позволит более пол-

но оценить механизмы функционирования митраль-

ного клапана при ИЭ.

Цель работы — изучение структурных особенно-

стей клеток эндотелия микрососудистого русла и по-

верхностного слоя створки  митрального клапана и  

а также интерстициальных клеток клапана при инфек-

ционном миокардите. 

Методика

В качестве основного метода исследования бы-

ла использована оригинальная методика визуали-

зации клеточного строения, основанная на исполь-

зовании сканирующей электронной микроскопии 

в обратно-рассеянных электронах [14] после специ-

альной пробоподготовки и контрастирования иссле-

дуемых тканей [15]. Изображение, полученное этим 

методом, аналогично получаемым при сканирующей 

электронной микроскопии и сопоставимо с электро-

нограммами, приводимыми в атласах по электрон-

ной микроскопии. Несмотря на меньшую разрешаю-

щую способность нового метода, он позволил уверенно 

идентифицировать клетки и структуры внеклеточно-

го матрикса в составе створок митрального клапана. 

Важным преимуществом использованного метода  яв-

ляется возможность сразу просматривать всю область 

поперечного сечения клапана без приготовления уль-

тратонких срезов.

Исследовано 14 митральных клапанов (МК), из-

влеченных при хирургических вмешательствах в связи 

с развитием структурной несостоятельности вследствие 

ИЭ. Когорту пациентов составили 6 женщин и 8 муж-

чин. Средний возраст пациентов на момент выполне-

ния операций составил 54,3 ± 7,9 лет. Исследование 

проводилось в соответствии с Хельсинкской деклара-

цией о правах человека. Все больные подписали до-

бровольное информированное согласие. Исследование 

одобрено этической комиссией.НИИ комплексных 

проблем сердечно-сосудистых заболеваний. Критери-

ями диагноза ИЭ были клинические проявления ин-

фекционно-токсического синдрома до хирургических 

вмешательств, а также выявление микробных вегета-

ций при предоперационной эхокардиографии клапа-

нов сердца. Результаты гемокультур в большинстве 

случаев были отрицательными, что являлось следстви-

ем предшествующего использования антимикробных 

препаратов широкого спектра действия. Для исклю-

чения случаев автоиммунного поражения створок до-

полнительно выполняли ревизию образцов – в иссле-

дования брали только образцы, имеющие поверхност-

ные вегетации. Предварительно выполняли рутинную 

макроскопическую оценку всех эксплантированных 

клапанов на наличие кальцинатов. При обнаружении 

крупных  отложений, вызывающих деструкцию сое-

динительнотканных структур и значительно наруша-

ющих послойное строение створок, образцы исключа-

лись из последующего анализа. Единичные мелкокри-

сталлические включения не являлись препятствием для 

проведения исследования. Для микроскопических ис-
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следований выбирали участки створок с минимальны-

ми визуальными повреждениями поверхности створок. 

После извлечения фрагменты створок помеща-

ли в забуференный (рН 7,4) 10% водный раствор фор-

малина (B06-003, БиоВитрум). После суточной фик-

сации (2 смены раствора формалина по 12 ч каждая) 

фрагменты МК постфиксировали 1% тетраоксидом 

осмия (OsO
4
, 19110, Electron Microscopy Sciences) 

в 0,1M фосфатном буфере в течение 12 ч, затем окра-

шивали 2% тетраоксидом осмия в течение 48 ч. Далее 

образцы обезвоживали в серии спиртов возрастаю-

щей концентрации, окрашивали 2% уранилацетатом 

(22400-2, Electron Microscopy Sciences) в 95% этаноле 

(10 ч), обезвоживали 99,7% изопропанолом (06-002, 

БиоВитрум) в течение 5 ч и ацетоном (150495, Лен-

Реактив) в течение 1 ч, пропитывали смесью ацето-

на с эпоксидной смолой Epon (Epon (14120, Electron 

Microscopy Sciences)) в соотношении 1:1 (10 ч), после 

чего переносили в свежую порцию эпоксидной смолы 

(на 24 ч) и далее проводили ее полимеризацию в ем-

костях FixiForm (Struers, США) в свежей порции смо-

лы при 60 °С. После этого образцы в эпоксидных бло-

ках подвергали шлифовке и полировке на установке 

TegraPol-11 (Struers, США). Шлифы контрастировали 

цитратом свинца (17810, Electron Microscopy Sciences) 

в течение 7 мин путем нанесения раствора на поверх-

ность шлифованного образца с последующей его от-

мывкой бидистиллированной водой. Далее проводили 

напыление поверхности эпоксидных блоков углеродом 

(толщина покрытия 10-15 нм) с помощью вакуумно-

го напылительного поста (EM ACE200, Leica). Образ-

цы просматривали с использованием сканирующего 

электронного микроскопа Hitachi-S-3400N (Hitachi, 

Япония) в режиме BSECOMP при ускоряющем на-

пряжении 15 кВ. 

На цифровых микрофотографиях исследовали 

общую структуру инфицированных МК, нарушение 

структуры внеклеточного матрикса, идентифициро-

вали различные клеточные популяции, определяли их 

локализацию и взаимодействие между собой и с дру-

гими элементами ткани. 

Результаты исследования

Полученные результаты показали, что зоны ин-

фекционного поражения в структуре створок распо-

лагаются неравномерно. В пределах одной и той же 

створки встречались зоны с минимальным изменени-

ем гистологической структуры и зоны с выраженным 

некрозом (рис. 1, А). Для удобства представления ма-

териала в структуре створок выделяли несколько зон 

в зависимости от гистологической сохранности: зона 

с высокой сохранностью исходной гистологической 

структуры, зона с умеренным нарушением гистоло-

гической структуры без зон некроза и зона со значи-

тельными повреждениями структуры, обычно вклю-

чающими в себя зоны некроза. 

В областях створок с относительно сохранной 

структурой с предсердной поверхности створок эндо-

телий образовывал гладкую поверхность, клетки име-

ли тонкий слой цитоплазмы и уплощенные ядра, с вну-

тренней стороны цитоплазма клеток была погружена 

в субэндотелиальный слой (рис. 1, Б, В). С желудоч-

ковой поверхности клетки эндотелиального слоя рас-

полагались более рыхло, в области локализации ядер 

эндотелиоциты немного выступали над поверхностью 

(рис. 1, Г). В целом клетки эндотелия, лежащие на од-

ной и той же поверхности в относительно сохранных 

зонах створок, имели между собой большое структур-

ное сходство. Незначительные отличия отмечали толь-

ко в электронной плотности ядер.

В зонах с умеренным нарушением внутренней 

структуры также наблюдали сохранность эндотелия 

на всей поверхности участка с редко встречающимися 

дефектами. Отмечали  небольшое разрыхление субэн-

дотелиального матрикса. Со стороны  поверхности 

желудочка часть эндотелия была представлена упло-

щенными клетками с высокой сохранностью и выра-

женным субэндотелиальным слоем (рис. 2, А, Б). Реже 

эндотелиоциты в этой области демонстрировали вы-

раженный полиморфизм (рис. 2, В). 

Со стороны предсердия клетки имели более окру-

глую форму (рис. 2, Г, Д, Е) с довольно широким сло-

ем цитоплазмы и утолщенные ядра различной формы. 

Среди этих клеток можно было выделить клетки с тем-

ными и светлыми ядрами. У клеток с темными ядра-

ми цитоплазма имела повышенную электронную плот-

ность, в ней иногда встречались отдельные светлые 

вакуоли. Эти клетки располагались параллельно по-

верхности створки. Клетки со светлыми ядрами име-

ли широкий слой цитоплазмы с низкой электронной 

плотностью. Часто сами клетки и их ядра находились 

под углом к поверхности створки. В этой зоне под сло-

ем эндотелия часто встречались слабо дифференциро-

ванные интерстициальные клетки, не имеющие плот-

ного контакта друг с другом. 

В зоне с максимальными структурными измене-

ниями створок наблюдали увеличение выраженности 

структурных изменений клеток эндотелия в этих участ-

ках (рис. 3, А-Ж). Типичные эндотелиоциты, имею-

щие вытянутую форму самой клетки, цитоплазму уме-

ренной плотности и ядра с одним ядрышком и слоем 

конденсированного хроматина по периферии ядерной 
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Рис. 1. Ультраструктура зоны сохранного участка створки и эндотелиального слоя участка митрального клапана с  с инфекционным эндокар-

дитом (ИЭ) . А, Б – общий вид створок, В – эндотелий относительно сохранного участка створки с «желудочковой» поверхности, Г – эндотелий 

относительно сохранного участка створки с «предсердной» поверхности .

Fig. 1. Ultrastructure of the section of the leaflet with infective endocarditis (IE) and the endothelial layer of the mitral valve section with IE . А,Б (A,B) 

general view of the valves; В (C) endothelium relative to the intact part of the valve from the ventricular surface; Г (D) endothelium relative to the intact 

part of the valve from the atrial surface .

мембраны, встречались относительно редко. На осно-

вании морфологических критериев среди часто встре-

чающихся клеток можно было выделить 2 варианта 

клеточной организации: 1) клетки со светлыми ядрами 

с выраженными ядрышками и светлой, часто вакуоли-

зированной цитоплазмой; 2) клетки с темным  окру-

глой формы ядром и цитоплазмой с большим количе-

ством вакуолей. Обращает на себя внимание наруше-

ние непрерывности слоя эндотелия. В участках створок 

со значительными изменениями эндотелия отмечали 

появление под ним большого количества слабо диф-

ференцированных клеток со светлыми ядрами, имею-

щими по несколько ядрышек и находящихся в непо-

средственной близости к эндотелиоцитам.

Структура поверхности створок, на которой от-

сутствует сплошной слой эндотелия, показана на 

рис. 4. Обычно наблюдали 2 варианта таких поверх-

ностей: в одном варианте специализированные струк-

туры на поверхности отсутствовали (рис. 4, А), в дру-

гом поверхность была покрыта плотно расположенны-

ми гладкомышечными клетками, ориентированными 

параллельно поверхности створки (рис. 4, Б).

Мелкие сосуды во внутреннем слое створок МК 

при ИЭ можно было разделить на 2 группы. В 1-й груп-

пе сосуды мало отличались от типичных капилляров, 

они имели сплошной эндотелий, уплощенные клет-

ки с цитоплазмой умеренной электронной плотности 

и были окруженны по всему периметру волокнами со-

единительной ткани (рис. 5, А, Б). Во 2-м варианте са-

ми капилляры имели звездчатую форму, а эндотели-

альный слой содержал клетки, имеющие значительные 

морфологические различия (рис. 5, В-Е). Субэндоте-

лиальная область таких капилляров была светлой, без 

присутствия волокон соединительной ткани. Главной 
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особенностью этих капилляров было наличие большо-

го количества гранулоцитов, находящихся вокруг ка-

пилляра, и гранулоцитов, пересекающих стенку сосу-

да. На поверхности эндотелия наблюдали наличие ад-

гезированных клеток (рис. 5, Ж).

Обсуждение 

Инфекционный эндокардит створок МК индуциру-

ет структурные нарушения эндотелиального слоя, а сте-

пень морфологических проявлений этих нарушений кор-

Рис. 2. Ультраструктура клеток эндотелиального слоя в участках створок с умеренным ИЭ . А, Б – клетки с высокой структурной сохранностью, 

но различной электронной плотностью ядер на желудочковой поверхности створки, В – полиморфизм клеток на предсердной поверхности 

створки, Г, Д, Е – полиморфизм клеток на желудочковой поверхности эндотелия, наличие интерстициальных клеток вблизи эндотелия .

Fig. 2. Ultrastructure of cells of the endothelial layer in areas of valves with pronounced IE . А, Б (А, B): cells with high structural integrity but different 

electron density of nuclei on the ventricular surface of the valve,  В(C) polymorphism of cells on the atrial surface of the valve; Г, Д, Е (D, E, F) polymor-

phism of cells on the ventricular surface of the endothelium, the presence of interstitial cells near the endothelium .
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релирует с уровнем деструктивных изменений внутрен-

них структур. Факторами, вызывающими повреждение 

эндотелия, являются бактериальные токсины, аутоим-

мунные реакции, гемодинамические силы и цитокины 

иммунного ответа [16]. После повреждения эндотелиаль-

ного слоя сосудистая стенка и сердечные клапаны, выст-

ланные эндотелиальными клетками, утрачивают способ-

ность к поддержанию гемостаза и склонны к образова-

нию вегетаций [5, 6]. Следствием этого является потеря 

антикоагулянтной функции эндотелия, а также индуци-

рованного бактериальными или иммунными фактора-

ми прокоагулянтного действия. Можно ожидать, что по-

вреждения структуры створки активизируют различные 

варианты регенеративных процессов. Поэтому различ-

Рис. 3. Структура эндотелиального слоя в участках створки с выраженным некрозом . А – полиморфизм клеток эндотелия, Б – клетки со свет-

лыми ядрами и  Г, Д – эндотелиоциты с темными ядрами и вакуолизированной цитоплазмой, Е,Ж – контакт интерстициальных клеток с эндоте-

лиоцитами .

Fig. 3. The structure of the endothelial layer in areas of the valve with pronounced necrosis . А(A) -- polymorphism of endothelial cells, Б(B) -- cells with 

light nuclei and cytoplasm as part of the endothelial layer, Г, Д (C, D)-- endothelial cells with dark nuclei and vacuolated cytoplasm, Е, Ж (E, F) -- contact 

of interstitial cells with endothelial cells .
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ная степень структурной сохранности эндотелиального 

слоя поверхности створок может рассматриваться как по-

казатель сохранности его функциональной активности.

В варианте с минимальными структурными нару-

шениями наблюдали непрерывность эндотелиально-

го слоя, однородность входящих в него клеток и от-

сутствие развитого микроциркуляторного русла. В ка-

честве отклонения от нормы можно назвать только 

появление в эндотелиальном слое единичных клеток 

с более светлыми ядрами и отдельных интерстициаль-

ных клеток вблизи этого слоя, вероятно, связанное 

с патологической активацией эндотелия. 

В участках со средним уровнем повреждения эндо-

телиального слоя отмечали выраженный полиморфизм 

клеток эндотелия. Это проявлялось в различиях элек-

тронной плотности ядер и цитоплазмы, формы клеток 

и их ориентации. Могли встречаться единичные дефек-

ты целостности эндотелиального слоя. Под слоем эн-

дотелия могли присутствовать крупные, слабо диффе-

ренцированные интерстициальные клетки со светлыми 

ядрами и цитоплазмой. Клетки образовывали неплот-

ный слой, параллельный поверхности створки. Капил-

ляры во внутренней структуре створок в этих участках 

были единичными.

В зонах створок МК с выраженной деструкцией на-

блюдали высокий уровень полиморфизма клеток эн-

дотелия. Структурные различия были отмечены как 

для клеток, находящихся отдаленно в разных участках 

створок, так и для соседних клеток в одном и том же 

участке. Эндотелиоциты в этой зоне демонстрировали 

наиболее выраженный уровень клеточного полимор-

физма. Вблизи друг от друга часто находились клетки 

на различных стадиях деструкции и клетки со светлы-

ми ядрами и цитоплазмой. 

Наряду с другими авторами мы рассматриваем сле-

дующий механизм регенерации [4–6]. Бактериальное 

обсеменение створок клапана индуцирует дегенерацию 

клеток эндотелия, экскрецию в среду воспалительных 

факторов, запускающих иммунные реакции, что активи-

зирует адаптивные процессы регенерации створок. Осо-

бенностью регенерации створок клапанов сердца являет-

ся включение в этот процесс интерстициальных клеток 

[9, 10]. Это связано с тем, что в процессе своего функ-

ционирования створки испытывают высокую нагрузку, 

что повышает вероятность их повреждения. Так как ре-

генерация створок происходит во время их функциони-

рования и при постоянных механических деформациях, 

эволюционно их регенераторный потенциал является до-

статочно высоким. Кроме того, эндотелиальные клетки 

регулируют дифференцировку интерстициальных кле-

ток, обеспечивая тем самым поддержание структурной 

целостности створок [17, 18]. Полученные данные под-

тверждают миграцию интерстициальных клеток в на-

правлении наружного эндотелиального слоя. Появление 

в составе слоя нетипичных клеток со светлыми ядрами 

и цитоплазмой может рассматриваться как встраивание 

интерстициальных клеток в структуру эндотелия с по-

следующей трансформацией в эндотелий.

Еще одним действующим механизмом, участвую-

щим в процессах регенерации створок при ИЭ, являет-

ся трансформация микроциркуляторного русла створок 

[12, 13]. В наших исследованиях также отмечено появ-

ление в структуре МК участков с высокой плотностью 

капилляров. Особенностью этих капилляров является 

Рис. 4. Структура поверхности митрального клапана при ИЭ без эндотелиального слоя . А – поверхность без сплошного клеточного слоя, Б – 

поверхность, покрытая несколькими параллельными слоями гладкомышечных клеток .

Fig. 4. The structure of the mitral valve surface in IE without the endothelial layer . А (А): surface without a continuous cell layer; Б (B): surface covered 

with several parallel layers of smooth muscle cells .
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присутствие в субэндотелиальном слое элементов волок-

нистой соединительной ткани и полиморфизм клеток 

эндотелия. Такая структура капилляров облегчает тран-

миграцию лейкоцитов, но не обеспечивает стабильность 

просвета сосуда при механических деформация створки 

при сокращении миокарда. 

Заключение 

Представленные данные подтверждают важную роль 

эндотелия в поддержании структурной целостности МК 

при ИЭ. Повреждение поверхностного эндотелиально-

го слоя индуцирует активацию интерстициальных кле-

Рис. 5. Эндотелий микроциркуляторного русла клапана . А, Б – обычная форма строения капилляров и эндотелия, В, Г, Д – звездчатая форма эн-

дотелия, полиморфизм эндотелиоцитов и диапедез лейкоцитов через стенки сосудов, Е – адгезия клеток на поверхности эндотелиального слоя 

капилляра .

Fig. 5. Endothelium of the microvasculature of the valve . А, Б (A, B) – the usual form of the structure of capillaries and endothelium, В, Г, Д (C, D, E) – stel-

late form of the endothelium, polymorphism of endothelial cells and diapedesis of leukocytes through the walls of blood vessels, Е (F) -- adhesion of 

cells on the surface of the endothelial layer .
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ток и их миграцию в направлении поверхности створки 
МК. Конечным результатом этой миграции является за-
мещение поврежденных клеток эндотелия интерстици-
альными клетками и их дифференцировка в клетки эн-
дотелия. Со стороны сосудов микроциркуляторного рус-
ла наблюдали активацию  ангиогенеза и высокий уровень 
диапедеза, обеспечивающие улучшение кровообращения 
в пораженных участках и активную миграцию гранулоци-
тов в толщу створки. Наблюдавшиеся изменения строе-
ния эндотелия могут рассматриваться в качестве марке-
ров прогрессирующей дегенерации МК. 
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