
46	 POLSKIE ARCHIWUM MEDYCYNY WEWNĘTRZNEJ  2007; 117 (Supl.)

ARTYKUŁY POGLĄDOWE

Cechy ultrastrukturalne prawidłowego  
i dysfunkcyjnego śródbłonka naczyń krwionośnych
Ultrastructural features of normal and dysfunctional endothelium of the blood vessels�
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Streszczenie: Śródbłonek naczyń krwionośnych odgrywa kluczową rolę w krążeniu krwi, stanach zapalnych 
miażdżycy oraz progresji nowotworów. Opisujemy morfologiczne cechy komórek śródbłonkowych na poziomie 
ultrastrukturalnym, ich funkcję oraz udział w formowaniu nowych naczyń krwionośnych w procesach regeneracji 
oraz w stanach zapalnych dorosłego organizmu. Transmisyjne i skaningowe badania mikroskopowo-elektronowe 
wskazują na udział komórek śródbłonkowych w tworzeniu płytek miażdżycowych.
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Abstract: Endothelium of the blood vessels plays a very important role in blood circulation, inflammation, 
atherosclerosis and cancer progression. We describe the ultrastructural morphology, function of endothelium 
and its participation in vessel formation during regenerative or inflammatory processes in adults. Transmission 
and scanning electron microscopic studies indicate on endothelial cell function in atherosclerotic plaque 
formation.

Key words: dysfunction, endothelium, ultrastructural studies

WPROWADZENIE
Badania morfologiczne, w szczególności w przypadku za-

stosowania technik mikroskopowo-elektronowych, oraz sze-
roko zakrojone badania czynnościowe wykazały, że śródbło-
nek naczyń krwionośnych jest skomplikowanym „organem” 
pełniącym ważne funkcje w wielu procesach zachodzących 
w żywym organizmie [1-3]. Komórki śródbłonka należą do 
wyspecjalizowanych nabłonków płaskich tworzących jedno-
warstwową spolaryzowaną wyściółkę wewnętrznej ściany na-
czyń krwionośnych. Ich powierzchnia proksymalna skierowa-
na do światła naczynia jest najczęściej gładka, za wyjątkiem 
nielicznych mikrokosmków utworzonych przez błony plazma-
tyczne limitujące połączenia międzykomórkowe (ryc. 1) [1]. 
Od strony światła błona plazmatyczna śródbłonków pokryta 
jest warstwą glikokaliksu, co uwidacznia się w badaniach mi-
kroskopowo-elektronowych po zastosowaniu barwników poli-
kationowych tworzących elektronowo gęstą otoczkę. Śródbło-
nek zbudowany jest z glikozaminoglikanów zintegrowanych 
z białkami i lipidami błony komórkowej [4,5]. W tej delikatnej 

strukturze znajdują się białka będące receptorami powierzch-
niowymi, liczne enzymy oraz substancje o właściwościach 
aktywujących nieaktywne czynniki natury ogólnoustrojowej 
[6,7]. Wśród czynników aktywujących wytwarzanych przez 
śródbłonki należy wymienić ciała Weibela i Palade’a, które zo-
stały uwidocznione w mikroskopie elektronowym [6]. Znajdu-
ją się one tylko w komórkach śródbłonkowych, za wyjątkiem 
kapilar mózgowych, a ich liczebność zwiększa się w stanach 
dysfunkcji śródbłonka (ryc. 2). W ich wnętrzu znajduje się gli-
koproteina prokoagulacyjna, będąca nośnikiem czynnika VIII 
von Willebranda [8]. 

Komórki śródbłonkowe tworzą ciągłą warstwę, która od 
strony abluminalnej zespolona jest z błoną podstawną. Błona 
ta stanowi zewnątrzkomórkową macierz, w skład której wcho-
dzą kolagen typu IV, V oraz fibronektyna i laminina [1].

Zróżnicowanie fenotypowe na poziomie 
ultrastrukturalnym śródbłonków naczyń 
krwionośnych

Komórki śródbłonkowe wykazują specyfikę gatunkową, 
osobniczą oraz narządową; mają zróżnicowanie antygenowe, od-
mienną ekspresję cząsteczek adhezyjnych oraz wykazują specy-
ficzną reakcję na czynniki wzrostowe [7-9]. Bezpośredni wpływ 
na transport substancji przez ścianę naczynia lub na jego ogra-
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czek w przestrzeniach między błonami śródbłonków powoduje 
zaburzenie transportu drobin z krwi do otaczających je tkanek 
[10]. W niektórych narządach transport przezsródbłonkowy 
odbywa się przez tzw. „okienka”, to jest kanały utworzone 
w komórkach śródbłonkowych [12]. Na podstawie badań mi-
kroskopowo-elektronowych zostały wyróżnione 3 zasadnicze 
typy naczyń włosowatych. Podział opiera się na budowie i cią-
głości pokładu śródbłonkowego oraz błony podstawnej. Na-
czynia włosowate dzieli się na:
1)	 bezokienkowe – w ośrodkowym układzie nerwowym, siat-

kówce, mięśniach, płucach i gruczołach płciowych
2)	 okienkowe – w kłębuszku nerkowym, gruczołach dokrew-

nych i splocie naczyniówkowym
3)	 nieciągłe – naczynia zatokowe w wątrobie, szpiku i śle

dzionie.
Należy podkreślić, że zróżnicowanie morfologiczne komó-

rek śródbłonkowych oraz budujących je naczyń wynika nie tyl-
ko z ich funkcji, ale również z odrębności antygenowej [1,10].

Komórki śródbłonkowe, ich udział 
w procesach angiogenezy

Układ krążenia w organizmie ssaków zaczyna się kształ-
tować w życiu płodowym, z komórek zwanych angioblastami, 
i nazywa się naczyniotworzeniem, polegającym na powstawa-
niu nowych naczyń krwionośnych w życiu pozapłodowym [4]. 
Formowanie nowych naczyń następuje w procesie gojenia się 
ran, unaczyniania tkanki nowotworowej, retinopatii cukrzy-
cowej, a także w chorobach reumatycznych (ryc. 3). Proces 
ten zachodzi w odpowiedzi na uszkodzenie tkanki i działa-
nie czynników o właściwościach angiogennych [13]. Komórki 
śródbłonkowe zachowują zdolność migracji i proliferacji oraz 
podziału w ścianie naczynia macierzystego, tworząc tzw. most-
ki. W przypadku formowania nowego naczynia włosowatego 
czoło kapilary utworzone przez śródbłonki migruje do otacza-
jącej tkanki w kierunku „stymulatora” angiogenezy [14,15]. 
W oddziaływaniu komórek śródbłonkowych ze składnikami 

niczoną przepuszczalność wykazują połączenia między komór-
kami śródbłonkowymi, a w szczególności połączenia białkowe, 
będące składowymi mikroanatomii tych struktur. W mózgo-
wiu ssaków naczynia krwionośne wchodzą w skład „bariery 
naczyniowo-mózgowej” i tworzą między sobą połączenia ścisłe 
[10]. Ich istnienie jest warunkowane cząsteczkami białek oklu-
dyny, które łącząc się ze sobą, zamykają strefę międzykomór-
kową. Białka te jednocześnie przechodzą przez błony limitują-
ce śródbłonki i w ich cytoplazmie łączą się z aktynowymi włó-
kienkami cytoszkieletu. W połączeniach ścisłych śródbłonków 
mózgowych zostały zlokalizowane również białka z rodziny 
„klaudyn” [11]. Biorą one udział w kontroli przepuszczalności 
bariery naczyniowej. W połączeniach międzykomórkowych 
śródbłonków naczyń mózgowych, jak również mięśni szkie-
letowych i płuc, znajdują się glikoproteidy kadheryn. Uważa 
się, że białka te tworzą strefy połączeń międzykomórkowych, 
które „przylegają” do siebie bez zachowania pełnej ścisłości [9]. 
Obecnie przyjmuje się, że omawiane białka wykazują hetero-
genność gatunkową, a jednocześnie zmiana ilości ich cząste-

Ryc. 2. Komórka śródbłonkowa z widocznymi sferycznymi i cylin-
drycznymi strukturami (ciała Weibela i Palade’a [strzałki]). TEM × 
12 000

Ryc. 3. Formowanie nowego naczynia kapilarnego. Widoczne zwie-
lokrotnienie i zatarcie trójwarstwowej struktury błony podstawnej. 
TEM × 8000

Ryc. 1. Naczynie kapilarne z kory mózgowej z widocznymi połącze-
niami między komórkami śródbłonkowymi (gwiazdki). W ścianie 
naczynia widoczny pericyt (P). TEM × 18 000
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macierzy zewnątrzkomórkowej w trakcie ich migracji ważną 
rolę odgrywają integryny [7,12]. Cząsteczki integryn uczestni-
czą w mocowaniu śródbłonków do białek macierzy zewnątrz-
komórkowej, między innymi do fibronektyn, kolagenu typu 
IV i V, witronektyn. Niezależnie od mechanizmów angiogene-
tycznych, wykazano w ostatnim czasie obecność prekursorów 
komórek śródbłonkowych w krwi krążącej [4,15]. Wykazano, 
że te prekursory biorą udział w formowaniu naczyń guzów, jak 
również w procesach reparacyjnych uszkodzonego mózgu lub 
mięśnia sercowego [16,17]. Należy zaznaczyć, że powstawanie 
w dorosłym organizmie nowych naczyń z naczyń istniejących 
lub z krążących komórek macierzystych następuje po uprzed-
nim uwolnieniu czynników angiogenicznych ze śródbłonków, 
makrofagów i komórek zrębu [8,12].

Ultrastruktura zmienionego chorobowo 
śródbłonka

Na skutek zaistniałej dysfunkcji komórek śródbłonka, 
wywołanej czynnikami patogennymi, obserwujemy szereg 
zmian, które widoczne są w badaniach ultrastrukturalnych. 
Istotnym wykładnikiem aktywacji zapalnej śródbłonka jest 
zmiana konfiguracji powierzchni błony od strony światła, co 
ma swoje odzwierciedlenie w powstawaniu mikrokosmków 
(ryc. 4). Dzięki tym nowo powstałym strukturom dochodzi 
do wzmożonego kontaktu elementów morfotycznych krwi ze 
śródbłonkiem, a w szczególności – do zwiększonej aktywacji 
płytek krwi ze wszystkimi tego konsekwencjami (ryc. 5) [5,18] 
. W procesie dysfunkcji śródbłonków następuje rozszczelnienie 
złączy międzykomórkowych i powstawanie kanałów, poprzez 
które monocyty, limfocyty oraz frakcje lipidów migrują z ko-
ryta naczyniowego do wnętrza ściany naczynia [19,20]. W ten 
sposób w strefie podśródbłonkowej osadzają się stransformo-
wane do komórek piankowatych monocyty, które swoją mor-
fologię zawdzięczają obładowaniu kulami lipidowymi i igłami 
cholesterolu [13]. Komórki te są nośnikiem czynników wzro-
stowych i doprowadzają do wzmożonej proliferacji elementów 

składowych podścieliska mięśniówki gładkiej, a jednocześnie 
do przerostu ściany naczynia. Wskutek odsłonięcia blaszki 
podstawnej płytki zaczynają przylegać do warstwy podście-
liskowej i powstają skrzepliny przyścienne [3,5]. Uszkodzone 
śródbłonki mogą się regenerować i nachodzą na odsłonięte od-
cinki błony wewnętrznej ściany naczynia. Należy w tym miej-
scu zaznaczyć, że komórki śródbłonkowe mają określony czas 
przeżycia i niezbędne jest ich odtwarzanie, aby zachowana była 
ciągłość ściany naczyń [20,21]. W tych śródbłonkach, które 
dotknięte są procesem proliferacyjnym doprowadzającym do 
miażdżycy, następują zmiany w genomie (skracanie telome-
rów), co jest przyczyną skracania żywotności tych komórek 
i odsłonięcia warstwy podścieliskowej. Komórki tworzące 
neoendotelium przyjmują zróżnicowane kształty i ułożone są 
chaotycznie, w konsekwencji czego biorą udział w tworzeniu 
patologicznych zmian w ścianie naczyń, zwanych „blaszkami 
miażdżycowymi” (ryc. 6) [8,13].

Wyniki tych badań zostały częściowo oparte na materiale po-
chodzącym z naczyń zwierząt, u których wywołano miażdżycę, 
jak również z tętnic szyjnych ludzkich uzyskanych podczas za-

Ryc. 4. Powierzchnia komórek śródbłonkowych z tętnicy wieńcowej 
z przylegającymi monocytami i płytkami krwi. TEM × 5000

Ryc. 5. Powierzchnia luminalna tętnicy wieńcowej pokryta monocy-
tami, erytrocytami i płytkami krwi. SEM × 5000

Ryc. 6. Powierzchnia luminalna tętnicy szyjnej w obszarze uszkodze-
nia śródbłonków. SEM × 5000
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biegu entaterektomii (zgoda lokalnej komisji etycznej). Materiał 
tkankowy badaliśmy przy użyciu mikroskopów elektronowych 
transmisyjnych (TEM) i mikroskopu skaningowego (SEM). 
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