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main role in the adaptation of the number and quality of mitochondria in tubular epithelial cells to new microenvironmental conditions
in situation of burn disease. Massive mitoptosis leading to autophagy can result in cell death.
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ПАТОМОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ РЕСПІРАТОРНОГО ВІДДІЛУ ЛЕГЕНЬ ПРИ
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ ГОСТРІЙ НИРКОВІЙ НЕДОСТАТНОСТІ

Резюме. У дослідах на 72 білих щурах-самцях лінії Вістар світлооптичним та електронно-мікроскопічним методами
вивчено в динаміці (12, 24, 72 год.) мікроскопічні та ультраструктурні зміни компонентів респіраторного відділу легень при
експериментальній гострій нирковій недостатності. Встановлено, що через 12 год. після початку дослідження в респіратор-
ному відділі легень відмічаються, в основному, зміни реактивного характеру. Зі збільшенням терміну дослідження (24-72
год.) в альвеолоцитах І, ІІ типів, ендотеліоцитах гемокапілярів, альвеолярних макрофагах спостерігаються як дистрофічно-
деструктивні, так і компенсаторно-пристосувальні зміни.
Ключові слова: легені, респіраторний відділ, експериментальна гостра ниркова недостатність.

Вступ
На сьогодні синдром гострого ушкодження легень

(СГУЛ), незважаючи на суттєві досягнення у вивченні
етіології, патогенезу, профілактики та лікування, зали-
шається актуальною медичною проблемою [1, 3, 7, 9,
13]. СГУЛ є однією із загрозливих форм дихальної не-
достатності, що розвивається при критичних станах (го-
стра ниркова недостатність, політравма, інгаляція ток-
сичних речовин, перитоніт, аспірація, гостра крововтра-
та) [2, 4, 5, 8, 12]. Встановлено, що важливою ланкою
в патогенезі даного синдрому є патологія складових
компонентів респіраторного відділу легень [2, 8, 11].

Метою роботи було вивчення в динаміці мікро-
та ультраструктурних змін респіраторного відділу ле-
гень при експериментальній гострій нирковій недо-
статності.

Матеріали та методи
Дослідження виконані на 72 білих щурах-самцях

лінії Вістар масою 180-220 г. Гостру ниркову недо-
статність моделювали внутрішньом'язовим введенням
50% водного розчину гліцеролу у дозі 10 мл на кг
маси тіла [10].

Забір легеневої тканини для електронно-мікрос-
копічного дослідження проводили під кетаміновим нар-
козом через 12, 24, 72 год. після початку експери-
менту. Шматочки легеневої тканини фіксували у 2,5%
розчині глютаральдегіду з наступною дофіксацією в 1%
розчині чотириокису осмію. Після дегідратації матері-
ал заливали в епон-аралдіт. Зрізи, отримані на ультра-
мікротомі "Tesla BS-490" вивчали в електронному
мікроскопі "ПЕМ-125К".

Результати. Обговорення
При гістологічному дослідженні респіраторного

відділу легень тварин через 12 год. після початку екс-
перименту в альвеолах спостерігається підвищення
кількості альвеолярних макрофагів (АМ). Міжальвеолярні
перегородки потовщені за рахунок повнокрів'я гемо-
капілярів. У багатьох ділянках відмічається периваску-
лярний набряк.

Проведений електронно-мікроскопічний аналіз по-
казав, що багато АМ знаходиться у стані підвищеної фун-
кціональної активності, на що вказують гіпертрофовані,
багаті на рибосоми цистерни гранулярної ендоплазма-
тичної сітки (ГЕС), велика кількість мітохондрій з мат-
риксом помірної електронно-оптичної щільності, а та-
кож значна кількість лізосом і фагосом.

Зміни реактивного характеру визначаються в кліти-
нах альвеолярного епітелію. Ядра альвеолоцитів І типу
(А-І) округлої форми з матриксом помірної електрон-
но-оптичної щільності. Гранули хроматину рівномірно
розміщені по всій площі ядра. Цистерни і канальці апа-
рату Гольджі (АГ) і ГЕС помірно розширені зі збереже-
ною кількістю рибосом на мембранах останньої. Міто-
хондрії з матриксом середньої електронно-оптичної
щільності. У периферійних відділах А-І виявляється
підвищена кількість мікропіноцитозних пухирців. В аль-
веолоцитах ІІ типу (А-ІІ) ядра з рівномірно розміщеним
хроматином. Ядерна оболонка з чіткими контурами і
неглибокими інвагінаціями. Складові елементи АГ і ГЕС
гіпертрофовані. Мітохондрії різної величини і розмірів
з матриксом помірної електронно-оптичної щільності.
У цитоплазмі відмічається велика кількість пластинчас-
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тих тілець (ПТ), виявляються також мультивезикулярні
тільця. На апікальній поверхні А-ІІ спостерігається вели-
ка кількість мікроворсинок. Разом із тим, спостеріга-
ються А-ІІ з вогнищевим просвітленням цитоплазми,
набряком мітохондрій, розширеними та фрагментова-
ними цистернами ГЕС, деформованими і вакуолізова-
ними ПТ. Кількість мікроворсинок на апікальній поверхні
клітин значно зменшена. Базальна мембрана вогнище-
во потовщена з нечіткими контурами.

В інтерстиційній тканині, на даний період досліджен-
ня, визначається локальний набряк основної речовини
сполучної тканини стінки альвеоли.

Зміни ультраструктурної організації ендотеліоцитів
свідчать про розвиток внутрішньоклітинного набряку.
Нуклеоплазма з матриксом низької електронно-оптич-
ної щільності і маргінальною агрегацією гранул хрома-
тину. Навколоядерний простір розширений. Мітохондрії
збільшені в об'ємі з поодинокими гребенями. Скла-
дові елементи АГ і ГЕС розширені. Базальна мембрана
на значному протязі потовщена без чітких границь. У
просвіті гемокапілярів визначається підвищена кількість
нейтрофільних лейкоцитів, їх адгезія та агрегація.

При світлооптичному дослідженні на 24 годину у
просвіті альвеол виявляється велика кількість АМ, по-
одинокі еритроцити і лейкоцити. У деяких альвеолах
відмічаються десквамовані клітини альвеолярного епі-
телію. Міжальвеолярні перегородки значно потовщені.
Субмікроскопічно в альвеолах спостерігається гетеро-
генність макрофагальних елементів, які відрізняються
за величиною, формою та ультраструктурною організа-
цією. Серед нечисельних активно фагоцитуючих аль-
веолярних макрофагів визначається велика кількість
клітин з дистрофічно-деструктивними змінами (рис. 1).

Ядра АМ з дрібнозернистою нуклеоплазмою низької
електронно-оптичної щільності. Гранули хроматину
місцями згруповані в окремі грудки. Ядерна оболонка
утворює неглибокі інвагінації. Складові компоненти АГ
і ГЕС в більшості випадків розширені і вакуолізовані.
Мітохондрії з укороченими і дезорієнтованими гребе-
нями. У цитоплазмі відмічаються поодинокі лізосоми,
фагосоми з поліморфним осміофільним матеріалом,
ліпідні включення різної величини і форми. Прогресу-
вання структурних змін з боку органел супроводжуєть-
ся зменшенням електронно-оптичної щільності цитоп-
лазми АМ. У просвіті деяких альвеол виявляються скуп-
чення АМ з гігантськими фагосомами, в яких наявний
неоднорідної осміофільності матеріал.

На даний період дослідження субмікроскопічні зміни
складових компонентів респіраторного відділу легень
характеризуються вираженими явищами гіпергідратації.
Альтерації в клітинах альвеолярного епітелію супровод-
жуються розвитком внутрішньоклітинного набряку з
порушенням структури органел. При цьому необхідно
відмітити зміни, що стосуються пластинчастих тілець
альвеолоцитів ІІ типу. Частина ПТ деформована, част-
ково заповнена фосфоліпідним матеріалом з дезорга-

нізованими і фрагментованими пластинами. Інколи на
місці ПТ спостерігаються вакуолі із залишками мемб-
ран.

Явища гіпергідратації визначаються і в інтерстиційній
тканині, про що свідчить зниження електронно-оптич-
ної щільності основної речовини сполучної тканини та
розпушення волокнистих структур набряковою рідиною.

Виражені порушення ультраструктурної організації
відмічаються в ендотеліоцитах гемокапілярів легень.
Ядра клітин з матриксом низької електронно-оптичної
щільності. Навколоядерний простір розширений. В ци-
топлазмі визначаються деструктивно змінені мітохондрії
і фрагменти мембран ГЕС. Базальна мембрана потов-
щена, дисоційована. У просвіті гемокапілярів спостері-
гаються еритроцитарні сладжі, агрегація та адгезія лей-
коцитів і тромбоцитів (рис. 2).

При мікроскопічному дослідженні, проведеному
через 72 год. після початку експерименту, встановле-

Рис. 1. Субмікроскопічні зміни альвеолярного макрофага
через 24 год. після початку експерименту. 1 - просвіт альве-
оли; 2 - ядро; 3 - мітохондрії; 4 - лізосома; 5 - фагосома; 6 -
ліпідні включення. Електронна мікрофотографія. х6400.

Рис. 2. Агрегація та адгезія лейкоцитів і тромбоцитів у ге-
мокапілярах міжальвеолярної перегородки через 24 год. після
початку експерименту. 1 - просвіт гемокапіляра; 2 - перифе-
рійна частина ендотеліоцита гемокапіляра; 3 - лейкоцит; 4 -
тромбоцит; 5 - просвіт альвеоли. Електронна мікрофотогра-
фія. х6400.
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но, що кількість макрофагальних елементів у просвіті
альвеол продовжує залишатися збільшеною. Поряд із
цим, в окремих альвеолах визначаються поодинокі
еритроцити і десквамовані альвеолоцити. Як і на попе-
редньому етапі дослідження, на ультраструктурному рівні
спостерігається морфофункціональна неоднорідність АМ.
Зміни дистрофічно-деструктивного характеру визнача-
ються в складових компонентах респіраторного відділу
легень, які характеризуються набряком А-І, А-ІІ та ендо-
теліоцитів гемокапілярів. Накопичення набрякової ріди-
ни відмічається також в інтерстиційній тканині.

Разом із тим, в клітинах респіраторного відділу ле-
гень визначаються зміни направлені на підвищення
їхньої функціональної активності. У периферійних
відділах А-І та ендотеліоцитів гемокапілярів спостері-
гається підвищена кількість мікропіноцитозних пухирців.
У клітинах альвеолярного епітелію та ендотеліоцитах

переважна більшість мітохондрій з матриксом серед-
ньої електронно-оптичної щільності. Складові компо-
ненти АГ і ГЕС гіпертрофовані. Кількість рибосом на
мембранах останньої збережена. У цитоплазмі А-ІІ спо-
стерігається підвищена кількість ПТ (рис. 3).

Проведені дослідження показали, що через 12 год.
після моделювання ГНН, в АМ і клітинах альвеолярного
епітелію відмічаються, в основному, реактивні зміни.
Разом із тим, в ендотеліоцитах спостерігається розви-
ток внутрішньоклітинного набряку з дезорганізацією їх
органел. У гемокапілярах виявляється підвищена
кількість нейтрофільних лейкоцитів, їх адгезія та агре-
гація. Порушена гемомікроциркуляція, на даному етапі
дослідження, призводить до ушкодження базальних
мембран, розвитку локального інтерстиційного набря-
ку. Наші дані узгоджуються з результатами досліджень
ряду науковців, які вивчали ультраструктурну органі-
зацію респіраторного відділу легень при інших кри-
тичних станах [1, 2, 6].

Із продовженням експерименту (24-72 год.) спос-
терігається прогресуюче порушення ультраструктури
гемокапілярів, котре призводить до розвитку інтерсти-
ційного, внутрішньоальвеолярного набряку та дистро-
фічно-деструктивних змін в А-І і А-ІІ.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Гостра ниркова недостатність призводить до по-
рушень структурної організації компонентів респіра-
торного відділу.

2. Вираженість та характер змін альвеолоцитів І, ІІ
типів, інтерстиційної тканини, ендотеліоцитів гемокап-
ілярів, альвеолярних макрофагів залежать від трива-
лості дії ендогенного чинника.

Перспективою подальших розробок є корекція
структурних змін респіраторного відділу легень при
експериментальній гострій нирковій недостатності.
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Рис. 3. Ультраструктурна організація альвеолоцита ІІ типу
в стані підвищеної функціональної активності через 72 год.
після початку експерименту. 1 - просвіт альвеоли; 2 - ядро; 3
- мітохондрії; 4 - гранулярна ендоплазматична сітка; 5 -
пластинчасте тільце; 6 - просвіт гемокапіляра. Електронна
мікрофотографія. х4800.
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ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Клищ И.П., Заяц Л.М.
ПАТ ОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ РЕСПИРАТОРНОГО ОТ ДЕЛА ЛЕГКИХ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ
ОСТРОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТ ОЧНОСТИ
Резюме. В опытах на 72 белых крысах-самцах линии Вистар светооптическим и электронно-микроскопическим метода-
ми изучено в динамике (12, 24, 72 ч.) микроскопические и ультраструктурные изменения компонентов респираторного
отдела лёгких при экспериментальной острой почечной недостаточности. Установлено, что через 12 ч. после начала
эксперимента в респираторном отделе лёгких отмечаются, в основном, изменения реактивного характера. С увеличени-
ем срока исследования (24-72 ч.) в альвеолоцитах I, II типа, эндотелиоцитах гемокапилляров, альвеолярных макрофагах
наблюдаются как дистрофически-деструктивные, так и компенсаторно-приспособительные изменения.
Ключевые слова: легкие, респираторный отдел, экспериментальная острая почечная недостаточность.

Kl ishch I.P., Zaiats L.M.
PATHOMORPHOLOGICAL CHANGES IN THE RESPIRAT ORY PART  OF THE LUNGS IN CASE OF EXPERIMENTAL
ACUT E RENAL FAILURE
Summary. In the experiments done on 72 Vistar line white male rats using light-optic and electronic-microscopic methods, we have
studied microscopic and ultrastructural changes of the respiratory part of pulmonary components caused by the experimental acute
renal failure in dynamics (12, 24, 72 hours). It has been established that in 12 hours after beginning of the experiment were observed
mainly reactive changes in the respiratory part of the lungs. With increase of duration of the experiment (24-72 hours), we have
observed both dystrophic-destructive and adaptation changes in type I and II alveolocytes, endothelial cells blood capillaries, alveolar
macrophages.
Key words: lungs, respiratory part of the lungs, experimental acute renal failure.
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ДИНАМІКА ЕЛЕКТРОННО-МІКРОСКОПІЧНИХ ЗМІН ШКІРИ ЩУРІВ ПІСЛЯ
ТЕРМІЧНОЇ ТРАВМИ ЗА УМОВ ЗАСТОСУВАННЯ РОЗЧИНУ HAES-LX-5%

Резюме. Проведені електронно-мікроскопічні дослідження встановили, що в ранні терміни після термічної травми за
умов застосування розчину HAES-LX-5 % у крайовій ділянці рани краще збережені гемокапіляри та менший набряк сполуч-
ної тканини дерми. Позитивний ефект застосування препарату був більш виразним через 7 та 14 діб експерименту.
Субмікроскопічний стан шкіри в пізні терміни після опіку при застосуванні розчину HAES-LX-5 % свідчить про значну норма-
лізацію її структурних компонентів. Регенераторні процеси призводять до епітелізації ранової ділянки, формуванню сполуч-
ної тканини дерми.
Ключові слова: термічний опік, шкіра, електронно-мікроскопічні дослідження, HAES-LX-5 %.

Вступ
Термічні опіки шкіри, виникають у побуті та при

аваріях на підприємствах, а також в військових конф-
ліктах. Тому не зважаючи на значні успіхи у вивченні
патогенезу опікової травми, застосуванні нових методів
діагностики і лікування, проблема термічних опіків
шкіри є надзвичайно актуальною [3]. Частими причи-
нами смертності пацієнтів є опіковий шок, ендотоксе-
мія і системна запальна реакція [5]. У зв'язку з тим, що
токсичні речовини розповсюджуються в організмі хво-

рих серцево-судинною системою, при термічних опі-
ках шкіри слід використовувати такі лікарські засоби,
які корегують системні порушення гомеостазу [2, 4].
До таких лікарських засобів відноситься розчин HAES-
LX-5 %, який прискорює детоксикацію та посилює іму-
нологічну функцію, що сприяє зниженню інтоксикації
організму та швидкому загоєнню опікових ран [1]. В
наукових дослідженнях автори приділяють достатньо
уваги структурі та функції шкіри в нормі і при опіковій


