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У дослідах на білих щурах-самцях лінії Вістар 
електронно-мікроскопічним методом вивчено в 
динаміці (12, 24, 72 год.) субмікроскопічні зміни 
альвеолоцитів I типу легенів при експерименталь-
ній гострій нирковій недостатності. Встановлено, 
що через 12 год. після початку експерименту у 
більшості альвеолоцитів I типу відзначаються, в 
основному, зміни реактивного характеру. Зі збіль-
шенням терміну дослідження (24-72 год.) в альвео-
лоцитах I типу спостерігаються як дистрофічно-
деструктивні, так і компенсаторно-пристосовні  
зміни.  

Ключові слова: легені, альвеолоцити I типу, 
експериментальна гостра ниркова недостатність. 

 
Зв'язок роботи з науковими программами, 

планами, темами. Робота є фрагментом НДР 
«Патогенетичні механізми розвитку змін в органах 
дихальної, ендокринної, нервової систем при змо-
дельованих патологічних станах та їх корекція»,  
№ держ. реєстрації 0117U001758. 

Вступ. Численними клінічними та експеримен-
тальними дослідженнями доведено, що гостра 
ниркова недостатність (ГНН) часто супроводжуєть-
ся ушкодженням віддалених органів, включаючи 
серце, легені, печінку, головний мозок, кишечник 
[4, 5, 8, 16, 18]. Серед екстраренальних ускладнень 
особливе місце займає синдром гострого ушкод-
ження легень (СГУЛ) чи гострий респіраторний 
дистрес-синдром (ГРДС), які асоціюються з висо-
кою летальністю [1, 2, 9, 13]. На сьогодні встанов-
лено, що важливою ланкою в патогенезі СГУЛ є 
патологія складових компонентів аерогематичного 
бар’єру легень і, зокрема альвеолоцитів І типу  
[3, 6, 10, 11, 14]. 

Метою роботи було вивчення в динаміці ульт-
раструктурних змін альвеолоцитів І типу при експе-
риментальній гострій нирковій недостатності. 

Об’єкт і методи дослідження. Експерименти 
виконані на 35 білих щурах-самцях масою 180– 
220 г. Тварини були розділені на 3 групи: I – інтакт-
на група тварин (n = 5); II – контрольна (n = 15);  

III – з моделлю гострої ниркової недостатності  
(n = 15). Гостру ниркову недостатність моделювали 
внутрішньом’язовим введенням 50 % водного роз-
чину гліцеролу у дозі 10 мл на кг маси тіла [15]. 
Контрольній групі тварин внутрішньоочеревино 
вводили еквівалентний об’єм води для ін’єкцій. 

Забір легеневої тканини для електронномікрос-
копічного дослідження проводили під кетаміновим 
наркозом через 12, 24, 72 год. після початку експе-
рименту. Шматочки легеневої тканини фіксували в 
2,5% розчині глютаральдегіду з наступною дофік-
сацією в 1% розчині чотириокису осмію. Після де-
гідратації матеріал заливали в епон-аралдіт. Зрізи, 
отримані на ультрамікротомі “Tesla BS-490” вивча-
ли в електронному мікроскопі “ПЕМ-125К”. 

Утримання тварин та експерименти проводи-
лися відповідно до положень «Європейської кон-
венції про захист хребетних тварин, які використо-
вуються для експериментів та інших наукових  
цілей» (Страсбург, 2005), Закону України «Про  
захист тварин від жорстокого поводження» (2006, 
ст. 26), «Загальних етичних принципів експеримен-
тів на тваринах», ухвалених П`ятим національним 
конгресом з біоетики (Київ, 2013). 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Проведені електронно-мікроскопічні дослідження 
респіраторного відділу легень через 12 год. після 
початку експерименту показали, що в більшості 
альвеолоцитів І типу (А-І) ядра з нуклеоплазмою 
середньої електронно-оптичної щільності (рис. 1).  

Гранули хроматину переважно рівномірно роз-
поділені по всій площі ядра. Ядерна оболонка має 
звивисті контури та утворює неглибокі інвагінації. В 
окремих клітинах навколоядерний простір локаль-
но розширений. Мітохондрії різної величини і фор-
ми з матриксом середньої електронно-оптичної 
щільності. Разом з тим, відмічаються деякі клітини, 
в яких спостерігаються збільшені в об’ємі мітохонд-
рії з вкороченими і дезорієнтованими гребенями. У 
навколоядерній зоні інколи спостерігається апарат 
Гольджі (АГ), який представлений сплощеними 
цистернами і дрібними пухирцями. Гранулярна 
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ендоплазматична сітка (ГЕС) складається з помір-
но розширених канальців із ніжноволокнистим 
осміофільним вмістом. На зовнішній поверхні ГЕС 
визначаються добре виражені рибосоми. У пери-
ферійних відділах альвеолоцитів І типу виявляєть-
ся підвищена кількість мікропіноцитозних пухирців. 
Базальна мембрана на всьому протязі в основному 
зберігає нормальну структуру. В той же час відмі-
чаються окремі А-І в яких базальна мембрана вог-
нищево потовщена з нечіткими контурами. 

Ультраструктурні дослідження А-І на 24-у годи-
ну експерименту виявили значні порушення субмік-
роскопічної будови клітин. Альтерації в альвеоло-
цитах І типу характеризуються вираженими явища-
ми гіпергідратації. Ядра А-І з нуклеоплазмою низь-
кої електронно-оптичної щільності. Гранули хрома-
тину розподілені вздовж ядерної оболонки або міс-
цями згруповані в окремі грудки. Навколоядерний 
простір розширений. Мітохондрії з просвітленим 
матриксом і поодинокими, редукованими гребеня-
ми. У навколоядерній зоні відмічається набряк і 
дезорганізація складових компонентів АГ. Канальці 
ГЕС різко розширені. Кількість рибосом на мембра-
нах останньої зменшена. Поряд з цим визначаєть-
ся фрагментація мембран ГЕС. При цьому в цито-
плазмі відмічаються вільно розміщені рибосоми 
або згруповані в полісомальні розетки. В окремих 
А-І спостерігаються вітрилоподібні випинання пе-
риферійної частини, направлені в просвіт альвео-
ли (рис. 2). 

Базальна мембрана А-І на значному протязі 
потовщена з нечіткими контурами. У деяких А-І 
відмічаються локальні розриви апікальної плазмо-
леми, що призводить до виходу цитоплазматичних 
структур у просвіт альвеоли.  

Субмікроскопічно через 72 год. після початку 
експерименту ядра А-І збільшені за розмірами з 
дрібнозернистою нуклеоплазмою низької електрон-

но-оптичної щільності і маргінальною агрегацією 
гранул хроматину (рис. 3).  

Навколоядерний простір місцями розширений. 
Ядерна оболонка утворює неглибокі інвагінації. 
Мітохондрії з матриксом низької електронно-
оптичної щільності і поодинокими короткими гребе-
нями. АГ складається із везикулярно розширених 
цистерн і великої кількості пухирців. Складові ком-
поненти ГЕС розширені, а в деяких клітинах вакуо-
лізовані і фрагментовані. При цьому кількість рибо-
сом на зовнішній поверхні мембран ГЕС зменшена. 
Як і на попередньому етапі дослідження в окремих 
А-І спостерігаються вітрилоподібні випинання пе-
риферійної частини в просвіт альвеоли. Поряд із 
вищевказаними змінами виявляються окремі А-І з 
ознаками підвищеної функціональної активності. 
Ядра таких клітин помірної електронно-оптичної 
щільності. Гранули хроматину рівномірно розподі-
лені по всій площі ядра. АГ представлений дещо 
розширеними цистернами і пухирцями. Канальці 
ГЕС гіпертрофовані із численними рибосомами на 
їх зовнішній поверхні. У цитоплазмі А-І відмічаєть-
ся також підвищена кількість мітохондрій з матрик-
сом середньої електронно-оптичної щільності. У 
периферійних відділах альвеолоцитів І типу спо-
стерігається велика кількість мікропіноцитозних 
пухирців, які прилягають до апікальної та базаль-
ної частин плазмолеми клітини. Інколи на поверхні 
А-І визначаються мікроворсинки, направлені в про-
світ альвеоли. Базальна мембрана на всьому про-
тязі зберігає типову будову. 

Проведені дослідження показали, що експери-
ментальна гостра ниркова недостатність супрово-
джується порушенням ультраструктурної організа-
ції альвеолоцитів І типу, як одних із складових ком-
понентів аерогематичного бар’єру легень. Встанов-
лено, що через 12 годин після початку експеримен-
ту в А-І переважно спостерігаються реактивні  

Рис. 1. Респіраторний відділ легень 
через 12 год. після початку експери-
менту. Електронна мікрофотографія. 

х4800 

Примітки: 1 – просвіт альвеоли; 2 – 
альвеолоцит І типу; 3 – просвіт гемо-
капіляра; 4 – ендотеліоцит; 5 – ерит-
роцит; 6 – лейкоцит. 

Рис. 2. Респіраторний відділ легень 
через 24 год. після початку експери-

менту. Електронна мікрофотогра-
фія. х6400 

Примітки: 1 – просвіт альвеоли;  
2 – вітрилоподібні випинання пери-
ферійної частини альвеолоцита 
І типу; 3 – просвіт гемокапіляра; 4 – 
еритроцит. 

Рис. 3. Ультраструктурна організа-
ція альвеолоцита І типу через  

72 год. після початку експерименту.  
Електронна мікрофотографія. х9600 

Примітки: 1 – просвіт альвеоли;  
2 – ядро; 3 – ядерце; 4 – периферій-
на частина альвеолоцита І типу. 
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зміни. Зі збільшенням терміну дослідження  
(24–72 год.) субмікроскопічні зміни в альвеолоци-
тах І типу характеризуються вираженими явищами 
гіпергідратації. В клітинах визначаються набряк, 
часткова деструкція мітохондрій, дезорганізація 
складових компонентів апарату Гольджі та грану-
лярної ендоплазматичної сітки. Поряд із цим, в 
окремих альвеолоцитах І типу відмічаються зміни, 
направлені на підвищення їхньої функціональної 
активності. Наші дані узгоджуються з результатами 
досліджень інших науковців, які вивчали морфо-
функціональні зміни в легенях при дії екзо- та  
ендогенних факторів [7, 12, 17].  

Висновки  
1. Проведені дослідження показали, що експери-

ментальна гостра ниркова недостатність супро-
воджується вираженими змінами субмікроскопіч-
ної будови альвеолоцитів І типу. 

2. Характер і вираженість ультраструктурних змін 
альвеолоцитів І типу залежить від тривалості дії 
ендогенного чинника. 
Перспективами подальших досліджень є 

корекція структурних змін альвеолоцитів І типу  
при експериментальній гострій нирковій недостат-
ності. 
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УДК 616-092.9+616.24+616.61-008.6+616-08 
СУБМИКРОСКОПИЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ АЛЬВЕОЛОЦИТОВ І ТИПА  
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ОСТРОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
Заяц Л. М., Клищ И. П. 
Резюме. В опытах на белых крысах-самцах линии Вистар электронно-микроскопическим методом 

изучено в динамике (12, 24, 72 ч.) субмикроскопические изменения альвеолоцитов I типа легких при экс-
периментальной острой почечной недостаточности. Установлено, что через 12 ч. после начала экспери-
мента в большинстве альвеолоцитов I типа отмечаются, в основном, изменения реактивного характера. 
С увеличением срока исследования (24–72 ч.) в альвеолоцитах I типа наблюдаются как дистрофически-
деструктивные так и компенсаторно-приспособительные изменения. 

Ключевые слова: легкие, альвеолоциты I типа, экспериментальная острая почечная недостаточ-
ность. 
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Submicroscopic Changes of Type I Alveolocytes in Case  
of Experimental Acute Renal Failure 
Zaiats L. M., Klishch I. P. 
Abstract. Multiple clinical and experimental studies have proved that acute renal failure (ARF) is often ac-

companied by injury of the remote organs including heart, lungs, liver, cerebrum, intestine. Among the extrare-
nal complications, the particular place belongs to the syndrome of acute lung injury (ALI) and acute respiratory 
distress syndrome (ARDS) associated with heavy mortality. It was also found out that the important link in ALI 
syndrome pathogenesis is pathology of the components of aero-hematic barrier of lungs and, in particular, type I 
alveolocytes.  

The purpose of our work was to study in dynamics the ultrastructural changes of type I alveolocytes in case 
of experimental acute renal failure.  

Material and methods. The experiments were done on 35 white male rats weighting 180-220 grams. Acute 
renal failure was induced by intramuscular administration of 50% glycerol water solution in dose of 10 ml per 1 
kg of body mass. The sampling of lung tissue for electron microscopy study was carried out under ketamine 
anaesthesia in 12, 24, 72 hours after the beginning of experiment. Pieces of lung tissue were fixed in 2,5% solu-
tion of gluteraldehyde with further postfixation in 1% solution of osmium tetroxide. After dehydration, the material 
was poured over epon araldite. The cuts, obtained on ultramicrotome “Tesla BS-490”, were studied using elec-
tronic microscope “PEM-125K”. 

Results and discussion. Submicroscopically, in 12 hours after the beginning of experiment, the nuclei of 
most type I alveolocytes (A-I) had nucleoplasm of average electronic-optical density. The components of Golgi 
apparatus (GA) and granular endoplasm grid (GEG) were moderately dilated, some mitochondria were ede-
matic. In 24 hours after the beginning of experiment, in A-I we observed the expressed phenomena of hyperhy-
dration. Mitochondria have cleared matrix and isolated reduced cristas. Edema and disorganization of the com-
ponents were observed in GA and GEG. At the same time, we observed the GEG membranes fragmentation. In 
72 hours after the beginning of experiment, the phenomena of edema in A-I was maintained. Mitochondria had 
matrix of low electronic-optical density. GA is composed of vesicular dilated cisterns and a big quantity of vesi-
cles. GEG components are dilated and vacuolated in some cells.  

Conclusions. The realized research showed that the experimental acute renal failure was accompanied by 
the expressed changes of submicroscopic structure of type I alveolocytes. The nature and expressiveness of 
the structural changes in type I alveolocytes depends on duration of endogenous factor. 

Perspectives for further research. Further research should be focused on correction of structural changes in 
type I alveolocytes in case of the experimental acute renal failure.  

Keywords: lungs, type I alveolocytes, experimental acute renal failure. 
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