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Bobrova А., T ereshchenko V., Smorzhevsky V.
ST RUCT URAL BACKGROUND OF T HE VARICOSE VEIN DEVELOPMENT  ON LOWER LIMBS: RESULTS OF
PAT HOLOGICAL ST UDIES, HYPOT HESES
Summary. According to the current data of pathological and immunohistochemical studies, various factors are involved in the
development of varicose veins on lower extremities. Thus, the varicose veins of the lower extremities are good example of a
polietiologic disease, and its primary and secondary prevention, effective conservative and surgical treatment may be based on the
evaluation of numerous processes and significant data. Ten cases (6 from a group of patients with primary varicose veins of the lower
extremities and 4 with recurrence) were taken to perform a structural background evaluation and a comprehensive study. The results
demonstrated that principal pathological processes that occur in the wall of varicose veins include damage (dystrophy, apoptosis,
necrosis), blood circulation disorders, compensatory and adaptive processes of regeneration, inflammation. Neuromuscular regulation
mechanism in varicose veins was found to be impared. An excessive fibrillogenesis was present, especially in the valve bases.
Amyloidosis was observed as well. Varicose veins of the lower limbs can be considered as a manifestation of vascular remodeling with
incomplete reparative regeneration as a response to the initial injury.
Key words: varicose disease, amyloidosis, dystrophy, apoptosis, necrosis.
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ЕЛЕКТРОННО-МІКРОСКОПІЧНІ ЗМІНИ АЛЬВЕОЛОЦИТІВ ІІ ТИПУ ЛЕГЕНЬ
ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ ГОСТРІЙ НИРКОВІЙ НЕДОСТАТНОСТІ

Резюме. У дослідах на 82 білих щурах-самцях лінії Вістар електронно-мікроскопічним методом вивчено в динаміці (12, 24,
72 год.) ультраструктурні зміни альвеолоцитів ІІ типу легень при експериментальній гострій нирковій недостатності. Вста-
новлено, що через 12 год. після початку експерименту в альвеолоцитах ІІ типу відмічаються, в основному, зміни реактивного
характеру. Зі збільшенням терміну дослідження (24-72 год.) в альвеолоцитах ІІ типу спостерігаються як дистрофічно-
деструктивні, так і компенсаторно-пристосувальні зміни.
Ключові слова: альвеолоцити ІІ типу, легені, експериментальна гостра ниркова недостатність.

Вступ
Проведені численні клінічні та експериментальні

дослідження показали, що різні критичні стани (пери-
тоніт, сепсис, політравма, гостра ниркова недостатність,
гостра крововтрата, термічні ушкодження, інгаляції ток-
сичних речовин) супроводжуються розвитком дихаль-
ної недостатності [1, 4, 7, 8, 11]. На сьогодні встановле-
но, що однією із основних патогенетичних ланок у роз-
витку легеневої патології є порушення функціональної
активності сурфактанту легень, синтез і секреція якого
здійснюється альвеолоцитами ІІ типу (А-ІІ) [3]. Врахову-
ючи маловивченість ультраструктурної організації А-ІІ
при гострій нирковій недостатності (ГНН), дослідження
субмікроскопічних змін А-ІІ в динаміці розвитку ГНН є
актуальним.

Метою роботи було вивчення в динаміці ультраструк-
турних змін альвеолоцитів ІІ типу при експериментальній
гострій нирковій недостатності.

Матеріали та методи
Дослідження виконані на 82 білих щурах-самцях лінії

Vistar масою 180-220 г. ГНН моделювали внутрішньом-
'язовим введенням щурам 50 % водного розчину гліце-
ролу в м'язи задніх лап у дозі 10 мл на кг маси тіла [10].

Забір легеневої тканини для електронномікроскоп-
ічного дослідження проводили під кетаміновим нарко-
зом через 12, 24, 72 год. після початку експерименту.
Шматочки легеневої тканини фіксували в 2,5% роз-
чині глютаральдегіду з наступною дофіксацією в 1%
розчині чотириокису осмію. Після дегідратації матеріал
заливали в епон-аралдіт. Зрізи, отримані на ультрамікро-
томі "Tesla BS-490" вивчали в електронному мікрос-
копі "ПЕМ-125К".

Результати. Обговорення
Проведений субмікроскопічний аналіз показав, що

вже через 12 год. після початку дослідження відміча-
ються порушення ультраструктурної організації А-ІІ. Ядра
окремих А-ІІ з матриксом низької електронно-оптичної
щільності. Гранули хроматину переважно розміщують-
ся вздовж внутрішньої поверхні ядерної оболонки, яка
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має звивисті контури та утворює неглибокі інвагінації.
Деякі мітохондрії гіпертрофовані, з локально просвітле-
ним матриксом і дезорієнтованими гребенями. Цистерни
і канальці апатату Гольджі (АГ) і гранулярної ендоплаз-
матичної сітки (ГЕС) помірно розширені. Інколи спосте-
рігається фрагментація мембран ГЕС. Кількість рибо-
сом на мембранах останньої зменшена. Пластинчасті
тільця (ПТ) характеризуються наявністю нерівномірних
електронносвітлих проміжків між бімембранними ос-
міофільними пластинами. На апікальній поверхні А-ІІ
визначаються невисокі мікроворсинки. Поряд із цим, у
субмікроскопічній організації А-ІІ спостерігаються зміни,
направлені на підвищення їхньої функціональної актив-
ності. У цитоплазмі багатьох клітин відмічається велика
кількість мітохондрій із матриксом середньої електрон-
но-оптичної щільності, гіпертрофовані, багаті на рибо-
соми цистерни ГЕС (рис. 1). Складові компоненти АГ
помірно розширені. Визначаються чисельні вільні ри-
босоми та полісоми. ПТ різного ступеня зрілості, вели-
чини та форми. Зрілі ПТ овальної або кулястої форми
містять всередині поперечно або концентрично розм-
іщені пластини з високою електронною щільністю. Ра-
зом із тим, спостерігаються мультивезикулярні тільця,
які представляють собою групу пухирців оточених
спільною одинарною мембраною і є попередниками
осміофільних ПТ. На апікальній поверхні клітин міститься
велика кількість мікроворсинок. Інколи в активно фун-
кціонуючих клітинах визначається секреція осміофіль-
ного матеріалу у просвіт альвеоли.

На 24 годину дослідження для А-ІІ характерним є
значний набряк і просвітлення цитоплазми. Ядра ок-
руглої форми, збільшені за розмірами. Навколоядер-
ний простір розширений. Мітохондрії з матриксом низь-
кої електронно-оптичної щільності і поодинокими уко-
роченими гребенями. Деякі мітохондрії зберігають лише
зовнішню перетинку. АГ представлений розширеними
цистернами і великими пухирцями. Канальці ГЕС різко
розширені, деформовані, на поверхні їх мембран мала
кількість рибосом. Спостерігається також фрагментація
мембран ГЕС. У ПТ спостерігаються значні електронно
прозорі ділянки між осміофільними пластинами.
Кількість ПТ зменшена. В цитоплазмі окремих А-ІІ
відмічаються ПТ гігантських розмірів. Базальна мемб-
рана потовщена, дисоційована. Кількість мікроворсинок
на апікальній поверхні клітин різко зменшена, а в дея-
ких А-ІІ мікроворсинки і зовсім відсутні. Апікальна по-
верхня багатьох А-ІІ виглядає згладженою внаслідок
відсутності на ній мікроворсинок.

З продовженням експерименту (72 год.) явища
гіпергідратації в А-ІІ продовжують зберігатися. Ядра з
дрібнозернистою нуклеоплазмою. Гранули хроматину
розміщуються вздовж внутрішньої поверхні ядерної
оболонки або згруповані в окремі грудки. Ядерна обо-
лонка утворює неглибокі інвагінації. Мітохондрії
збільшені в розмірах, різної величини і форми з де-
зорієнтованими гребенями. Складові компоненти АГ і

ГЕС значно розширені. Частина ПТ деформована, час-
тково заповнена фосфоліпідним матеріалом з дезор-
ганізованими і фрагментованими бімембранними ос-
міофільними пластинками (рис. 2). Інколи на місці ПТ
спостерігаються вакуолі із залишками мембран. Плаз-
молема апікальної ділянки клітин має невисокі, пооди-
нокі мікроворсинки. Разом із тим, відмічаються окремі
А-ІІ у стані підвищеного функціонального навантажен-
ня. У цитоплазмі таких клітин визначається підвищена
кількість мітохондрій з чіткими гребенями і помірно
осміофільним матриксом, гіпертрофовані складові еле-
менти АГ і ГЕС, а також підвищена кількість ПТ.

Проведені дослідження показали, що через 12 год.
після моделювання ГНН значна частина А-ІІ знаходить-
ся у стані підвищеної функціональної активності. Зі
збільшенням терміну експерименту (24-72 год.) альте-
рації в структурі А-ІІ супроводжуються розвитком внут-
рішньоклітинного набряку з порушенням у субмікрос-

Рис. 1. Ультраструктура альвеолоцита ІІ типу в стані підви-
щеної функціональної активності через 12 год. після початку
експерименту. 1 - просвіт альвеоли; 2 - ядро; 3 - мітохондрії;
4 - гранулярна ендоплазматична сітка; 5 - мультивезику-
лярне тільце; 6 - пластинчасте тільце; 7 - мікроворсинки.
Електронна мікрофотографія. х6400.

Рис. 2. Фрагмент альвеолоцита ІІ типу через 72 год. після
початку експерименту. 1 - просвіт альвеоли; 2 - ядро; 3 -
мітохондрії; 4 - гранулярна ендоплазматична сітка; 5 - пла-
стинчасте тільце. Електронна мікрофотографія. х8000.
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копічній організації органел. При цьому спостерігається
також зменшення в А-ІІ кількості пластинчастих тілець,
що свідчить при пригнічення внутрішньоклітинного
метаболізму СЛ. На зміни аналогічного характеру в рес-
піраторному відділі легень при різних критичних станах
вказують і ряд інших дослідників [2, 5, 6, 9, 10].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Проведені дослідження показали, що експери-

Клищ И.П., Заяц Л.М.
ЭЛЕКТ РОННО-МИКРОСКОПИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ АЛЬВЕОЛОЦИТ ОВ ІІ ТИПА ЛЕГКИХ ПРИ
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ОСТРОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТ АТ ОЧНОСТ И
Резюме. В опытах на 82 белых крысах-самцах линии Вистар электронно-микроскопическим методом изучено в динамике
(12, 24, 72 ч.) ультраструктурные изменения альвеолоцитов ІІ типа легких при экспериментальной острой почечной недо-
статочности. Установлено, что через 12 ч. после начала эксперимента в альвеолоцитах ІІ типа отмечаются, в основном,
изменения реактивного характера. С увеличением срока исследования (24-72 ч.) в альвеолоцитах ІІ типа наблюдаются как
дистрофически-деструктивные, так и компенсаторно-приспособительные изменения.
Ключевые слова: альвеолоциты ІІ типа, легкие, экспериментальная острая почечная недостаточность.
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ELECT RON MICROSCOPIC CHANGES OF T YPE II  PNEUMOCYT E IN T HE EXPERIMENTAL ACUT E RENAL FAILURE
Summary. In experiments on 82 white male Wistar rats was studied in dynamic (12, 24, 72 h) ultrastructural changes of the type II
pneumocyte during experimental acute renal failure by an electron microscopy method. It was found that after 12 hours since the
experiment was started in the type II pneumocyte marked reactive changes mainly. With increasing term of studies (24-72 h) in type
II pneumocyte noticed dystrophic-destructive and compensatory changes.
Key words: type II pneumocyte, lung, experimental acute renal failure.
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ментальна гостра ниркова недостатність супроводжується
вираженими змінами ультраструктурної організації аль-
веолоцитів ІІ типу.

2. Характер і вираженість субмікроскопічних змін
альвеолоцитів ІІ типу залежить від тривалості дії ендо-
генного чинника.

Перспективою подальших розробок є дослідження
функціональної активності альвеолоцитів ІІ типу, як
клітинних компонентів сурфактантної системи легень
при експериментальній гострій нирковій недостатності.
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