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Резюме. Мета: вивчити в динаміці ультраструктурні зміни
альвеолоцитів І типу при дії забруднювачів атмосферного повітря.
Матеріал і методи. Експерименти проводилися на 72 білих щурах-
самцях масою 180-220 г протягом 30, 60 і 90 діб в 2-х зонах. Зона
І – екологічно чиста зона, зона ІІ – окраїна міста, з розвинутою
промисловістю. Забір легеневої тканини для електронно-
мікроскопічного дослідження проводили під кетаміновим нар-
козом за загальноприйнятою методикою. Результати. Встанов-
лено, що в умовах промислового забруднення атмосфери вже через
30 діб після початку експерименту відзначається збільшення
кількості мікропіноцитозних пухирців у периферійній частині
альвеолоцитів І типу. Із збільшенням терміну дослідження (60-90
діб) у багатьох альвеолоцитах І типу спостерігаються дистрофічно-
деструктивні зміни. Ядра таких клітин кулястої або овальної форми
з просвітленою нуклеоплазмою. Перинуклеарний простір розши-
рений. Мітохондрії з матриксом слабої електронно-оптичної
щільності і редукованими кристами. Цистерни та канальні апарату
Гольджі та гранулярної ендоплазматичної сітки розширені.
Кількість рибосом на мембранах останньої зменшена. В окремих
клітинах спостерігаються вітрилоподібні випинання плазматичної
мембрани направлені в просвіт альвеоли. Зустрічаються також
зони з локальним руйнуванням цитолеми периферійних відділів
альвеолоцитів І типу. Базальні мембрани потовщені з нечіткими
контурами. Разом з тим, зустрічаються альвеолоцити І типу з оз-
наками підвищеної функціональної активності. Висновки. Три-
вале перебування дослідних тварин в умовах промислового
забруднення атмосфери супроводжується вираженими змінами
ультраструктурної організації альвеолоцитів І типу. Ступінь
вираженості та характер змін в альвеолоцитах І типу залежить
від часу з моменту первинної альтерації аерополютантів.

Ключові слова: забруднювачі атмосферного повітря, легені,
альвеолоцити І типу.

Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень.
На сьогодні забруднення атмосферного повітря та його
вплив на здоров’я населення є однією з найбільш актуальних
проблем [1, 4, 5, 6].

Гідна якість життя і здоров’я населення є найважливішим
завданням державного рівня. За класифікацією Роббінса
вплив факторів навколишнього середовища на здоров’я на-
селення становить 20%, факторів способу життя – 50%, тоді
як вплив медичних чинників, які визначають стан здоров’я,
становить лише 10% [7]. У зв’язку з цим покращення стану
атмосферного повітря є одним з основних шляхів збере-
ження здоров’я і профілактики екологічно обумовлених за-
хворювань у тому числі органів дихання. У серії клінічних
і експериментальних досліджень встановлені прямі кореля-
ційні зв’язки між рівнем антропогенного забруднення атмос-
ферного повітря і частотою виникнення легеневих захво-
рювань [1, 2, 3,].

Унікальною особливістю структури легеневої тканини
є те, що на значному протязі респіраторний відділ вкритий
неперервним альвеолярним епітелієм, який складається із
альвеолоцитів І і ІІ типів. Встановлено, що альвеолоцити І
типу (А-І) вкривають 95-97% всієї альвеолярної поверхні
[9]. Саме тому аерогенний шлях впливу шкідливих речовин
на організм належить до найнебезпечніших. На сьогодніш-
ній день в літературі практично відсутні дані про вплив
забруднювачів атмосферного повітря Прикарпаття на
ультраструктурну організацію альвеолоцитів І типу, як
складових компонентів аерогематичного бар’єру легень.

Мета: вивчити в динаміці ультраструктурні зміни
альвеолоцитів І типу при дії забруднювачів атмосферного повітря.

Матеріал і методи дослідження
Експерименти проводилися на 72 білих щурах-самцях масою

180-220 г протягом 30, 60 і 90 діб в 2-х зонах. Зона І – екологічно
чиста зона, зона ІІ – окраїна міста, де знаходиться Бурштинська
теплоелектростанція (ТЕС). Для характеристики забруднення
навколишнього середовища (ЗНС) визначали наступні показники:
оксиди азоту, діоксид сірки, оксид вуглецю, пил, сірководень. Дані
по ЗНС отримані в лабораторії СЕС.

Забір легеневої тканини для електронномікроскопічного до-
слідження проводили під кетаміновим наркозом. Шматочки леге-
невої тканини фіксували в 2,5% розчині глютаральдегіду з на-
ступною дофіксацією в 1% розчині чотириокису осмію. Після де-
гідратації матеріал заливали в епон-аралдіт. Зрізи, отримані на
ультрамікротомі “Tesla BS-490”, вивчали під електронним мікро-
скопом “ПЕМ-125К”.

Результати дослідження та їх обговорення
Проведений аналіз показників ЗНС показав перевищення

їх гранично допустимих концентрацій (ГДК) в екологічній зоні
ІІ. В екологічній зоні І показники ЗНС не перевищували ГДК.

При субмікроскопічному дослідженні виявлено зміни в
легенях тварин, які знаходилися в екологічній зоні ІІ. Про-
ведений ультраструктурний аналіз через 30 діб після початку
експерименту показав, що у стоншеній периферійній частині
альвеолоцитів І типу відзначається велика кількість мікро-
піноцитозних пухирців. Ядра овальної або кулястої форми
з матриксом середньої електронно-оптичної щільності. Гра-
нули хроматину в основному рівномірно розподілені по
нуклеоплазмі. Ядерна оболонка з незначними вдавленнями
і випинаннями. Перинукеарний простір без змін. У цито-
плазмі знаходиться незначна кількість мітохондрій
видовженої або кулястої форми з матриксом середньої елек-
тронно-оптичної щільності. Компоненти апарату Гольджі
та гранулярної ендоплазматичної сітки без особливих змін.
У деяких А-І відзначаються збільшені за об’ємом мітохондрії
з матриксом слабої електронно-оптичної щільності і помірно
розширені цистерни гранулярної ендоплазматичної сітки.
На поверхні А-І типу спостерігаються поодинокі мікровор-
синки, направлені в просвіт альвеоли. Базальна мембрана
зберігає цілісність на всьому протязі.

Через 60 діб після дії аерополютантів альтерації в струк-
турі А-І характеризуються розвитком внутрішньоклітинного
набряку з порушенням у тонкій організації органел. У бага-
тьох клітинах спостерігається просвітлення цитоплазми. Яд-
ра кулястої або овальної форми, з численними інвагінаціями
і випинаннями нуклеолеми. Каріоплазма заповнена дрібно-
зернистим матриксом із скупченням по периферії гранул
хроматину. Перинуклеарний простір розширений. Мітохон-
дрії з матриксом слабої електронно-оптичної щільності і
редукованими кристами. Складові компоненти апарату
Гольджі і гранулярної ендоплазматичної сітки розширені.
Кількість рибосом на мембранах останьої зменшена. У
деяких клітинах спостерігається фрагментація мембран
гранулярної ендоплазматичної сітки. Привертає увагу поява
в А-І великих поодиноких вакуолей із вмістом низької
електронно-оптичної щільності. В окремих А-І визнача-
ються вітрилоподібні випинання плазматичної мембрани,
направлені в просвіт альвеоли. Зустрічаються також зони з
локальним руйнуванням цитолеми периферійних відділів
А-І. Базальні мембрани потовщені з нечіткими контурами.
Між ними і периферійною частиною А-І виявляються елек-
троннопрозорі ділянки, що свідчить про розвиток субепі-
теліального набряку, який призводить до десквамації клітин
і супроводжується оголенням базальної мембрани. В цих
випадках у просвіті альвеол можемо спостерігати фрагменти
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зруйнованих внутрішньоклітинних структур А-І.
Зі збільшенням терміну дослідження (90 діб) явища

гіпергідратації в А-І продовжують зберігатися, але виражені
меншою мірою, ніж на попередньому етапі дослідження.
Разом з тим, зустрічаються А-І з ознаками підвищеної функ-
ціональної активності. Ядра таких клітин з матриксом серед-
ньої електронно-оптичної щільності і неглибокими інвагіна-
ціями каріолеми. Гранули хроматину рівномірно розміщені
по всій площі ядра. У цитоплазмі визначаються мітохондрії
з матриксом середньої електронно-оптичної щільності. Цис-
терни і канальці апарату Гольджі і гранулярної ендоплазма-
тичної сітки гіпертрофовані, з дрібногранулярним вмістом.
Кількість рибосом на мембранах останньої збережена.

Проведені дослідження узгоджуються з літературними
даними [2,8,10] і свідчать про високу чутливість альвеоло-
цитів І типу до дії аерополютантів.

Висновки
1. Тривале перебування дослідних тварин в умовах про-

мислового забруднення атмосфери супроводжується вира-
женими змінами ультраструктурної організації альвеоло-
цитів І типу.

2. Ступінь вираженості та характер змін в альвеолоцитах
І типу залежить від часу з моменту первинної альтерації
аерополютантів.

Перспективи подальших досліджень
Перспективними є подальші дослідження ультраструк-

турної організації інших складових компонентів аерогема-
тичного бар’єру (альвеолоцитів ІІ типу, ендотеліоцитів гемо-
капілярів) при дії забруднювачів атмосферного повітря.
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Резюме. Цель: изучить в динамике ультраструктурные изме-

ния альвеолоцитов I типа при воздействии загрязнителей атмос-
ферного воздуха. Материал и методы. Эксперименты проводи-
лись на 72 белых крысах-самцах массой 180-220 г на протяжении
30, 60 и 90 суток в 2-х зонах. Зона I – экологически чистая зона,
зона II – окраина города, с развитой промышленностью. Забор
легочной ткани для электронно-микроскопического исследования
проводили под кетаминовым наркозом по общепринятой мето-
дике. Результаты. Установлено, что в условиях промышленного
загрязнения атмосферы уже через 30 суток после начала экспери-
мента отмечается увеличение количества микропиноцитозных
пузырьков в периферической части альвеолоцитов І типа. С
увеличением срока исследования (60-90 суток) в большинстве
альвеолоцитов І типа наблюдаются дистрофически-деструктивные
изменения. Ядра таких клеток шаровидной или овальной формы
с просветленной нуклеоплазмой. Перинуклеарное пространство
расширено. Митохондрии с матриксом слабой электронно-
оптической плотности и редуцироваными кристами. Цистерны и
канальцы аппарата Гольджи и гранулярной эндоплазматической
сети расширены. Количество рибосом на мембранах последней
уменьшено. В отдельных клетках наблюдаются парусообразные
выпячивания плазматической мембраны, направленные в просвет
альвеолы. Встречаются также зоны с локальным повреждением
цитолеммы периферических отделов альвеолоцитов І типа. Ба-
зальные мембраны утолщены с нечеткими контурами. Вместе с
тем, встречаются альвеолоциты І типа с признаками повышенной
функциональной активности. Выводы. Длительное нахождение
подопытных животных в условиях промышленного загрязнения
атмосферы сопровождается выраженным изменением ультра-
структурной организации альвеолоцитов I типа. Степень выра-
жености и характер изменений в альвеолоцитах I типа зависит от
времени с момента первичной альтерации аэрополютантов.

Ключевые слова: загрязнители атмосферного воздуха,
легкие, альвеолоциты І типа.
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Abstract. Objective: to study in dynamics the ultrastructural alter-

ations in alveolocytes of type I caused by air pollutants. Materials
and methods: experiments were done on 72 white male rats of 180-
220 grams of weight during 30, 60 and 90 days in 2 zones. Zone I –
ecologically clean zone, zone II – distant part of the city with devel-
oped industry. The sampling of lung tissue for electronic-microscopic
examination was carried out under ketamine anaesthesia following the
common protocol. Results: there was established that in the condi-
tions of industrial air pollution one can observe increase of quantity of
micropinocytotic vesicles in the peripheral part of alveolocytes of I
type already in 30 days after beginning of the experiment. As research
period increases (60-90 days), in many alveolocytes of I type dystro-

phic destructive changes can be observed. Nuclei of such cells have
round or oval form with clarified nucleoplasm. Perinuclear space is
expanded. Mitochondria have matrix of weak electron-optical density
and reduced cristas. The Golgi sacs and canaliculi as well as those of
granular endoplasm grid are expanded. The quantity of ribosomes on
membranes of the latter is decreased. In some cells we observed sailfin
protrusions of plasma membrane towards air vesicle lumen. Also, we
found the areas with local destruction of cell membrane of peripheral
parts of alveolocytes of I type. Basal membranes are thickened with
unclear contours. At the same time, we found alveolocytes of I type
with characteristics of increased functional activity. Conclusions: con-
tinuous stay of experimental animals in the conditions of industrial air
pollution is accompanied by expressed changes of ultrastructural or-
ganization of alveolocytes of I type. Degree of expressiveness and char-
acter of changes in alveolocytes of I type depends on duration of time
from the moment of primary alteration of air pollutants.

Keywords: air pollutants, lungs, alveolocytes of I type.
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Резюме. Метою дослідження було вивчити в динаміці ультра-
структурні зміни легеневих гемокапілярів при експерименталь-
ному цукровому діабеті (ЦД). Досліди проводили на 40 білих
щурах-самцях лінії Вістар. В експериментальній групі цукровий
діабет моделювали шляхом внутрішньоочеревинного введення
стрептозотоцину фірми «Sigma» (США), розведеного в 0,1М цит-
ратному буфері з рН 4,5, з розрахунку 60 мг/кг. Розвиток за-
хворювання контролювали за зростанням в крові тварин рівня
глюкози. Забір легеневої тканини для електронно-мікроскопічного
дослідження проводили під кетаміновим наркозом через 1, 2 і 4
тижні після введення стрептозотоцину. Протягом перших 2-х
тижнів дослідження в цитоплазмі ендотеліоцитів багатьох гемо-
капілярів легень спостерігається збільшення кількості мікро-
піноцитозних пухирців, набряк та розширення компонентів
комплексу Гольджі й гранулярної ендоплазматичної сітки. В
окремих гемокапілярах виявляються еритроцитарні сладжі.
Встановлено, що найбільш виражені зміни гемомікроцирку-
ляторного русла відзначаються через 4 тижні після моделювання
ЦД. У гемокапілярах легень спостерігається вакуолізація цито-
плазми ендотеліоцитів, набряк їх цитоплазматичних органел,
потовщення базальної мембрани, адгезія та агрегація формених
елементів крові. Таким чином, проведені дослідження показали,
що експериментальний цукровий діабет супроводжується ультра-
структурними змінами компонентів гемомікроциркуляторного
русла легень, вираженість яких залежить від тривалості
стрептозотоциніндукованого цукрового діабету.

Ключові слова: гемомікроциркуляторне русло, легені,
цукровий діабет.

Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень.
Цукровий діабет (ЦД) займає одне з найважливіших місць
серед ендокринних захворювань та неінфекційної патології
[8]. В Україні розповсюдженість ЦД складає біля 1700 чол.
на 100 тис. населення, що включає біля 5 мільйонів хворих
на ЦД [6, 7]. ЦД та його ускладнення залишаються акту-
альними питаннями в сучасній клініці внутрішніх захворю-
вань [4]. Основним фактором розвитку органних ускладнень
при ЦД є ангіопатії. В основі їх патогенезу лежить розвиток
стійкої вазоконстрикції, зміни реологічних властивостей
крові, які призводять до порушення мікроциркуляції та тро-

фіки різних органів і систем [1, 9]. Проте, на сьогодні є недос-
татньо висвітлені питання, що стосуються порушень леге-
невої гемомікроциркуляції при ЦД.

Мета дослідження: вивчити в динаміці ультраструктурні
зміни легеневих гемокапілярів при експериментальному
цукровому діабеті.

Матеріал і методи дослідження
Дослідження проводилось на 40 білих щурах-самцях лінії

Вістар масою 180 - 220 г, які були розділені на 3 групи: 1-а – ін-
тактна, 2-а – контрольна, 3-я – дослідна. В експериментальній
групі цукровий діабет відтворювали шляхом внутрішньоочере-
винного введення стрептозотоцину фірми «Sigma» (США), роз-
веденого в 0,1М цитратному буфері з рН 4,5, з розрахунку 60 мг/кг
маси тіла. Контрольній групі тварин внутрішньоочеревинно вво-
дили еквівалентну дозу 0,1М цитратного буферного розчину з рН
4,5. Розвиток захворювання контролювали за зростанням у крові
тварин рівня глюкози, який становив 10 – 15 ммоль/л. Забір леге-
невої тканини для електронно-мікроскопічного дослідження про-
водили під кетаміновим наркозом через 1, 2 і 4 тижні після вве-
дення стрептозотоцину. Шматочки легеневої тканини фіксували
в 2,5% розчині глютаральдегіду з наступною дофіксацією в 1%
розчині чотириокису осмію. Після дегідратації матеріал заливали
в епон-аралдіт. Зрізи, отримані на ультратомі «Tesla BS-490», вив-
чали під електронним мікроскопом «ПЕМ-125 К».

Результати дослідження та їх обговорення
Проведений електронно-мікроскопічний аналіз легень

тварин через 1 тиждень після моделювання стрептозотоци-
нового цукрового діабету не виявив істотних змін гемо-
мікроциркуляторного русла. Через 2 тижні після початку
експерименту в цитоплазмі ендотеліоцитів багатьох гемо-
капілярів спостерігається збільшення кількості мікропіно-
цитозних везикул. Ядра клітин мають овальну форму. Каріо-
лема з незначними вдавленнями і випинаннями. Матрикс
мітохондрій середньої електронно-оптичної щільності.
Разом з тим, відзначаються мітохондрії з просвітленим мат-
риксом і поодинокими, фрагментованими кристами. В ок-
ремих ендотеліальних клітинах спостерігається помірне


