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Ультраструктура скелетных 
мышц нижних конечностей 

при хронической венозной недостаточности
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О.Ф. Невзорова, Е.А. Руденко

ГУ «Институт общей и неотложной хирургии НАМН Украины»,
Харьков

Цель работы — изучить особенности субмикроскопической организации миосимпластов скелетных мышц у больных с 
хронической венозной недостаточностью.

Материалы и методы. Изменения субмикроскопической архитектоники скелетных мышц нижних конечностей исследо­
вали у 65 пациентов с хронической венозной недостаточностью.

Результаты и обсуждение. Результаты электронно-микроскопического исследования показали, что ультраструктурная 
организация миосимпластов дистрофически изменена. Наиболее выраженным нарушениям подвержены митохондрии, что 
свидетельствует о митохондриальной дисфункции. Выявленные изменения ультраструктуры миосимпластов скелетных 
мышц нижних конечностей больных с хронической венозной недостаточностью указывают на корреляцию между состоя­
нием ультраструктур миосимпластов и степенью выраженности венозной недостаточности.

Выводы. Утьтраструктурная организация миосимпластов скелетных мышц нижних конечностей больных с хронической 
венозной недостаточностью нарушена в 65—80 % случаев, и более выражены эти нарушения у пациентов с хронической ве­
нозной недостаточностью С4—С5. Изменения субмикроскопической архитектоники органелл свидетельствуют о снижении 
сократительных возможностей миосимпласта — вероятной причины уменьшения скорости кровотока в венах нижних ко­
нечностей, что является дополнительным фактором развития хронической венозной недостаточности.
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По мнению ученых, недостаточность венозных 
клапанов служит ключевым механизмом фор­

мирования венозной гипертензии [1, 2]. В гладко­
мышечных клетках нарушается синтез коллагена, 
при этом увеличивается содержание коллагена 1-го 
типа и уменьшается 3-го типа. Это снижает элас­
тичность стенки вены и создает условия для ее 
пространственной деформации [3].

В варикозных венах чередуются участки сосуда 
с гипертрофированной стенкой и атрофирован­
ные. Венозные клапаны в течение короткого про-
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межутка времени могут противостоять даже зна­
чительному повышению венозного давления. Од­
нако длительная гипертензия и воспалительные 
реакции приводят к тому, что клапаны теряют спо­
собность препятствовать обратному току крови в 
венах нижних конечностей [4, 10]. Движения в го­
леностопном суставе (при ходьбе) увеличивают 
скорость потока крови и снижают давление в прос­
вете вены.

В последние 10 лет изучают роль эндотелия в 
регуляции тонуса сосудов, обеспечении гемостаза, 
влиянии на сосудистую проницаемость и контроле 
роста кровеносных сосудов [7, 8]. Эндотелий регу­
лирует сосудистый тонус посредством освобожде­
ния сильных вазоактивных веществ, включая про­
исходящие из эндотелия релаксирующие факторы 
(один из которых — азота окись либо вещество, его 
высвобождающее), вазоактивные простагландины, 
выделяемый эндотелием гиперполяризующий
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фактор и факторы констрикции, такие как тром- 
боксан Аг, эндотелии, супероксид анион, L-арги- 
нин-зависимые продукты и др. [7, 9].

При электронно-микроскопических исследова­
ниях [5] субмикроскопической организации эндо­
телиальных клеток вен нижних конечностей боль­
ных с острым тромбозом, взятых из области лока­
лизации тромба, мы выявили нарушения метабо­
лической активности органелл. Показано, что дес­
труктивным изменениям подвергаются митохон­
дрии. Это свидетельствует о нарушении внутри­
клеточной биоэнергетики, вследствие чего снижа­
ется активность метаболических процессов [10,11].

Одновременно с этим наблюдали нарастание ка- 
таболических внутриклеточных процессов, на что 
косвенно указывало увеличение количества вто­
ричных лизосом в цитоплазме, локализованных 
вблизи пластинчатого цитоплазматического ком­
плекса Гольджи.

Так как эндотелиальные клетки принимают 
участие в регулировке местных процессов гемоста­
за, пролиферации и в поддержании тонуса сосудов, 
выявленные изменения органелл свидетельствуют 
о развитии эндотелиальной дисфункции [5, 7].

Деструктивные изменения гладких миоцитов 
указывают на нарушение эластических свойств ве­
нозной стенки и снижение ее тонуса.

Описанные нами нарушения ультраструктуры 
эндотелиоцитов и гладких миоцитов вен нижних 
конечностей — по-видимому, не единственный 
фактор, влияющий на развитие венозной недоста­
точности. Достаточно существенную роль в пато­
генезе этого заболевания, на наш взгляд, играет 
также состояние скелетных мышц нижних конеч­
ностей.

Цель работы — изучить особенности субмик­
роскопической организации миосимпластов ске­
летных мышц у больных с хронической венозной 
недостаточностью.

Материалы и методы

Материалом для исследования служили биоп- 
сийные препараты ткани скелетных мышц боль­
ных с хронической венозной недостаточностью, 
взятых во время оперативных вмешательств в зоне 
доступа к перфорантным венам. Всего исследова­
но 65 препаратов, взятых у пациентов с хроничес­
кой венозной недостаточностью (ХВН) С2—С5 
(по классификации СЕАР) обоих полов (29 муж­
чин, 36 женщин). Средний возраст составил 40— 
45 лет. Все они были с компенсированным артери­
альным кровотоком нижних конечностей (лоды­
жечно-плечевой индекс > 0,9). Материал для иссле­
дования предоставлен ГУ «ИОНХ НАМНУ».

Кусочки ткани помещали для предварительной 
фиксации в 2,5 % забуференный раствор глютаро- 
вогЬ альдегида на 2—3 ч при температуре 4 °С. За­

тем ткань промывали в буферном растворе и пере­
носили для окончательной фиксации в 1 % забуфе­
ренный раствор четырехокиси осмия на 3—4 ч. 
Обезвоживали в спиртах возрастающей концентра­
ции и ацетоне. Ткань пропитывали в смеси эпок­
сидных смол (эпон-аралдит) по общепринятым ме­
тодикам. Полимеризацию блоков проводили в тер­
мостате при температуре 60 °С в течение 2 сут.

Из полученных блоков на ультрамикротоме 
«УПТП-ЗМ» изготовляли ультратонкие срезы, 
монтировали их на электролитические сеточки и 
после контрастирования цитратом свинца и ура- 
нилацетатом исследовали под электронным мик­
роскопом «ЭМВ-100БР» при ускоряющем напря­
жении 75 кв.

Результаты исследования обрабатывали метода­
ми математической статистики с использованием 
вариационного, альтернативного и корреляцион­
ного анализов. При использовании методов аль­
тернативной и вариационной статистики вычисля­
ли среднее арифметическое, среднеквадратическое 
отклонение, среднюю ошибку разницы, вероят­
ность различия. Вероятность различия между дву­
мя средними при малых выборках определяли по 
таблице Стьюдента с соблюдением условия 
(п) + пг- 2) [6]. При определении степени вероят­
ности допускали точность р < 0,05, что соответ­
ствует р > 95,0 %.

Результаты и обсуждение

При электронно-микроскопическом исследова­
нии ткани скелетных мышц нижних конечностей 
больных с ХВН выявлены изменения субмикрос­
копической организации миосимпластов как дис­
трофического, так и деструктивного характера.

От 65 до 82 % миосимпластов были подвержены 
умеренно выраженным дистрофическим измене­
ниям. Ядра миосимпластов содержали диффузно 
распределенные гранулы деконденсированного 
хроматина. Матрикс ядра имел низкую электрон­
ную плотность. Ядерная мембрана четко контури- 
ровалась. Перинуклеарные пространства содержа­
ли множественные очаги локального расширения. 
В среднем в 15 % случаев встречались очаги раз­
рыхления ядерной мембраны и глыбки конденси­
рованного хроматина в матриксе ядра.

Саркоплазма теряла электронную плотность и 
становилась электронно-прозрачной.

Митохондрии содержали электронно-прозрач- 
ный матрикс. Наружная мембрана их имела четко 
контурированную структуру, характерную для 
элементарной мембраны. В 5 % случаев обнаружи­
вали очаги деструкции. Кристы многочисленных 
митохондрий были параллельно ориентированы 
(рис. 1).

Миофибриллы располагались параллельными 
рядами и заполняли 70 % саркоплазмы. Саркоп-
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Рис. 1. Ультраструктура скелетных мышц больных 
с заболеванием вен нижних конечностей. Четко 
контурированные наружные мембраны и кристы 
митохондрий, х 29 ООО

лазма, окружающая миофибриллы, была заполне­
на рибосомами, полисомами и гранулами гликоге­
на (рис. 2).

Цистерны саркоплазматической сети и вакуоли 
Т-системы были расширены в 1,5 раза, составляли 
8—9 нм и 1,8—2,3 мкм и содержали субстанцию 
низкой электронной плотности. В саркоплазме 
10 % миосимпластов обнаруживали крупные 
включения липидов.

Наряду с этим в препаратах встречалось 12 % 
миосимпластов, в ультраструктуре которых прева­
лировали деструктивно измененные органеллы. 
Ядра миосимпластов хотя и сохраняли вытянутую 
форму, однако матрикс их был сильно просветлен. 
Глыбки конденсированного хроматина неравно­
мерно распределялись по площади среза, концен­
трируясь преимущественно вдоль ядерной мем­

браны. В матриксе ядра определялись электронно­
прозрачные области кариоплазмы. Ядерная мем­
брана имела множественные крупные и мелкие 
очаги лизиса.

В перинуклеарном отделе миосимпласта не бы­
ло измененных органелл общего назначения, гра­
нул гликогена, цистерн саркоплазматической сети 
и вакуолей Т-системы. Саркоплазма имела элек- 
тронно-прозрачный вид. В 67 % случаев в этом от­
деле миосимпласта обнаруживали миелиноподоб­
ные структуры, вторичные лизосомы и фрагменти­
рованные мембранные компоненты саркоплазма- 
тического ретикулума.

В промежутках между пучками миофибрилл в 
43 % случаев обнаруживали сильно набухшие ми­
тохондрии с электронно-прозрачным матриксом. 
Кристы в них разрушены. Они имели вид вакуо­
лей, заполненных тонковолокнистой субстанцией. 
Наружная мембрана очагово лизирована (рис. 3).

Миофибриллы были сильно истончены и разрых­
лены, хотя и сохраняли регулярную ориентацию.

Следует отметить, что чем более была выражена 
степень ХВН, тем четче были выражены структур­
ные изменения. Явления деструкции проявлялись 
в 89 % исследуемых клеток пациентов с С4—С5.

Таким образом, при электронно-микроскопи­
ческом исследовании ультраструктурной органи­
зации миосимпластов скелетных мышц нижних 
конечностей больных с заболеваниями вен выяви­
ли нарушение митохондрий — органелл, ответ­
ственных за биоэнергетические внутриклеточные 
процессы и окислительно-восстановительные ре­
акции. Это структурно выражалось резким умень­
шением количества крист митохондрий, снижени­
ем электронной плотности их матрикса и появле­
нием в миосимпластах деструктивно измененных 
органелл. Состояние субмикроскопической архи­
тектоники митохондрий указывает на наличие ми­

Рис. 2. Ультраструктура скелетных мышц больных 
с заболеванием вен нижних конечностей. Гранулы 
гликогена в саркоплазме, х 29 ООО

Рис. 3. Ультраструктура скелетных мышц больных 
с заболеванием вен нижних конечностей. Деструкция 
наружных мембран и крист митохондрий миосимпласта. 
х 40 ООО
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тохондриальной дисфункции, что приводит к на­
рушению синтеза энергии в клетке при разных па­
тологических состояниях, которые, в свою очередь, 
отражают подавление активности ферментов раз­
личных участков митохондриальной дыхательной 
цепи и сопровождаются широким спектром фун- 
кционально-метаболических нарушений, в том 
числе при венозной недостаточности.

Нарушение внутриклеточной биоэнергетики 
существенным образом снижает и активность ре- 
паративных и синтетических процессов в миосим- 
пластах.

Выявленные изменения в субмикроскопической 
архитектонике органелл свидетельствуют о сниже­
нии сократительных возможностей миосимпластов.

Поскольку ток венозной крови осуществляется 
в определенной степени за счет ритмичных сокра­
щений скелетных мышц, изменения ультраструк­
туры миосимпластов являются дополнительным 
фактором, способствующим развитию венозной 
недостаточности нижних конечностей.

Изменения ультраструктуры миосимпластов 
скелетных мышц нижних конечностей больных с 
заболеваниями вен указывают на существование 
прямо пропорциональной зависимости между сос­
тоянием субмикроскопической организации мио­
симпластов и степенью выраженности венозной 
недостаточности.
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наки развития митохондриальной дисфункции. Из­
менения субмикроскопической архитектоники ор­
ганелл проявлялись в 12 % случаев, приводили к 
снижению сократительных возможностей миосим­
пласта, что способствовало снижению скорости 
кровотока в венах нижних конечностей и являлось 
дополнительным фактором, способствующим раз­
витию хронических заболеваний вен нижних ко­
нечностей. Изменения ультраструктуры миосим­
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Ультраструктура скелетних м’яз1в нижых юнц1вок 
при хроннчый венознм недостатност1

В.В. Бойко, В.П. Невзоров, В.А. Прасол, О.Ф. Невзорова, K.O. Руденко
Д У  «1нститут загально!' та невщкладно! xipyprii Н А М Н  Украши», Харюв

Мета роботи — вивчити особливоста субм1кроскошчно1 оргашзацп мюсимпластш скелетних м’яз1в у хворих i3 хрошчною 
венозною недостатшстю.

Матер1али i метода. Змш и субмшроскошчно1 арх1тектошки скелетних м’язш нижшх юнщвок дослщжували у 65 пащен- 
Tie з хрошчною венозною недостатшстю.

Результата та обговорення. Результата електронно-мпсроскошчного дослщження засвщчили, що ультраструктурна орга- 
шзащя мюсимпласпв дистро<{ячш> змшена. До найвиразшших порушень схильш мггохондри, що свщчить на користь мш>- 
хондр1ально1 дисфункцн. Виявлеш змши ультраструктуфи м!осимпласт1в скелетних м’яз1в нижшх юнщвок хворих з хрошч- 
ною венозною недоста'пнстю вказують на кореляцш  м1ж станом ультраструктури мiocимплacтiв i ступенем виразносл ве- 
нозно1 недостатносп.

Висновки. Ультраструктурна орган1зац1я м1осимпласт1в скелетних м’яз1в нижн!х кшц1вок хворих i3 хрон1чною венозною не- 
достатнктю порушена в 65—80 % випадюв, i iinpaaniini щ порушення у пащ еттв з хрошчною венозною недостатнютю СА—С5. 
Змши субмшроскошчно! арх1тектон1ки органел свщчать про зниження скорочувальних можливостей мюсимпласив — ймо- 
B ipH o'i причини зниження швидкосп кровоплину у венах нижшх юнщвок, що е додатковим чинником розвитку хрошчно1 
венозно1 недостатносп.

Ключов1 слова: ультраструктура м1осимпласт1в, ппокс1я, хрошчна венозна недостатн1сть, м1тохондр1альна дисфункц!я.

Ultrastructure of skeletal muscles of lower limbs 
in patients with chronic venous insufficiency

V.V. Boyko, V.P. Nevzorov, V.A. Prasol, O.F. Nevzorova, К.О. Rudenko
SI «Institu te  of General and Emergency Surgery of N ational Academy of M edical Sciences of Ukraine», Kharkiv

The purpose -  to  study the features of the submicroscopic organization of skeletal muscle myosymplasts in patients w ith chron­
ic venous insufficiency.

Materials and methods. Changes in submicroscopic architectonics of skeletal muscles of lower limbs in 65 patients with chronic 
venous insufficiency.

Results and discussion. The results of electron-microscopic study have shown tha t the ultrastructural organization of myosym­
plasts has degenerative changes. The mitochondria were exposed to  the most severe violations, which indicates mitochondrial dys­
function. These identified changes in the ultrastructure of myosymplasts of skeletal muscles of lower limbs at patients with chronic 
venous insufficiency indicate the existence of a correlation between the state of ultrastructure of myosymplasts and the degree of 
venous insufficiency.

Conclusions. The ultrastructural organization of skeletal muscles myosymplasts of the lower limbs in patients with chronic 
venous insufficiency has disturbances in 65—80 % of cases and these disturbances are more pronounced in patients w ith chronic 
venous insufficiency C4—C5. Changes in the submicroscopic architectonics of organelles show a decrease in contractile capacity of 
myosymplasts. That is the likely reason for the decrease of blood flow in the veins of lower limbs, which is an additional factor con­
tributing to  the development of chronic venous insufficiency.

Key words: ultrastructure of myosymplasts, hypoxia, chronic venous insufficiency, mitochondrial dysfunction.
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