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Tip Arterlerinde Goriilen Ultrastriiktiirel
- Degisiklikler

~ Miberra UYGUN', Seima YILMAZER’ , Gulden YILMAZER®, Armagian TUGRUL'
OzET

Diabetes mellitus, insulin yoklugu veya eksikligi ile ortaya ¢ikan, hiperglisemi ve glikoztri ile birlikte gorilen
karbonhidrat metabolizmasimin bozuklugudur. Insulin eksikligi, glikoz taketimini azaltr. Halbuki kandaki glikoz
miktar: giderek artar. Karbonhidratiar kullamlamadifindan enerji elde etmek igin yaglar mobilize edilir. Bu ise kan
lipidlerini yiikseltir. Artam lipidier intimaya girerek, kolesterol esterierinin depozitlerine neden olurlar. Damar
duvarinda endojen lipid yapim artmigtir. Lipolitik progesin inhibe olmas, esterifikasyona ve lipidin intima duvannda
depo edilmesine ve zamania aterom plakiannin ortaya gikmasina neden olur.

Bu degigiklikleri inceliyebilmek amacsyla, damar histolojik yapis: insana benzer Wistar tipi sicanlarda deneysel
yoldan diyabet oiugturarak, karbonhidrat metabolizma bozuklugunun bir sitre damar duvarim etkilemesini bekledik.
daha sonra miskiler tip arter duvanndan aldifimz biyopsi materyalini elektron mikroskopik incelemelerimiz icin
islemiendirdik. |

 Kontrol grubu ile diabetik grubun damar kesitlerini kargilasnrdigimada bazi onemli degiyiklikler gorditk.
Ozellikle endotel hiicrelerinde biyitk degisiklikler ortaya cthkmugtt; hilcrelerin apikalinde ¢ok sayida diizensiz ince
sitoplazmik ¢ukntilar, tém sitoplazmada yaygo pinositotik vesikiller, hicre organellerinde artiy ve hiicrelerde
proliferasyon gozlenivordu. Lamina subendotheliale'de kollagen lifler artrmig, bu tabaka da kalinlagmys idi. Media
tabakasinda ise kas hitcreleri lipid inkl@zyonlan ve genig vakuoller iceriyordu.

Diyabetik gruplarin damar duvannda gorilen bu degdisikliklerin, hayvanlarda ortaya ¢ikan karbonhidrar
metaboliznmas: boxnukiugundan kaynaklandify sonucuna vardik.

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Maskiler Tip Arter, Ultrastrickedr, Wistar Tipi Srgan.

RESUME

LES CHANGEMENTS ULTRASTRUCTURAUX DANS LA PARO! DE L'ARTERE MUSCULAIRE DES SOURIS
- ' DIABETIQUES

Diabdte sucré est un déréglement complexe du métabolisme des hydrates de carbone avec hyperglycémie ef
glycosurie par carence absolue ou relative en insuline qui dimunie la consommation du glycose dont la quantité
sanguine augmente de plus en phis. Comme l'organisme ne peus pas ufiliser l'énergie des hydrates de carbone, les
lipides sont mobilisés pour la foumiture de I'énergie; mais ceci augmente les lipides sanguins qui entrent a l'intima et
causent des dépbis des esters du cholestérol. Dans la paroi vasculaire, la formation de lipides endogens augmente. A
cause de l'inhibition du processus lipolytic, l'on voit l'estérification du cholestérol et des dépéis lipidiques a l'intima et
cela peut ultérienrement étre cause des plagues athérosciérotiques. |

 Afin de pouveir observer ces changements, nous avons expérimentalement fait le diabéte sucré chez les souris de
type Wistar dont la structure histologique de I'ariére ressemble a celle de I'homme. Nous avons attendu quelques mois
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pour gue la paroi vasculaire soit influencée par 'artere musculaire et nous les avons prérarés afin de les observer en

microscopie électronique.

Lorsque nous avons comparé les coupes de paroi vasculaire des animaux du groupe témoin avec celles des
groupes de diabéte sucré, nous avons constaté des changements importanis que 'on voyait surtout dans les cellules
endotheliales. A leurs régions apicales, il yavait de plusieures petites saillies cytoplasmiques irréguliéres et de trés
nombreuses vésicules de micropinocytoses se présentaient dans toules les cellules endothéliales. Les organites du
Cvioplasme étaient augmentés et une prolifération endothéliale se vovait. Dans la couche subendothéliale, les fibres
collagénes étaient augmentées el il yavait un épaississement subendothélial. A la média, les myocytes contenaient des

inclusions lipidiques et des vacuoles asser grandes.

Les changements observés dans la paroi vasculaire des animaux diabétiques nous ont amenés a dire gue les
changements de la paroi arterielle étaient a cause du déréglement du métabolisme des hydrates de carbone.

Mots a clef: Diabéte Sucre, Artére Musculaire, Ultrasructure, Souris de Type Wistar

Artenicl sistemin fonksiyonu, kam kalpten
kapiler vatagina gotirerek tiim viicuda yayilmasins
saglamaktir. Kalp pompasinin siklik etkisi artenel
sistemde piilsatil bir kan dcbisini  olugturur.
Ventnkillenn her kontraksiyonunda (sistol), kan,
arter duvarlannin dilatasyonunu provoke ederek.
arteriel sisteme itilir. Bu viizden arteriel duvarlann
veniden gevsemes: arteriel kan basincinin ventrikiil
atimlan arasinda (diastol). ayni sekilde tutulmasina
olanak saglar. Dilatasyon ve yeniden gevsemeyi,
arteriel sistemin duvarlannda yer alan elastik
dokunun varhgi kolaylaginr. Cesith organ ve
dokulara dogru giden kan debisi, yolu lzenindeki
damar c¢aplarnnin degismeleriyle kontrol edilebilir.
Bu fonksivon damar duvannin diz kas olusumu
savesinde gergeklesir;, avnca sempatik sinir sistemi
ile suprarenal medulla hormonlanna baghidir (1).

Arteriel sistemin duvarinin temel yapisi her ne
kadar dolasim sisteminin genel yapisina uyarsa da,
bu duvarlar elasuik liflerin degiscbilen miktarlardaki
mevcudivet ve liimen ¢apina gore degisen diz kas
tabaka kalinhg tle karakterize olur.

Miiskiiler tip arterler, arteriel truncusun
ramtfikasyonlan olup. duzenli ve belirgin bir
"lamina elastica interna” ya ve "lamina elastica
externa” ya sahipurler (2). Bu yapilan sayesinde,

kamn uygun sckilde tim viicuda yayilmasini
lislenurler. Cesitli nedenlerden dofayt yapisal
dizenlenn  bozuldugunda, kamin bu  hasar

boigesindeks distribiisyonu da bozulur.

Diabetes mellitus'un baslica nedemi insulin
cksikligidir; bu eksiklikten dolayr glikoz tilkketimi
azalir, binken glikoz etkisiyle kan sckeri arar
Hipcrgliseminin bir bagka nedeni de proteinlerden
ve  belki yaglardan  ghkoz  yapiimasida
(glikoneogenesis). Yag ve prolein mctabolizmasi
hszianir; organizma kayba ugrar. Yag depolarindaki
vaglarin mobihze olmasi ile kan lipidlen yiikselir
(lipem1), vaglann yikimi tamamlanamadigindan
kcto cisimlen ortaya ¢ikarak birikebilir ve asidoz
gonilebihir (3)

| )

Damar yapisal bozukiuklarimin agin mekanik
viikklenmege maruz Kkalan vyerlerde baslama
olasihifini, lezyonlarin daha ¢ok bu bdélgede
bulunabilecegini ve kalptan ¢ikan kanin yaklagik
1/5'inin bobreklerden gegtigini goz Oniine alarak.
insulin ckstkliginden kaynaklanan yapisal damar
bozuklugunun arteria renalis duvarinda
olugabilecegini diisiindiik. Bunun i¢in de arteria
renalisinin  histolojik  yapisi insana benzerhk
gosteren bir hayvanda dencysel yoldan diyabet
olusturarak, bir ka¢ ay insulin eksikliginden ortaya
¢ikacak metabolizma bozuklugundan arteria
renalistn ctkilenmesini, aynica deneysel modeli
olusturmak tcin kullandigimiz alloksan maddesinin
ve metabolitlerinin  deney  hayvanlarimizdan
mimkiin oldugunca atilmasini bekledik.

MATERYAL VE METOD

Dencylerimizde Istanbul Universitesi D. E. T.
A. M. 'da iretilmig, hepsi aym soydan, agirliklarn
170 - 220 g arasinda degigen 3 ayhk yirmi crkek
albino Wistar tipi sican kullandik. Herbirinin
glikoz/kan degenint %70 mg olarak saptadigimiz
deneklennmizin 5 tanesinden bir grup olusturduk. 1.
grubu kontrol grubu olarak ayirdik; diger ti¢ gruba
alloxan (BDH Chemical Lid)'knstallerini 1zotonik
cOzeltide ¢bziindirip, her birinin viicut agirhigina
gore 150 mg/kg maddceyt intraperitoncal yolla verdik
(4). Dencklerimizin aymi biyolojik ve hizyolojik
kogullarda bulunmasina 6zcn goésterdik. Bes gin
sonfa ghkoz/kan dcgerlerine bakugimizda % 170-
220 mg arasinda degistigam  gorditk. Alloksan
veriminden 11 ay sonra vyeniden glikoz/kan
degerlenne baktigimizda, % 140 mg oldugunu
saptadik.

Tim dencklerimizin aricria renahis dextra'sinin
hilusa girdifi kismindan biyopsi parcas) alarak.
elcktron mikroskopik gozlemlerimiz Igin
islemlendirdik. Bunun 1gin pargalara ¢ift fiksasyon
tcknigi uyguladik; pH's: 7, 3 olan, %3 glutaraldehit
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RESIM 1. Diyabetli sican A renalisinde endote!l hicrelerinin
(En)apikalinde, lumene dofru ¢ok sayida sitoplazmik cikintilar

hGcrenin her tarafina yayilmis pinositoz vezikuileri

(ciftok), kalinlagmig lamina subendotheliale (SES) goroldi.

(ok),
X25000.
(Merck)  igeren fosfat tamponunda tutarak

prefiksasyon yaptik;, ayn1 tamponda yikayp, 12 sa
bu tamponda tutarak glutaraldehit kalinulanndan
temizledik; daha sonra bu tamponun %l'lik OsO4
¢Ozeltisinde parcamizz 1sa bekleterek postfik-
sasyonu tamamladik. Os0O4 kalinulanndan
temizledigimiz parcalan dehidrate edip, propilen
oksit banyolanndan gecirerek, araldit (Fluka)
gémme ortaminda blokladik (5).

Reichertin UM2 ve UM3 ultramikrotomunda
alinan 500A°lik ince kesitlere daha fazla kontrast
clde etmek amaciyla uranil asetat ve kursun sitrat
(5) boyalanm uygulayarak Carl Zeiss EM 10
mikroskobunda kesitlerimizi inceledik.

BULGULAR

Kontrol grubunu olusturan dencklerin arteria
renalis dextra'sinin  hilusa girdigny  noktadan
aldigtmiz parca kesitlenn ile, alloksan vererek
pankreas B hiicrelerinin insulin uretimini bozup,
insulin yetersizlifine neden oldugumuz
deneklerimizin aym: bélge parca kesitlerin
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karsilagurdifimizda, alloksan verilmi§ grubun
artenel duvannda bazi defisikliklerin ortaya ¢ikmg
oldugunu gordiik.

Bu degisiklikler ¢ bolgede farkediliyordu;
bunlar sirasi ile:

a)Endotel hiicre tabakasi,

- b)Lamina subendotheliale,

¢)Intima'ya yakin Media tabakas: idi.
a) Endotel Hiucre Tabakasinda (roriilen

Ultrastriiktiirel Degigiklikier.

Endotel hiicrelennin apikal ylzlernn limene
dogru ¢ok sayida mikrovilli've benzer ince
sitoplazmik cikintilar olusturuyordu (Resim [, II,
[1I) baz1 bolgelerde ise hiicrenin biyik bir kisme
imene sarkmsti (Restm I, III). Bir kisim
hiicrelerde ise proliferasyon gorilityordu (Resim II).
Tim endotel hicrelen ¢ok sayida pinositoz
vezikiillerine sahipti (Resim I, 11, IIl). Proliferasyon
halindeki hiicreler genelde diizgin ve aktf bir
géniniimde, dier endotel hiicrelen ise bir genleme
gosteriyordu;, hiicre sitoplazmalannda vakuoller,
sckonder lizozomlar artmust (Restm [, 1L, HI);

11
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RESIM ll. Deney grubu kesidinde endotel hicrelerin

proliferas yonu, artan vakuoller (V), lipid
inkiuzyonlari (L1}, multivezikdier cisimcik {(Mc), ¢ok
sayida pinositoz vezikullen (¢iftok), kalinlagmis
lamina subendotheliale (SES) goraldd. X25000.

baztianinda muluveazkiiler cisimcikler (Resim I,
1} goézlemiyondu, hatta baz endotel hiicreleri
limene dofru wuzanan. ¢ok biiyikk vakuoller
icenyordu (Resim II1).

h) Lamina Subendotheliale'de
strikttirel Degisiklikler.
Ozellikle gerileme gériilen endotel hiicrelerinin
damar duvanna oturdufu bdlge, genel olarak bir
kalinlagma ve diizensizlik gosteriyordu (Resim I,
I1). duvar 1ile endotel hiicres) arasindaki ilgi
azalmisti (Resim [, II). Subendothehial tabakada yer
alan bag doku Hhflen1 (6zellikle kollagen lifler)
antmig. bazi lifler kopuk, diizensiz hale gegmis,
aralannda  yer ver onaya c¢ikan ara madde
aruslarindan dolavi lamina subendotheliale’nin baz
kisimlarn kalinlasmist. |

Gortilen Ultra-

|2

bityiiklilkkte wvakuoller ve lipit

c) Intima'yva Yakin Media Tabakasinda Gorilen

Ultrasutriktarel Degisiklikler:

‘Kas hiicrelerinin Intima'ya yakin olanlan farkl:
inklidzyonlan
iceriyordu (Resim IV, V). Hiicreler arasinda yer
alan interstisiyel saha artmig, bu yapiyr olusturan
ara madde ve c¢ofunlufunu kollagen liflerin
olugturdugu lifsel yap: diizensiz ve kopuk bir sekilde
bu sahaya yayiimis idi (Resim IV, V).

TARTISMA

~Arterlerin "intima"st, endothelium ve lamina
subentotheliale'den olugur.

Yeri yapisi, Ozellikleri dolayistyla, endotel,
damar histofizyolojisinde biiyilkk Snem tagir. Bir ortii
doku oldugundan, altinda yer alan yapilan,
metabolik ve gaz ahis verisini engellemeden korur
(selekuf permeabilite). Sentez aktivitesi ile kan
gruplannin A ve B antijenlerini, yapisal proteinleri
(ap-11I ve tip-IV kollagen, elastin), sialik asidi,
proteoglikanlari (heparan siilfat, heparine benzer
faktdr), aktif faktorlen (Von  Willebrand
antikoagiilant faktoril, bilyiime faktorii, prostasiklin,
miyorblaksan faktdér, plasminojen aktivatori,
kalmodiilin, lipoprotein-lipaz) maddelerini
sentezler. Bu 6zelliklennden dolayi, endothelium
komgu alt yaptlann yenilenmesine, hemostaz ve
tromboz olaylanna, fibnnoliz ve vazorélaksasyona
katkida bulunur. Plazmalemmasinda ver alan
enzimlenn sayesinde, bazi amin ve vazoaktif
kininlert pargalar, angiotensin-I'i angiotensin-II'ye
gevirtr,  lipoproteinien  hidrolize eder  (6).
Endotheliumun  fonksiyonel ve  morfolojik
bitinliiginiin degismesi, atheroskleroz ve tromboz
gelisiminde biyiik dnem tasir (7).

Endotel hiicrelerin normal yagam siiresi 3-6 ay
arasinda olup, agresyonlara maruz bélgelerde bu
siire 2 aydir. " Yenni doldurma iglemi ", ¢evredeki
hiicrelerin mitotik faaliyeti ile olur. Mitoz indeksi
yas artikga azalir (6). Hiicrenin tamiri igin ortaya
¢tkan  rejenerasyon  bir  travma  arkasindan
gorilebilir. Hasar dizisinde yer alan hiicreler
gogalir, giinde 3 mm' lik lateral bir kayma ile hasar
boélgesi ortiilir.

Sahtp  olduklan  membran  reseptorleri
sayesinde, endotel hicrelen, aktif faktorlere kars
reaksiyon verebilir. Bu reaksiyonlardan: kontrak-
siyon. dejencresans, deskuamasyon, proliferasyon ve
sekresyon, gerek tromboz, gerek atheroskleroz,
gerekse tikayict  artheriopathi'lerin  gelismesinde
bliyiikk 6nem tasir (8).

Endotehin izerine oturdufu bazal lamina.
vapigtincy  bir  ghkoprotein olan laminin ve
proteoglikan olan heparan silfatin olusturdugu
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RESIM lll. Deney grubunda limene do§ru uzanmis bir endote!
hacresi (En) ve igerisinde multivezikiler cisim (Mc), yan: sira
vakuolter (V), ¢ok sayida pinositotik vezikil (ciftok), l0mene dogru
siskinlesmis blylk bir vakuol gériimektedir. X25000.

matriks igensine yerlesmis up-1V kollagen agindan
olusur, icerisinden ¢ok sayida ince flamenilerin
gectifgn 40 mm kalinhginda sekilsiz ve aydinlik bir
saha bazal lamina'yr plazma membranindan avinr.
Bazal lamina'mun kalinhk ve dansitesi, hiicre
rejenerasyonunda endotel hiicrelennin  kilavuziuk
yapmasi ve otoimmiin korunmada engel olusturmas:
yéninden dnemlidir (9).

Lamina subendotheliale bazal lamina ile ilk
elastik lamel arasinda yerlesmigtir; tip-111 kollagen
(retikilin) iplikler, elastik fibriller, glikoprotein
yapilh  fibronektin ve ¢gegith  gorinimunde
hiticrelerden olusur. Bu hiicreler, fiiziform veya
vildizs1 sckilli miyositler, Langhans'in kugik
miyointimal  hiicreleri veya baalan  lipit
inkliizyonlan tasiyan lipofaj tipi makrofajlar olabilir
(6).

Media ise diz kas hiicrelen e ekstraseliler
bag doku elemanlan olan kollagen ve elastik
liflerden, glikozaminoglikan ve glikoprotein yapit

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi 12(1,2,3):1995

mikrofibnl ile amorf siibstanstan olusur. Miyositler
kontraksiyon, sentez ve modiilasyonda rol alirlar.

Artenel miyosit, dzelhikie genglerde. bir salg
hiicresi  olarak kabul edilebilinir. Bag doku
matriksinin - makromolekiillenn olan  kollagen,
elastin, glikozaminnoglikan, glikoprotein tiira gibe
maddelerden bagka, prostasiklin, biyiime faktoni,
i0kosit igin simiotaktik faktdor gibi ¢esith akuf
faktorlen yapar (8).

Engkinde 1se. organizmada ahinmas: gereken
hiicre sckhini  veya adaptasyonunu (hipertrofi,
fibroblastoid, kondroid, spiimoéz veva fagositer
transformasyon) u kararlagtinr. Normaldc bur
haftada 10. 000 muyositien ancak 1 tanesi mitoz
gecirebilir; bununla birlikte trombosit, makrofaj ve
endotel gibi hiicrelerin bityuime faktériennin etkisi
alanda veya tckrarlanan agresyonlarla veva ¢esith
mitojenierden otuni mitoz frekansi artabiir (9).

Alloksanli dencklenmizin kesitlennde
saptadigimiz bulgular tle normal damar duvan
kesitlenini karstlasurdigimizda, alloksanh

13
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RESIM IV. Deney grubu media tabakasindaki bir
duz kas htcresi (SMC), igerisinde yer alan lipid

inklGzyonlan (Li), ¢evrede artmig kollagen lifler (Co)
ve {amina elastica interna (LE{) gaériloyor. X25000

deneklenn damar duvannda, insulin metabolizma
bozuklugundan  kaynaklanan  bazx  yapisal
degisikliklerle karsifastik; degisiklik bdlgesinde yer
alan hiicreler kendilenni bu

veni duruma adapte edebilmek, bulunduklan ortam
sartlarnint kendilerince en uygun hale getirebilmek
ictn bir takim degisiklikler olusturmustu.

Bu yapisal degisikliklerin ortaya ¢ikma nedeni,
bonulan karbonhidrat metabolizmasinin yag ve
protein metabolizmasini da etkiliyerek, onlarda da
degradasyon bozuklugu sonpucu yeni iriinler ortaya

ctkarmasi 1da.
Kolesterol, plazmada, c¢esithh lipoprotein
komplekslert  iginde  tasimir.  Lezyonlu  arter

d. vannda bulunan kolesterol, serbest veya esterifiye
kolesterol olabilir. Serbest kolesterol veya tiirevleri
membrandan girerek peroksidasyona ugrar. Bu olay
sonucu hiicrelere toksik etki yapan tiirevier ortaya
¢ikabilir. LDL, anter duvan hiicrelen tarafindan
klasik LDL reseptorien yoluyla tutulur. Makrofajlar
kimyasal degistme ufrayan LDL molekiillerins
dzethkle tutarak lipid birikimine yol acar. LDL.'nin

(4

bilegimi diyabette degistifinden bu dedisiklikler,
hilcrelerin  davramisindaki  defisimlere neden
olabilir (10). -

Bir baska gorlis ise, glikoz, nonenzimatik
olarak proteinlerin amino gruplanyla kondanse
olup, bir Schift baz1 olusturur;, arkasindan Amadori
iriinii ve deoksiglikozozonlar ortaya ¢ikar. Bu
maddeler esas monosakkarid molekiiltinden daha
reaktif oldufundan, proteinlerle ¢apraz bagiar
yapip, ileri glikasyon {ninleri meydana getinrier,
Nonenzimatik glikasyon sonucunda proteinlerin
yapisal ve fonksiyonel Ozellikleri defiisime ugrar.
Glike proteinlenn molekiiler oksijen ile reaksiyonu
sonucu oksijen radikalleri ortaya c¢ikabilir. Bu
mekanizima, 6zellikle glike protein iceriginin artmus
oldugu diyabetik hastalann dokularinda goriilir.
Oksijen radikalleri membranlann yaptsindaki
doymamiy yag asttlén iizerine, proteinier,
karbonhidratlar ve DNA iizerine zarar verici etki
vaparlar. Diyabette proteinlerin  nonenzimatik
glikasyonundan dolayi, bir yandan superoksid
radikallerinin olugumunun artmasi, difer yandan
superoksit dismutaz aktivitesinin azalmas: doku
bozukluklannin ortaya ¢ikmasinda énemli rol oynar
(11).

Kammmizca damar duvanndaki depisikligin
ortaya c¢itkmasindaki nedenler ve sebep olduklan
degisiklikler gsoyle bir siralanma gosterdi:

"Kolesterol, fosfolipid ve trigliseridler"den
olugan, digsik dansitels lipoproteinier kolaylikla
damar duvanna girdiler. Son derece instabl
olmalan dolayist ile burada yer alan asit
mukopolisakkaritler ile kompleksler olusturdular.
Diger taraftan clastin gibi baz proteinlenin hidrofob
kutuplannna 6zel affinitelenn  oldugundan, bu
fibrilierde dc yapr bozukiuguna neden oidular. Bu
bélgelerde lipid birikimleri ortaya ¢ikti. Ancak
buradaki lipid birikimleri plasmadakinden farkh
olup, fosfolipid miktan kolestcrolden daha coktur.
Kolesterol ve esterleri sekonder olarak damlacik
goriiniimiinde hipofajlarda yerlesti.

Intima ve intima-media sinirinda ise su olaylar
ortaya ¢ikmugti; kan plakctlerinin PDGF (platelet
denived- growth faclor) ii sayesinde miyositlerde
cogalma, lipit inklizyonlarinin bu miyositlerc
infiltre olmasiyla spiiméz hiicrelerin ortaya ¢ikmasi,
interstisyumda édemin goérillmest, burada yer alan
clastik fibrillerde giderek artan lizis, ¢esitli derecede
lipoprotein ve plazma glikoprotteinleri birtkimi,
proteoglikaniarin ve kollagen liflcrin artmasidir.

Bu artan tabaka iizcrine vyerlesmis bazal
membran ve endolel hiicrelen asin genldikicn igin
hasar gordiiler, hatta yer yer kopmalar ortaya ¢ikts.
Bu da epitel hiicrelerinde goriilen proliferasyona yol
actl.
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1.

DIYABETL! SICANLARIN MUSKULER TIP ARTERLERINDE GORULEN ULTRASTRUKTUREL DEGISIKLIKLER

RESIM V. Deney grubu mediasindaki diz kas hucreleri (SMC), lipid
inklUZzyonlart (Li) ve diz kas hucresi icerisinde yer alan buytk bir vakud (V)
gozieniyor. DUz kas hlcrelerinin ¢evresinde yer alan kollagen ilflerde (Co)ise

artig gorulayor. X25000.
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