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В В Е Д Е Н И Е

Одной из главных задач Советской медицинской науки и прак­

тического здравоохранения является борьба за дальнейшее снижение 

перинатальной смертности новорожденных.

Среди причин перинатальной гибели детей одно из первых мест 

занимает асфиксия, которая наблюдается в среднем у 4-6,5/5 общего 

числа родившихся (А.М.Атаронов, 1950; Р .Г .Бакиева, 1955; И.С.Де- 

генченко, 1957; Л.С.Лерсианинов, 1957,1961; В.И.Бодяжина, 1963; 

В.И.Агнисенко, 1966).

В световой микроскопии исследованию легких у новорожденных 

детей при гипоксических состояниях посвящено значительное коли­

чество работ (В.Н.Шишкова, 1962; Д.Б.Векслер, 1962; О.Я.Кау1)ман, 

1963; Л.М.Крылов, 1965; А.£.Сорокин, 1965; М.В.Иолуяхтова, А.Н. 

Сержанина и Г .ф.Пучков, 1966; Р.Н.Ыикельсаар, 1 9 6 8 ;^ л ^ < ? * ^ ' ,

1957; и Buzustein , 1951 \£auu,ezy/>s  ̂ 1965,1968; , 1966

и д р .) .

Однако, несмотря на большие достоинства этих исследований, 

позволивших глубже понять механизм возникновения и развития а р ­

ктических состояний, многие стороны тонких структурных изменений 

в легких новорожденных при гипоксических состояниях остаются не­

выясненными, так как разрешение обычного микроскопа не позволяет 

чётко наблюдать структуру, размеры которой меньше 0,2  микрона.

Одним из методов, позволяющих более глубоко и детально изу­

чать структуру клеток и тканей как в норме, так и при различных 

патологических состояниях, является электронная микроскопия. Тем 

не менее, необходимо подчеркнуть, что электронная микроскопия, 

как по данным отечественной, так и зарубежной литературы, до сих



пор п о ч т  не используется d практике патолого-анатомических после 

дований.

Одной из причин, тормозящих широкое использование электрон­

ной микроскопии в патологических исследованиях, является то об­

стоятельство, что электронный микроскоп выявляет в секционном 

материале глубокие рано возникающие посмертные изменения струк­

туры клеток и тканей. Характер изменений не позволяет сказать, 

являются ли они следствием патологического процесса или резуль­

татом посмертного аутолиза. Чтобы предотвратить развитие аутоли­

за в секционном материале, последний необходимо исследовать как 

можно быстрее после смерти.

Однако, в вопросе о том, в какие максимально возможные сро­

ки после смерти ещё можно получить достоверные результаты об уль­

траструктуре клеток и тканей, среди исследователей нет единого 

мнения.

Одни из них считают, что фиксация тканей для их изучения 

в электронном микроскопе должна производится не позднее 2-15 ми­

нут после смерти ($jbstzand , , I9 6 0 ). Другие допуска­

ют возможность полноценного электронномикроскопического исследо­

вания тканей животных и человека в течение первых 2-7 часов пос­

ле смерти (А.И.Струков, 1967; Д.С.Саркисов и Е.В.Втюрин, 1967; 

Воттец 1961; ^t'pniowski iszyskowa , j.9o^)«

Подобная неопределенность во времени взятия эксперименталь­

ного и секционного материала для целей электронной микроскопии 

является результатом весьма скудных и отрывочных сведений о ха­

рактере посмертных изменений ультраструктурной организации тка­

ней человека и животных. Между тем, в ряде исследований, хотя и 

единичных, выявлена определенная устойчивость внутриклеточных



структур к посмертном изменениям G uC .Саркисов и L .3 , Л арин, 1967 

В.В.Глаголева и а.О.Чеуюлин, 1968; / /Л 6s %в/а.с/с% 1963*

И Stemflzidge , 1964; / to  , 1965)#

Однако, следует подчеркнуть, что в приведенных работах данные о 

характере посмертных изменений подучены в основном в тканях и ор­

ганах экспериментальных животных, ультраструктура которых изменя­

лась только под влиянием развивающихся процессов посмертного ауто 

низа* В секционном не материале, в случае гибели новорожденных 

детей от асфиксии, изменение ультраструктур клеток ткани легкого 

является, не только следствием влияния аутолиза, но и результа­

том перенесенной асфиксии, то есть Фактически, следствием соче­

танного воздействия повреждающих моментов. Отсюда вытекает необ­

ходимость дифференцировки прижизненных изменений от посмертных. 

Ото можно сделать при изучении и сопоставлении динамики посмерт­

ных изменений и изменений при острой гипоксии в экспериментальном 

и секционном материале. Однако, в доступной отечественной и за­

рубежной литературе mi не встретили подобных, хотя бы экспери­

ментальных работ.

Поскольку трудности ди^реренцировки прижизненных изменений 

от посмертных до сих пор тормозят внедрение электронной микроско­

пии в практику патолого-анатомических исследований,выявилась не­

обходимость изучения ультраструктурных изменений при аутолизе.

В настоящей работе мы попытались представить электронно- 

микроскопическую характеристику изменений, происходящих в стенке 

легочной альвеолы при аутолизе и в условиях острой гипоксии. Ос­

новное внимание при изложении материала направлено но изменения 

ультраструктур в клетках альвеолярной и эндотелиальной выстилок 

и в целом в воздушно-кровеносном барьере легких.



В работе изучены следующие вопросы:

I/динамика посмертных изменений в легких новорожденных крыслт и 

плодов человека;

2/ субмикроскопические изменения в легких плодов и новорожденных 

крысят при острой гипоксии;

3/динамика посмертных изменений в легких крысят, предварительно 

перенесших острую гипоксию различной продолжительности; 

4/субмикроскопические изменения в легких новорожденных детей, по­

гибших в асфиксии.

Конечной целыэ работы было обоснование практических реко­

мендаций о времени взятия секционного материала для целей элект­

ронной микроскопии у новорожденных детей, погибших от асфиксии. 

При этом учитывалось влияние тяжести предагонального и агонально­

го периодов и посмертных, изменений на сохранность ультраструкту- 

ры легких.

Мы надеемся, что ознакомление патологоанатомов с результа­

тами проведенной работы будет способствовать более широкому вне­

дрению электронной микроскопии в практику иатогистологических 

исследований, в частности, при изучении легких новорожденных де­

тей.



ГЛАВА I

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

I .  ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ЭЛЕКТРОИПОЗ МИКРОСКОПИИ В 
ПАТОЛОГО-АНАТОМИЧЕСКИХ ИСС ЛЕДОВАНИЯХ

Идея создания электронного шкроскопа возникла ещё в 1928г. 
когда была найдена методика управления электронным лучом (Xt/ska , 
Knott , Bozzts , 1928). В 1932г. был сконструирован первый электрон­
ный микроскоп и получены первые электронные микрофотографии 
С Мпо£6  и f u s t * ,  1932).

В электронном микроскопе изображение создаётся не за счёт 
поглащеиия света окрашенными участками препарата, как в свето­
вом микроскопе, а за счёт различной степени рассеяния электронов 
при столкновении с атомами и молекулами исследуемого ультрасреза. 
Следовательно, конечное увеличенное изображение на экране (фото­
пластинке) будет сформировано электронами, прошедшими сквозь уль­
трасрез без соударения с его атомами и молекулами или претерпев­
шими незначительное отклонение в результате соударений.

Таким образом, яркэсть свечения экрана (или почернения фо­
топластинки) будет зависеть от степени рассеяния электронов, а 
рассеяние будет зависеть от толщины ультрасреза и плотности ис­
следуемой ткани.

Однако, до начала 50-х годов электронный микроскоп практи­
чески не использовался для гистологических исследований, так как 
парафин, целлоидин и другие средства для заливки объектов оказа­
лись непригодными для получения срезов толщиной в 0,03 -  0,05 мк.

jt o  затруднение было преодолено введениемдля заливки объе­
ктов метакрилатов СЖел'/^а/? e t a f  . 1949), желатины (В.Н.Гилёв), 
эпоксидных смол (ftouezi , и ffloi/ezc , 1958; Углск*  1 9 6 0 ; ^ / ^ ,
X Э О JL ) т

Параллельно поискам новых сред для заливки шла разработка  
КОНСТРУКЦИЙ уЛЬТрамиКрОТОМОВ \Sjd$iza /7olРо - z t e z  a . B g u m .V S l  ; 
М.И.Дашевскии, 1962; и д р ) ,  методик изготовления алмазных 
nanolez.-Могап , 1953), СТвКЛЯННЫХ И рубИНОВЫХ НОЖвЙ а.
//antmarmf 1950; В.А.Воровягин, 1958; В.^.Машанский, I960), а 
также улучшение методов фиксации ; S jd st-галс/ , 195^;
'ЗаНоП) 1955; Atie2o/?<n$ ‘у Sa4cx.4int' , 1962; И.Б.Токин и П.Релих, 
1935; 1966) и контрастирования ("окрашивание") ультрасре-
зов солями и окислами тяжёлых металлов ( W**so/t\ 1958;/Я?2i/)o zz i , 
1961; 9 1963; В .II.Гилёв, 1967 и д р .) .

оа последние годы электронная микроскопия в сочетании с 
гистохимическими и биохимическими методами всё шире используется 
для определения локализации ферментов, выявления нуклеиновых ки­
слот, идентификации гликогена и т .д . ( S e ^  a J o s a ,  1961;
Ha-L-Li b*Chan$,% 1963; K.C.Митин, 19о5 и д р .) .

В настоящее время благодаря бурному развитию науки и тех­

ники, позволивших изготовлять электронные микроскопы с разреша­

ющей способностью в 8-10 А (0 ,008-0 ,010 мк) и ультрамикротомы, 

дающие возможность получения серийных срезов толщиной в 100-200 А



(0, 01- 0,02 мк), метод электронной микроскопии всё шире стал испо­

льзоваться в различных областях медицины. Тем не менее, необхо­

димо подчеркнуть, что электронная микроскопия как по данным оте­

чественной так и зарубежной литературы, до сих пор почти не ис­

пользуется в практике патолого-анатомических исследований.

Одной из причин, тормозящих широкое использование электрон­

ной микроскопии в патологических исследованиях, является то об­

стоятельство, что электронный микроскоп выявляет в секционном 

материале глубокие рано возникающие посмертные изменения струк­

туры клеток и тканей. Отсюда вытекает требование: использовать 

материал как можно быстрее после смерти. Однако в вопросе о том, 

в какие максимально возможные сроки после смерти ещё можно по­

дучить достоверные данные об ультраструктуре клеток и тканей, 

среди исследователей нет единого мнения.

Так, Rhodin (1954) в эксперименте показал, что уже через 

5 минут после прекращения кровообращения, начинают появляться 

признаки изменения ультраструктуры клеток различных тканей и ор­

ганов. S jostzcm d  (1956) отмечает, что промежуток времени меж­

ду прекращением кровообращения тканей и установления внутри кле­

ток необходимой концентрации фиксатора (осмиевой кислоты) не дол­

жен превышать 5-15 минут. Z eig eT  же (I960) считает, что время 

между моментом прекращения жизнедеятельности фиксируемого объек­

та и моментом начала Фиксации не должно превышать 2-х минут.

Тем не менее, Воттег (1961), исследуя лёгкие новорожденных детей 

при интерстициальной пневмонии, забирал материал между 6 и 14 

часами после смерти. По данным J'-zoniow/ski (1964), ультраструк­

тура печени, лёгких и мнтцы сердца новорожденных детей, взятых 

до 20 минут с момента прекращения основных жизненных функций, 

близко соответствует ультраструктуре этих органов у новорожден-



ных крысят, зафиксированных немедленно после декапитации.

А.И.Струков (1967) полагает, что для электронномикроскопи­

ческих исследований тканей от трупа необходимо забирать материал 

в самые короткие сроки (1-3 часа) после смерти. Д.С.Саркисов и 

Б.В.Втюрин (1967) изучали ультраструктуру паренхиматозных кле­

ток печени у людей,умерших от ожоговой болезни через 2-5 часов 

после смерти больных.

В ряде зарубекных работ, посвященных электронной микроско­

пии легких новорожденных детей, вообще не конкретизируется вре­

мя взятия материала. Авторы пишут: "материал забирался сразу же 

после смерти" (tfaAs <г/<?^1966; У г onions А ! , 1964 и д р .) .

Подобная неопределенность во времени взятия эксперимента­

льного и секционного материала для целей электронной микроскопии 

является результатом весьма скудных и отрывочных сведений о ха­

рактере посмертных изменений ультраструктурной организации тканей 

человека и животных.

Sjbc,i?and  К Rhodln (1956) для проверки достоверности 

получаемых результатов при электронномикроскопическом исследо­

вании изучали ткани,умышленно подвергнутые воздействию условий, 

неблагоприятных для их сохранения. Они проводили фиксацию матери­

ала спустя различные периоды времени после забоя -животного -  15 

минут до 2 часов. Используя при фиксации растворы с различной 

молярной концентрацией и различными значениями pH авторы выясни­

ли, что такие факторы вызывают наиболее резкие посмертные изме­

нения в ткани, и потому стали фиксировать ткань In jic u  у 

живого животного при ненарушенном кровообращении.

Эти результаты послужили, по-видимому, основанием для не­

которых исследователей прийти к выводу, что для целей электрон­

ной микроскопии фиксировать объекты следует либо живые, либо



тот/час после смерти или, в случае исследования тканей челове­

ческого организма, использовать только биопсийный материал 

{Zeiejez |  i960 ; Л.Поликар и Ш.Бо, 1962; А.И.Клембовский, 1964 и 

др.)»  Постулируя данное положение, авторы, однако, не подкрепля­

ют его объективными данными, говорящими о характере посмертных 

изменений в тканях в случаях отсроченной фиксации. Между тем, 

в ряде исследований, хотя и единичных, выявлена определнная устой 

чивость внутриклеточных структур к посмертным изменениям.

t t l t t s  и 3£аск  (1963), используя фиксирующую смесь по Ж г /-  

fonig  (1961) и заключение в мероглас по методу /ло/7 И 

S/><v?/<7Xl962), в течение 10 часов после декапитации крысы изу­

чали характер аутолитического процесса в миокарде. Они отметили, 

что через 15 минут выявляется лишь комкование ядерного хромати­

на и уменьшение количества гликогена, а саркоплазматическая сеть, 

митохондрии и миорибриллы выглядят почти не измененными. Через 

I  час появляются заметные изменения ультраструктуры миофибрилл, 

но саркоплазма и митохондрии сохраняют почти неизменный вид, 

вплоть до 10 часов после смерти.

По данным Jsbvrozlk  и Qte/n&zic/ge (1964) в аутопсийном 

материале (почки, печень), зафиксированном в формалине и четырёх- 

окиси осмия до 2 часов после смерти, ультраструктура тканей в 

большинстве случаев хорошо сохраняется и лишь спустя 2-4 часа 

отмечается набухание и вакуолизация митохондрий, локальные раз­

рывы плазматической мембраны клеток.

Соок с соавторами (1965) обнаружили, что в эпителиальных 

клетках почечных клубочков митохондрии незначительно набухают 

и теряют плотность матрикса после I  часа инкубации. После 24 ча­

сов ещё встречаются митохондрии, которые сохранили внутренние 

мембраны.



Ещё на болыцую стабильность мембранных компонентов клеток 

после смерти указывает Ито (1965), по данным которого типичная 

ультраструктура митохондрий паренхиматозных клеток печени крысы 

сохраняется спустя 24 часа после смерти, хотя и в сильно нарушен 

ном виде. И лишь спустя 48 часов митохондрии полностью исчезают.

А.И.Струков (1967), характеризуя посмертные измепеиия в тка 

нях и органах человека отмечает, что спустя 12-20 часов после 

смерти митохондрии набухают, зндоплазматическая сеть становиться 

нечёткой, лизосомы теряют свою оболочку.

По данным В.В.Глаголевой и Ю.С.Чечулина (1968) ультраструк- 

турная организация миокардиальных клеток человеческих сердец, 

взятых для исследования через 6-7 часов после смерти, по сохран­

ности не отличается от ультраструктуры миокарда других млекопи­

тающих, у которых ткань миокарда братась для исследования через 

1-2 минуты после забоя животного.

Результаты вышеперечисленных исследований, выполненных с 

использованием различных методических приёмов, выявляют весьма 

выраженную стабильность клеточных элементов к воздействию пос­

мертных изменений. Как справедливо отмечает Ито (1965), мембран­

ные компоненты многих клеток обладают удивительной, незамеченной 

ранее морфологической устойчивостью.

Однако, следует подчеркнуть, что в приведенных работах 

данные о характере посмертных изменений получены в основном в тка 

нях и органах экспериментальных животных, ультраструктура которые 

изменялась только под влиянием развивающихся процессов посмертно­

го аутолиза. В секционном же материале, в случае гибели новорож­

денных детей от асфиксии, изменение ультраструктур клеток ткани 

легкого является не только следствием влияния аутолиза, но и ре­

зультатом перенесенной асфиксии, то есть, фактически, следствием 

сочетанного воздействия повреждающих моментов. Отсюда вытекает



необходимость дилеренцировки прижизненных изменений от посмерт­

ных. Это можно сделать при изучении и сопоставлении динамики пос­

мертных изменений и изменений при острой гипоксии в эксперимен­

тальном и секционном материале. Однако в доступной отечественной 

и зарубежной литературе мы не встретили подобных, хотя бы экспе­

риментальных работ.

ЭЛЕКТРОННОМИКРОСКОПИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ
ЛЁГКИХ ЛАБОРАТОРНЫХ ЖИВОТНЫХ И ЧЕЛО­

ВЕКА

В соответствии с задачами настоящего исследования в обзор 

работ, посвященных субмикроскопическому изучению легких плодов 

и новорожденных лабораторных животных и человека, включены толь­

ко те , которые имеют непосредственное отношение к ультраструк- 

туре альвеолярной выстилки и воздушно-кровеносного барьера в нор­

ме и при острой гипоксии.

Кратко освещены вопросы ультраструктуры клеток трахео-брон- 

хиального эпителия, кровеносных и лимфатических сосудов.

В обзоре литературы соблюдена хронологическая последова­

тельность изложения материала. Это даёт возможность критически 

сопоставить и оценить выводы разных авторов, изучавших один т 

и тот же вопрос, но пользовавшихся различными (или одинаковыми) 

технико-методическими приёмами, которые с каждым годом совершен­

ствуются, благодаря быстрому прогрессу электронной микроскопии.

Ультраструктура легких плодов, новорожденных 
и взрослых животных

Сведения об ультраструктуре легких плодов и новорожденных 

животных немногочисленны и не систематизированы. Они носят ха­

рактер отдельных сообщений {^zoniowsk i  и JDjac z e o ка , 195ь; 

Sc/W z , 1958,1959iCampicbc* 1960}К/**ам tfe e S°s> и

tCeeson > 193j И д р .) .



Sfz-oniows /<i и £)jaczenAo (1958), исследуя легкие здорового 

плода крысы, установили, что ультраструктура клеток выстилки аиь 

веолярных ходов отличается от таковой в клетках, выстилающих 

выступы будующих альвеол. Различия отмечены в эндопяазматическом 

ретикулуме, в степени вакуолизации цитоплазмы клеток, в наличии 

липидных телец и в изменении митохондрий. По мнению авторов, 

указанные различил, возможно, связаны с детальной функцией лег­

ких, в частности с всасыванием амниотической жидкости, заполня­

ющей альвеолярные ходы.

S c b u fz  (1958,1959) изучал ультра структурные особенности 

митохондрий и пластинчатых включений в альвеолярных клетках у 

плодов и новорожденных крысят. По его мнению, пластинчатые осмио- 

филыше включения в больших альвеолярных клетках представляют 

собой преобразованные митохондрии.

M iKKwa <?/,7/(1965), исследуя лёгкие плодов у овец, обнаружил, 

что с появлением пластинчатых включений в альвеолярных клетках 

типа I I  появляется нормальная поверхностная активность легочных 

экстрактов. На основании полученных данных автор приходит к выв о* 

ду, что альвеолярные клетки типа I I  обладают экскреторной рунк- 

цией: к концу беременности у плода пластинчатые включения появля­

ются в просвете альвеол, альвеолярных ходов и терминальных брон­

хиол.

£&е.боп и Zeeson  ( l9 io ) ,  исследуя лёгкие крысинных плодов 

в предполагаемый день родов, обнаружили в просвете альвеол и 

аль. еолярных ходов скопление пластинчатых включений и связанный 

с ними мембранозно-сетчатый материал. Этот материал по внешнему 

виду напоминает фосфолипидные мембраны {Stoecke/jius, 1962) и 

происходит, как полагают авторы, из пластинчатых включений.



Узкая направленность и фрагментарность экспериментальных 

исследований ультраструктуры лёгких плодов и новорожденных жи­

вотных не дают представления о многих деталях субмикроскэпичес­

кого строения лёгких. Ввиду недостаточной подробной освещенности 

в отечественной литературе вопросов субмикроскопического строе­

ния лёгких лабораторных животных целесообразно изложить данные 

литературы об ультраструктуре клеток альвеолярной выстилки и в 

целом воздушно-кровеносного барьера легких взрослых крыс и дру­

гих лабораторных животных.

В просвете альвеол нормальных лёгких млеконитающих опре­

деляется три вида клеток: малые, большие и свободные клетки. 

М а л ы е  к л е т к и  или клетки типа I  ( / / a z z e z , 1956; 

Pofrcaic/ e t  , 1957) или клетки типа А (<£ои/, 1953\//гго/г?о& 
1958; tfiKKowa с со авт ., 1968) обладают характерной особенностью: 

тонкий (О,3 -0 ,5  мк) слой цитоплазмы, окружающий круглой оормы 

ядро и содержащий митохондрии и элементы эндоплазматической 

сети, переходит в чрезвычайно тонкий пластинчатый отросток. 

Отросток покрывает выступающий в просвет альвеолы капилляр, 

доходит до соседних альвеолярных клеток, образуя тем самым не­

прерывность альвеолярной выстилки, которую впервые описал под 

электронным микроскопом w (1953). Д а н н ы е ^ ^  были подтвер­

ждены многочисленными авторами при исследовании легких морских 

свинок, мышей, кроликов, собак и других млекопитающих {&лп?/па/>п 
ъ,кпоор  , 1956; £с/,и& , 1957,1958; ЯеЫйоъс/. a . S p i t z  , 1966; 

А.К.Кранчев, 1966; Х.С.Нугманова и А.Э.Шкутин, 1967; В.**.Салол, 

1967; Р.С.Морозова и Н.И.Морохова, 1968 и д р .) .
Б о л ь ш и е  а л ь в е о л я р н ы е  к л е т к и  или клетки 

типа I I  (типа В) за последние годы привлекли внимание не только 

электронных шкроскопистов, но и биохимиков и патофизиологов, 

так как по современным представлениям предполагается,что они



могут продуцировать высокомолекулярное поверхностно-активное веще­

ство, способное изменять поверхностное натяиение на стенках альве­

ол ( W'ooc/s с с/е И JDа<?/оs? ,I9 5 8 j £ и ve

1962; & а£с$  с соавторами, 1966; Е.Н.Нестеров, 1967 и д р .).В

этой связи представляется целесообразным рассмотреть ультраструк -  

туру клетки подробнее, а также показать на промере этих клеток уль­

тра структурные особенности мембранных систем, чтобы при последующем 

описании легких новорожденных детей не касаться общих закономерно­

стей субмикроскопической организации клеток животного организма.

Альвеолярные клетки типа П-го овальной или призматической фор­

мы размером 10-15 мк х 25-35 мк расположены на базальной мембране, 

которой и отделяются от стромы межальвеолярной перегородки 

{Sc/iP lpkotez  *1934; /{e('L~cez 1956; о г 1959), 

Боковые части этих клеток прикрываются пластинчатыми отростками 

клеток типа I ,  но в месте конт кта не происходит слияния цитоплаз­

мы соседних клеток, а всегда определяются межклеточные гр ницы,об­

разованные плазматическими оболочками клеток, разделенных весьма 

узким пространством, которое общается с просветом альвеол( /W V  - 

c&zcleta/, 1959, 1962).

Свободная поверхность данных клеток образует цитоплазмати­

ческие выросты типа псевдоподий, получивших название микроворси -  

нок ( Hcfz-zez. ,1956). Микроворсинки, возможно, осуществляют сек­

реторную -таи всасывающую функцию ( S ^ iv /ж ,1 9 Ъ ),  С увеличением 

числа микроворсинок, поверхность альвеолярных стенок увеличивает­

ся . Однако, как отмечает * Э2?о увеличение поверхности

не означает, что происходит увеличение респираторной поверхности, 

так как у пластинчатых отростков клеток типа I ,  покрывающих капил­

лярную стенку, микроворсинки не видны.

Я д р о  сферической формы, нуклеоплззма тонко гранулярна



с плотными глыбками хроматина и мелким ядрышком. В двойной ядер- 

ной оболочке определяются поры, через которые, как полагают, про 

исходит не только сообщение ядра с цитоплазмой,но и прямое про­

никновение веществ из внеклеточной среды в ядро через систему 

канальцев эндоплазматической сети, минуя основное вещество клет­

ки {P o z^ z  , I960; и ftseva  , 1961; И.А.Ллов с соавт.

1966; Э.де Робертис и А де Йральди, 1967; И .Б,Райков,1968 ) .

3 н д о п л а з м а т и ч е с к а я  с е т ь  или эндо- 

плазматический ретикулум {P<zflac/e<% 1954; Портер, 1963) представ 

лена двумя нерезко разграниченными типами: везикулярный профиль 

с пузырьками круглой или овальной Форш с плотной гладкой мем­

браной и система канальцев, к наружной поверхности которых прик­

реплены рибосомы (гранулы Паладе). Рибосомы разбросаны также 

между канальцев эндоплазматической сети.

Р и б о с о м ы  -  рибонуклепротеидные гранулы -  ото плот­

ные сферические гранулы I50-300A в диаметре, включающие в себя 

равное количество РНК и белков (И.А.Алов, и д р ., 1966). С рибосо 

мами связывают внутриклеточный синтез белка, однако, как показы­

вают исследования последних лет (Питерман, 1967 и д р .) ,  синтез 

белка происходит не в отдельных рибосомах, а в их комплексах -  

полирибосомах, среди которых различают димеры, тримеры, тетраме- 

ры и т .д .  Полагают также, что рибосомы служат центрами образо­

вания ферментов (Де Дюв, 1964).

М и т о х о н д р и и  сферической или чаще удлиненной фор 

мы длиной О,1- 0 ,6  мк имеют типичную ультраструктуру: наружная 

оболочка состоит из двух тёмных осмиофильных слоев, разделенных 

светлым промежутком, а внутренняя оболочка образует необильные 

поперечно или косо ориентированные к продольной оси складки -  

митохондриотические кристы {Parade. , 1953, 1956). Внутреннее

пространство между кристиш заполнено гомогенным веществом -  ма-



триксом, которое плотнее, чем окружающая митохондрии цитоплаз­

ма. Использование высокой разрешающей способности современных 

злектронных микроскопов позволило выявить (после фиксации мар­

ганцовокислым калием) пятисдойную структуру митохондриальных 

мембран: три тёмных слоя разделяются двумя светлыми слоями 

(Шёстранд, 1963,1965 и д р .) .

Использование же метода негативного контрастирования в сочетании 

с высоким разрешением позволило обнаружить на внутренних мембран 

нах митохондрий особые сферические тельца -  "элементарные час­

тицы" -A fozan t 1962; S t o e c A e , 1963 и д р .) .

Считают, что в этих частицах сконцентрированы ферменты электрон- 

но-транспортной цепи (Грин, 1962,1964 и д .) .

Cictude (1946) назвал митохондрии "силовыми станциями"клет- 

ки. Многочисленные последующие исследования подтвердили правиль­

ность этого определения, так как благодаря содержанию ферментов 

системы переноса электронов, цикла трикарбоновых кислот и фосфо- 

рилирования, митохондрии действительнойслужат основной энергети­

ческой станцией клетки (И.А.Алов с соавт ., 1966; А.Ленинджер, 

1966; Д.Харрис с соавт ., 1967). Были выявлены также различные 

"побочные" функции митохондрий, такие как участие в синтезе жир­

ных кислот и фосфолипидов (М.Д.Гроздова, 1967) и белков 

1962).
" П л а с т и н ч а т ы е  в к л ю ч е н и я "  -  это округлые 

или овальные образования размером от 0,4 до 1 ,5  мк,не имеющие 

однородной структуры и состоящие из пластинок, которые анастомо- 

зируют между собой или имеют вид концентрически расположенных 

пластинок. Они рассматриваются как специфический органоид, свой­

ственный только альвеолярным клеткам типа I I  ( /(a?zez , 1956; Со/77- 
piche , I960; Bensc/i , 1964$/({/(/<аи/а , 1965; <*?<eeso/7 , 1966).

Первый описал эти включения £сА (1954). Позднее



они были обнаружены у большинства млекопитающих и описывались 

как цитозомы 1958), "характерные тельца" ( ^ooc/sЛе
a J2)o/fton , 1958), пластинчатые включения" {Слт/>и/>е, i9 6 0 ).

Неопределенность в терминологии являлась отражением про­

тиворечивых мнений о происхождении и значении этих включений. 

Одни авторы рассматривают их как пластинчато преобразованные 

митохондрии {Загутао,? а щМпоор, 1956; , 1 9 5 9 ; ,

1962) не приводя, однако, прямых доказательств подобной транс­

формации. Другие рассматривают пластинчатые включения как резу­

льтат структурных превращений в клетке избыточного количества 

не связанных липидов ( / ^ г г ^ ,  1956; Сят/><сАе% I 9 6 0 ;<2*ees0/7 ,

1966). Допускается также возможность происхождения пластинчатых 

телец из лизосом ( , 1964).

В 1954 году ck/i/? высказал предположение, что альвео­

лярные клетки типа I I  могут выделять пластинчатые включения в 

просвет альвеол, a / f / s с/, (1957,1961), Л'гххам  */«>/(1965) и др. 

авторы описали различные стадии выхождения телец в просвет аль­

веол.

Woodscde. (1958), обнаружив первое появление

пластинчатых включений в лёгких плодов при 18 дневной беремен­

ности у мышей, предположили, что пластинчатые включения и повер- 

хностко-активное вещество -  "сурфактант" (от английского st/zface  
a c t iv i ty  ) между собою тесно связаны. Это предположение было 

подтверждено в экспериментах а . (1962),

которые показали, что нормальная поверхностная активность легоч­

ных экстрактов впервые обнаруживается у плодов мышей при 18-ти 

дневной беременности. В это же время они также обнаружили плас­

тинчатые тел а в клетках типа •^•Исследованиями 1 L с сэа..>тэ 
рами (1962) установлено, что уменьшение количества пластинчатых



включений сочетается с понижением поверхностной активности ле­

гочного экстракта.

Рядом исследователей было выделено из легочных экстрактов 

вещество, обладающее высокой поверхностной активностью. Введение 

его в лёгкие животных уменьшает поверхностное натяжение на стен­

ках альвеол , 19SA} 1965 и д р .) .

По данным /&//&  / / Т/>ото%(1961), /(&</$ с соавторами (1961), 

Kci<Kawa с соавторами (1965), У/еглеу и Jo /iso /г (1965) и многих 

других авторов, выделенное вещество (s^/г / а представляет 

собой липопротеид высокого молекулярного веса.

Таким образом, многочисленные исследования убедительно по­

казали связь между временем появления пластинчатых вкючений в 

альвеолярных клетках типа I I  и временем появления активности 

сурфактанта в легочных экстрактах. Однако, вопрос о том, с по­

мощью какой специализированной гистологической структуры легкого 

сурфактант изменяет поверхностное натяжение на стенках альвеол, 

до сих пор остаётся не выясненным.

а  ase. (1959), использовав метод замараживанил -  высушивание 

вместо фиксации четырёхокисью осмия, обнаружил под электронным 

микроскопом в лёгких крыс, мышей, цыплёнка и летучих мышей на по­

верхности альвеол тонкий непрерывный гомогенный бесклеточный слой, 

который всегда сохраняет контакт с подлежащей соединительной 

тканью. Он считает этот слой той структурой, с которой связано 

поверхностно-активное свойство альвеолярной стенки. По данным 

's&Sz.opiowski, 3iczysAowa{\Q)<d(i) /Зовясь?, A*bus ( - 9 J-) выстилающая 
плёнка расположена на поверхности альвеолярного эпителия.

JlSe.nc/enhc,P£ (1964), исходя из физико-химических и элек­

тронномикроскопических исследований, считает, что вещество с 

поверхностно-активным свойством существует на стенке альвеолы в



виде сложной пластинчатой структуры, сходной с внутренними и 

наружными мембранами клетки.

Л и  з о  с о м ы ,  fo ftc a iгУ с соавторами (1959), наряду с 

вышеописанными пластинчатыми включениями ("цитозомаыи" -  по его 

терминологии) описал сферические образования размерами в 0 , 2- 0,5 

мк, ограниченные плотной одиночной мембраной и содержаще внутри 

мелкие пузырьки диаметром от ЮОА до 500А. Аналогичные образования 

были обнаружены в клетках различных тканей и органов млекопита­

ющих и, как показали биохимические исследования, они содержат 

набор ряда гидролитических ферментов с оптимумом действия в кис­

лой среде. Подобные образования классифицируются как лизосомы 

(Де Дюв, 1962*1964; ^/loc/es) 1966; а.И*Пылдваре, 1966; A* i .Кра­

сильникова, 1967; И.Б.Токин, 1968; Ь.В.Втюрин,1968).

Как полагает Де дюв (1964), лизосомы играют роль "пищевари­

тельного тракта" живой клетки. Их ферменты переваривают вещества 

захваченные клетками, а при некоторых условиях и саму клетку. 

Биохимическое понятие лизосомы определено очень чётко и не менее 

чётко они идентифицированы в таких органах, как печень и иочки.

Их же присутствие в клетках альвеолярного эпителия до сих пор 

достоверно не установлено. В многочисленной литературе по уль­

траструктуре лёгких присутствие лизосом в альвеолярных клетках 

типа I I  указывается лишь у B a f ts  (1964), который считает их воз­

можным источником образования пластинчатых включений.

К о м п л е к с  Г о л ь д ж и ,  расположенный вокруг ядра 

клетки, состоит: I /  группы крупных вакуолей; 2/  системы уплощен­

ных мешков, которые лежат около краёв вакуолей; 3/группы мелких 

пузырьков, "отпочковывающихся" от периферии уплощенных мешков.

Все три компонента содержат гладкие, агранулярные мембраны.

Данная ультраструктура комплекса Гольджи обнаружена в различных



тканях и орг нах млекопитающих ( З а  19 54; А.Поли-

кар и Ш.Бо, 1962; И. А. Алов с с о ав т ., 1966; Л.Херман с со авт ., 

1967; И.Б.Токин, 1968 и д р .) .

В а к у о л и  в цитоплазме альвеолярных клеток типа I I  при­

сутствуют всегда, но количество и размер их ( от 0 ,2  до 0 ,5  мк) 

не одинаковы в различных клетках. Вакуоли заполнены однородным 

содержимым без включений. Многие из них четко ограничены, однако 

мембр'на не определяется ( £c/?c,fz  , 19 39).

Вокруг вышеперечисленных органоидов находится основное веще­

ство клетки -  матрикс. Матрикс под электронным микроскопом выгля­

дит гомогенным или мелкозернистым и обладает относительно низкой 

электронной плотностью. Полагают, что матрикс содепягтт, главным 

образом, глобулярные белки, а также большинство ферментативных си­

стем ( А.А.Заварзин и П.П.Румянцев, 1965).

Таким образом, характерной особенностью, отличающей альвеоляр­

ные клетки типа I I  от других клеток, является наличие в них спе­

цифических включений -  осмиофильных пластинчатых телец.

Кроме фиксированных альвеолярных клеток типа I  и П имеются 

еще так называемые свободные альвеолярные клетки ( А.Поликар и 

Ш.Бо, 1962). Они находятся или в процессе отделения от альвеоляр­

ной стенки или в свободном виде в просвете альвеолы. По размерам 

эти клетки больше клеток тина П. По ультраструктуре подобны по -  

следним, с тем отличием, что количество митохондрий и включений 

типа пластинчатых в них намного больше.

По мнению большинства авторов, свободным альвеолярным клет­

кам, в отличие от клеток типа I  и П, свойственна фагоцитарная 

функция {Pohctrzd е£  О? ,  19 36, 19 39, 1 9 6 2 / Г ? уО-ъг О 1957;

Hi 'юлю'^о 19^8 и др«)« Это положение было подтверждено в ходе

экспериментов. После введения в легкие силиция { f o & с а г < / 1955),



тороврзстз ,1957), ферритина и гемосидерина ( Лгс/г?**. *

1957) под электронным микроскопом обн руживалось скопление частиц 

этих веществ только в свободных клетках.

Б а з а л ь н а я  м е м б р а н а  а л ь в е о л ы .  Н е ­

смотря на многочисленные электронномикроскопические исследования 

легких лабораторных животных (<2W  ,1953 //ю Ж л , &?/?/?#/>?/? 1956 

Sc/iufz, 19591 А<?^с/$огс/ и 1966; А.К. Кр нчев, 1966;

Х.С.Нугманова и А«Э#Шкутин, 1967; 'Л.Н^Потапова и Н.Л.Селезнез,

1967 и др.),ультраструктура базальной мембраны до сих пор представ 

ляется неясной.

Одни авторы описывают базальную мембрану как плотный ПАС- 

положителышй гомогенный слой соед-шительнотканного вещества, тол­

щиной от 200-500А ДО 0 ,1  мк , 1953; / / с г о л - ю ^  1958;

К я z z e z ,  19 58 и д р .) .  Другие же указывают, что в наиболее толстых 

участках базальной мембраны удается выявить пучки нежных коллаге­

новых Ф 'брилл, дипметром 220-250а ( Л а г г е г  , 1956).

Электронномикроскопические наблюдения позволили выяснить 

характер связи базальной мембраны с альвеолярными клетками: между 

плазматическими мембранами последних и базальной мембраной всегда 

определяется весьма узкий светлый промежуток ( шириной до I00A), 

позволяющий,как полагает А.Ноликар ( 1962), при определенных ус­

ловиях скользить альвеолярным клеткам.

Ультраструктура воздушно-кровеносного барьера
легких

Электронная микроскопия позволила выявить в легких млеко­

питающих пятислойную структуру воздушно-кровеносно”0 барьера: 

слой эндотелиальных клеток, базальная мембрана капилляра, и тер-

мембранозное пространство, базальная мембр на альвеолярной выс -  
стилки и тонкий слой цитоплазматических отростков малых альвеоляр-



-  24 -

ных клеток (3?ow % 1953; 19 9 ;  <=S><?,i960;

о с о ав т ., 1962; Ю.В.Голиков, 1966; X_C« Нугманова и А.Э* Шкутин, 

1967; В*Ф*. Салов, 1967 и д р .) .

Э н д о т е л и й  капилляров, также как и альвеолярная вы­

стилка, непрерывен. Непрерывность эндотелия, как показала электрон 

ная микроскопия, обусловлена наползанием края одной клетки на дру­

гую. Однеко, на месте контакта клеток всегда определяется светлый 

промежуток шириной в 60-80А ( A ^ z z e z  ,1936). В этом прогле -  

жутке электронный микроокоп не выявляет"цементирующую субстанцию". 

Ранее наличие этой субстанции было постулировано рядом ученых 

( С/?ат S И г с . А  ,1947; Z  v^ e-ifa ^ A , 1955 и д р .) .

Цитоплазма эндотелиальных клеток содержит митохондрии обычной 

структуры, эндоплнзматический ретикулум, немногочисленные гранулы 

РНК, сл боразвитый комплекс Гольджи и ядро, часто неправильной 

формы.
Характерной особенностью эндотелиальных клеток является на­

личие в цитоплазме сферических вакуолей диаметром от 30 до 600- 

I500A, выполненных однородным и прозрачным содержимым и ограни -  

ченных тонкой мембраной. По мнению ряда исследователей,эти вакуо­

ли являются выражением процесса пиноцитоза ( , 19 53;

У* г г е г ,  19 36; /{с$оА  I9 6 0 ).

Б а з а л ь н а я  м е м б р а н а  к а п и л л я р о в .

По ультраструктуре она подобна таковой альвеолярной выстилки, 

отличаясь лишь наличием различной толщины и длины выступов в ви­

де гребней, которые видны как со стороны эндотелия, так и со сто­

роны альвеолярных клеток ( Ро^и^-г-с/ с со авт ., 19 7 ) .

В доступной литер туре мы не встретили прямых указаний на 

наличие пор в эндотелии легочных капилляров. Однако, ^ '-scJ? (1955) 

допускает возможность существования подобных пор.

И н т е р м е м б р а н о з н о е  п р о с т р а н с т в о ,



разделяющее базальные мембраны альвеолярной и эндотелиальной 

выстилок, заполнено основным веществом соединительной ткани аль­

веолярной перегородки (см. ниже). В некоторых участках это про­

странство исчезает, и тогда обе мембраны выглядят слитыми в одну 
плотную ЛИНИЮ С3^с/)ег<?  С СОЭВТ., 1962).

Б а з а л ь н а я  м е м б р а н а  а л ь в е о л я р н о й  

в ы с т и л к и  с распластанным на ней пластинчатым отростком 

малой альвеолярной клетки составляют последние два слоя воздуш- 

но-кровеносного барьера.

Несмотря на многоелойность воздушно-кровеносного барьера, 

его общая толщина, как показала электронная микроскопия, весьма 

далека от принимавшейся ранее цифры в 2-4 мк: она колеблется 

от 0 ,1 5 -0 ,2 5  до 0 ,1 -0 ,5  мк -  по одним данным с соавт.,

1954,1962) и от 0,05 до 0,14 мк -  по другим (А ^ г г е г  ,/#56; Я**.# - 
таппуKnoof, 1956)* Подобная толщина барьера обеспечивает очень быст­

рый (в течение 0 ,3 -0 ,8  секунды) газообмен в обоих направлениях 

( Сотгое с соавт ., 1955).

Ультраструктура альвеолярной перегородки

Альвеолярная перегородка, ограниченная с обеих сторон ба­

зальными мембр'наыи альвеолярной выстилки, образована основным 

веществом соединительной ткани и содержит сеть кровеносных капил­

ляров, фибриллы и так называемые " септальные клетки".

Электронная микроскопия не изменила прежних представлений 

об основном веществе соединительной ткани: оно выглядит под элек­

тронным микроскопои гомогенным, лишенным какой-либо выраженной 

структуры.
Однако, электронная микроскопия существенно дополнила дан­

ные световой микроскопии о тонком строении фибриллярных структур 

альвеолярной перегородки.



К о л л а г е н о в ы е  в о л о к н а .  Коллагеновые воло­

кна образованы первичными коллагеновыми фибриллами диаметром 

от 100 до 200-300A ( ///го wolfо , 1958 и д р .) ,  обладающими ха­

рактерной поперечной исчерченностью, с интервалом повторяемости 

в 640А, что соответствует периодичности поперечной исчерченнос- 

ти первичных коллагеновых фибрилл, обнаруживаемых в саш х различ 

ных соединительнотканных участках организма млекопитающих и че­

ловека (Хеопсе/у^ 1955; А.А.Зайдес, Г.В.Орловская, I960; А.По- 

ликар и А.Колле, 1966; Р.С.Морозова и Н.И.Морохова, 1968 и д р .) .

Было установлено также, что первичные коллагеновые фиб­

риллы, сгруппированные в плотные пучки диаметром от 0 ,2  до 1-2 

м к., образуют основную форму легочного коллагена, участвуя в 

образовании ретикулинового каркаса лёгких.

Р е т и к у л и н о в ы е ( а р г и р о ф  и л ь н ы е )  

в о л о к н а . Электронная микроскопия позволила разрешить спор 

о том, являются ли коллагеновые и ретикулиновые волокна раз­

личными субстанциями, или различными ступенями развития одной 

и той же субстанции. Считают, что основа коллагена и ретикули­

на одна и таже -  первичные коллагеновые фибриллы. Волоконца 

ретикулина содержат от 400 до 500 С S ch u lz  , 1959) первичных 

коллагеновых фибрилл, которые идут параллельно друг другу, объе­

диняясь (но не склеиваясь) интерфибриллярным материалом, про­

изводным от основного вещества соединительной ткани. Этот меж- 

волокнистый "цементирующий" материал и обуславливает аргирофи- 

лию и PAS реакцию ретикулиновых волоконец ( Г.В.Орловская, 

А.А.Тустановский и А.Л.Зайдес, 1959; А.Поликар и А.Колле, 1936).
Э л а с т и ч е с к и е  в о л о к н а  на ультрасрезах 

имеют вид широких неправильно ограниченных однородных тяжей, 

шириной от 0,18 до 1,15 мк , 1953; Gcfiu/fz, I 9 j j ;  /-/с2© —

m oioy  1958 и д р .) .  Однако, несмотря на многочисленные описания



у дыра структуры эластических волокон, мнения авторов о природе 

фибрилл, составляющих эти волокна, расходятся.

Так, M̂ ts<>ez/r?ann (1954) и ^ /Л ? < ? г (1 9 5 5 )  считают, что 

эластические волокна состоят из фибрилл с той же периодичностью, 

что и в коллагеновых волокнах. и (1957) ука­

зывают на возможность участия волоконец ретикулина в построении 

эластических волокон. ScAc/fz же (1959) вообще отрицает фибрил­

лярный синтез эластических волокон. Однако, А.Лоликар и А.Колле 

(1965), исходя из данных поляризационной и электронной микроско­

пии, полагают, что эластическое вещество состоит из тонких ни­

тей коллагена или параколлагена, погруженных в особо плотную 

цементирующую субстанцию мукопротеиновой природы.

С е п т а л ь н ы е  к л е т к и .  Сведения об ультраструк- 

туре септальных клеток единичны и отрывочны с со­

а в т .,  1953; Stoec/<e.niu<,, 1957; А.Поликар и Ш.Бо, 1962). Разли­

чают группу маленьких лимфоцитообразных клеток, группу клеток с 

выраженной эргастоплазмой и клеток, характеризующихся светлым 

ядром, обильной цитоплазмой, многочисленными митохондриями и 

вакуолями.

В доступной нам литературе по электронной микроскопии лег­

ких лабораторных животных мы не встретили сообщений о наличии 

в межальвеолярной перегородке гладких мышечных клеток.

Ультраструктура клеток эпителия альвеолярных 
ходов, бронхиол и трахеобронхиальной слизистой

оболочки

A isc /i  (1958) в альвеолярных ходах и бронхиолах отмечает 

3 типа клеток: реснитчатые, не реснитчатые и, так называемые, спе­

цифические клетки лёгких (альвеолярные клетки типа I I ,  других 

авторов). Последние, по его мнению, в альвеолярных ходах и брон-



хиолах присутствуют в небольшом количестве. ие (1962),

указывает, что альвеолярные ходы покрыты исключительно альвеолярны -  

ми клетками типа I I .

В бронхиолах, наряду с реснитчатыми, слизистыми и замещающими 

клетками, присутствуют клетки без мерцательных ресничек, которые на­

ходятся на концах бронхиол. Они мало изучены. Ш. особенность -  боль­

шое ядро и наличие в цитоплазме гладкого эндоплазматического ретику- 

лума, осмиофильных телец, имеющих пластинчатое строение ( о 

и , 19 56; sc/? , 19 38).

Электронная микроскопия позволила раскрыть субмикроскопическую 

организацию мерцательных ресничек у реснитчатых клеток. Каждая рес -  

ничка покрыта обычной 3 -х  слойной мембр ной, толщиной в 70А (/?А о с/г л 

и 19 56) и содержит внутри центральную осевую двойную нить, 

вокруг которой равномерно расположены 9 так же двойных нитей.

Электронномикроскопические исследования трахео-бронхиальной 

слизистой оболочки показали, что ее эпителиальный покров сходен с 

таковым в бронхиолах, отличаясь лишь наличием дополнительных кле -  

ток со щеточной каемкой ,19 51; A /roc/i/г

Ьатп 1956} /̂ /с го т о во  , 1958; J? 19 9 ) .  Осо -

бенностью этих клеток является наличие на их свободной поверхности 

вместо ресничек коротких, неправильной формы цитоплазматических от­

ростков, образующих под световым микроскопом вид щеточной каемки.

Ультраструктура лимфатических капилляров и 
артериол

В литературе по электронной микроскопии легких животных 

мы не встретили указаний на наличие лимфатических капилляров. По 

данным Sc/ш Ь  (19 39), в альвеолярной стенке обнаруживаются



только межклеточные щели, которые переходят в лимфатические со­

суды прекапилляра. Последний переходят s периартериальные лим­
фатические сосуды.

Сведения об ультраструктуре артериол и венул отрывочны и 

представлены в единичных сообщениях 1955;

1959; /ЧегАои/ и ezmQ/7 , 1966).

Изменение ультраструктуры лёгких при острой
гипоксии

Изучению ультраструктуры лёгких плодов, новорожденных и 

взрослых животных после острой гииоксии посвящены единичные ис­

следования (£>c/?cs<fz , 1957,1959; S u c / tz #  с соавт ., 1962; Л.М. 

Крылов, 1965,1968; Ю.В.Голиков, 1966; rfe.lt/fozc/ \\ S ^ i/лг , 1966).

S c h u lz  (1959), в лёгких крыс после длительного пребыва­

ния в барокамере на "высоте" от 5000 до 10000 м выявил усиленную 

вакуолизацию эндотелия капилляров, набухание и разрыв альвеоляр­

ных клеток и весьма выраженную вакуолизацию митохондрий, вплоть 

до полного исчезновения крист и разрыва наружных мембран.

После длительного пребывания крыс в атмосфере с 3,5>5 со­

держанием углекислоты (1957,1958) обнару:шл резкое рас­

ширение капилляров, врспалительные инфильтраты в альвеолярной пе­

регородке и большое количество пластинчато преобразованных мито­

хондрий в альвеолярных клетках. Подобные преобразования митохон­

дрий, а также некротические изменения в альвеолярном эпителии, 

bchc/ftz объясняет непосредственным воздействие углекислоты на 

клетку.
Однако, 3 £ c /ie* €  с соавторами (1962) в лёгких собаки, ды­

шавшей 2 часа воздухом с 70# содержанием углекислоты, не обнару­

жили практически никаких изменений в ультраструктуре митохондрий 

и в целом в воздушно-кровеносном барьере лёгких. Они отметили



только расширение капилляров, просзех которых был выполнен эрит­

роцитами с пониженной электронной плотностью. Расширение капил­

ляров при гиперкаинии авторы рассматривают как пассивное, обус­

ловленное лишь сильно набухшими эритроцитами.

Л.М.Крылов (1965) при внутриутробной гипоксии, вызванной 

наложением лигатуры на пуповину крысят, наибольшие изменения об­

наружил в альвеолярных клетках. Изменения носили дистрофический 

характер и проявлялись в набухании и вакуолизации митохондрий и 

эндоплазыатического ретикулума, просветлении нуклеоплазмы и кон- 

гломерировании хроматина в ядрах клеток.

fieid tfozc/ т S p i t z  (1966) отмечают, что в лёгких крысы 

после 25 минутного пребывания в закрытом контенере (кусочки лёг­

кого забирались спустя 1-2 минуты после последнего вздоха) наи­

более характерным является наличие большого количества вакуолей 

в эндотелии капилляров. Усиленная вакуолизация эндотелия, особен 

но присутствие в нём больших вакуолей, по мнению авторов являе­

тся выражением нарушенной проницаемости капиллярной стенки. Од­

нако, в альвеолярных клетках обнаружены незначительные изменения 

проявляющиеся в расширении эндоплазматической сети в клетках типа 

IX и набухании пластинчатых отростков у клеток типа X. Исходя 

из полученных данных,ЯеЫвого! и S pitz, приходят к выводу, что 

аноксия ткани не вызывает немедленных или тяжёлых изменений уль­

траструктуры. Распределение внутриклеточной воды, скопление мо­

лочной кислоты вследствие анаэробного гликолиза и другие предсмерт 

ные изменения, могут иметь, по мнению авторов, большее значение 

в структурной аномалии, чем сама аноксия.
Что касается субмикроскопических изменений в лёгких ново­

рожденных детей при гипоксических состояниях, то в доступной оте 

чевтвенной литературе нам удалось найти только отрывочные единич 

ные сообщения об электронномикроскопическом исследовании лёгких



новорожденных детей (Л.М.Крылов, 1965; Л.О.Вишневецкая с соавт.,

1967).

По их данным,при острой и непродолжительной гипоксии ульт- 

раструктурные изменения в лёгких свидетельствуют об активизации 

обменных процессов, а при более длительном кислородном голодании 

выявляются различного характера и глубины дистрофические измене­

ния в клетках альвеолярной и эндотелиальной выстилок.

В зарубежной литературе изучению ультраструктуры лёгких 

плодов и новорожденных детей также посвящены немногочисленные 

исследования и J2г теп , 1956; f i z тем  и

1957; tfom oiez, 1961,1962; Co/nj>ic/ic е?а?ц 1931,1962,1964;.^» г>/7<<7и'-' 

s k i  , 1962-1964igafa eta?,!956).

По данным Са/п/>гс/,е. с соавторами (1963), ультраструк- 

тура легочных капилляров у 3-4 месячных плодов, а улы раструк- 

тура воздушно-кровеносного барьера у 5-6 месячных плодов соот­

ветствует таковой в лёгких новорожденных детей и даже взрослых 

людей.

В лёгких новорожденных детей альвеолы выстланы непрерывным 

слоем альвеолярного эпителия, состоящего из клеток типа I  и I I .  

Альвеолярная выстилка и непрерывный слой эндотелия капилляров 

разделяются или одной, или двумя базальными мембранами, между 

которыми определяется различной ширины соединительно-тканное 

пространство { в г е е /пег>% 1957; С«^/>i с/?е , 1961; 1966
и д р .) .  Таким образом, данные о непрерывной альвеолярной выс­

тилке и её клеточном составе в лёгких новорожденных детей соот­

ветствуют данным (1953), J X c A c if  (1962) и д р ., получен­

ных при исследовании альвеолярной выстилки у различных животных

При исследовании лёгких новорожденных детей, погибших при 

явлениях так называемого синдрома дыхательных расстройств, зару­

бежные авторы основное внимание уделили изучению субшкроскопи-



ческой организации гиалиновых мембран и тех изменений, которые 

вызваны присутствием последних в тершналышх воздушных прост­

ранствах.

У новорожденных, погибших при явлениях дыхательной недос­

таточности, в клетках альвеолярного эпителия отмечено появление 

большого количества ПИНОЦИТОЗНЫХ пузырьков (\£?.ее/пе/г и Аег/S^ei/l 
1957), усиленная вакуолизация эндотелия капилляров 

с соавт ., 1961), изменение митохондрий от набухания и появления 

пластинчато преобразованных митохондрий -  до полного их разруше­

ния {^z-on iow s/d , 1964), а также различная степень внутриклето­

чного и септального отёка, с местным утолщением базальных мемб­

ран (Вех/is  с соавт ., 1966).

При наличии гиалиновых мембран в терминальных бронхиолах, 

альвеолярных ходах и альвеолах, наибольшие изменения отмечены со 

стороны альвеолярной выстилки.

Так, C-Ampic/jcг с соавторами (1961,1962) указывают, что 

в случае наличия пространства между гиалиновой мембраной и аль­

веолярным эпителием, последний выглядит малоизмененным. И наоборот 

при соприкосновении гиалиновой мембраны с эпителием, альвеоляр­

ные клетки могут полностью некротизироваться и войти в состав 

гиалиновых мембран, которые оказы вался лежащими на утолщённой 

нечёткой, с пузырьками пиноцитоза базальной мембране co w -
sj<i и S icz^ s/to^ a ., 1963 и д р .) .

Изменения со стороны капиллярной стенки проявляются в на­

бухании и утолщении эндотелия, появлении в нём вакуольно преоб­

разованных митохондрий И ПИНОЦИТОЗНЫХ пузырьков. По мнениюУгс - 
rtiovwsfti (1963), процесс пиноцитоза в эндотелии капилляров при 

так называемой гиалипово—мембранной болезни менее выражены, чем 

в альвеолярной выстилке.



В гиалиновых мембранах, гомогенных под световым микроско­

пом, электронномикроскопически выявлены обломки ядер, изменен­

ные митохондрии и пластинчатые включения, вакуоли, фрагменты 

мембранозных профилей, тонкозернистый материал и различные во­

локна. Однако, электронная микроскопия не внесла ясности в дис­

кутирующийся до сих пор вопрос о наличиии в гиалиновых мембра­

нах фибрина.

yfeusleL /?  и Вгеет ел  (1956) считают, что основу гиали- 

новых мембран составляет фибрин* находящийся в различных стади­

ях свёртывания. Они отметили в гиалиновых мембранах волокна с 

периодичностью, характерной для волокон фибрина. Аналогичные 

волокна в гиалиновых мембранах обнаружил также Рам/эссАе с 

соавторами (1961,1952).

По данным же с соавторами (1955), материал с мор­

фологической характеристикой фибрина часто выявляется лишь в 

альвеолах с кровоизлиянием или в альвеолах, выполненных воспа­

лительным эксудатом. В альвеолах с наличием только гиалиновых 

мембран подобный материал обнаруживался редко.

Необходимо отметить, что выше перечисленные авторы, гово­

ря о периодичности волокон, выявленных в гиалиновых мембранах, 

не указывают конкретно известного периода повторяемости волокон 

фибрина, который равен 230А (<2^v-e/?e , 1955; » 1963 и
и коллагена -  640А {//;zo/r>o/o , 1958; А.А.Зайдес, Г.В.Орловская, 

I960; А.Поликар и А.Колле, 1966 и д р .) .
Противоречивыми также являются сведения об этиопатогенезе 

синдрома дыхательных растройств и гиалиновых мембран с точки 

зрения субмикроскопических находок.
Так, Campiche с соавторами (1962), исходя из того, что 

в альвеолах лёгких новорожденных, погибших при явлениях дыха­



тельной недостаточности, обнаружено снижение (по сравнению с 

нормой) количества пластинчатых включений в альвеолярных клет­

ках типа I I ,  предположили, что развитие данного синдрома обусло­

влено недостатком или отсутствием пластинчатых включений и свя­

занного с ними антиателектатического фактора -  сурфактанта»

Однако, с соавторами (1965) отрицают точку зрения

( / ’ampiche. . Но их данным, уменьшение количества пластинчатых 

включений при синдроме дыхательной недостаточности наблюдается 

только в первые несколько часов жизни. У новорожденных же, про­

живших от 14 до 18 часов, количество включенных телец достигает 

нормальных цифр. По мнению З а &$>, секреция альвеолярными кле­

тками типа I I  пластинчатых включений и, возможно, связанного с 

ними антиателектатического фактора, является поздним событием, 

отмечающим, может быть, фазу выздоровления. Л и  данные согласу­

ются с ранее проведенными исследованиями ^ 2.tse/Tw#/fc/ (1953,1954) 

который установил, что при синдроме дыхательной недостаточности 

увеличение легочного " сурфактанта” вело к более стабильному рас­

ширению альвеол при выживании новорожденных после первого или 

второго дня жизни.
3 патогенезе гиалиновых мембран одни авторы ( (Zz л у  t с/? 

1962) подчёркивают значение сочетания изменений в эндотелии ка­

пилляров с повреждением альвеолярного эпителия. Другие предполага­

ют, что в начальной стадии образования гиалиновых мембран веду­

щую роль играет процесс пиноцитоза в эндотелии капилляров, обу­

славливающий транссудацию плазмы крови в просвет альвеол (^ ^ < ? ~  

n io w sk i  , 1963,1964).
По мнению 3 a fc s  (1966), образование гиалиновых мембран 

осуществлялось только при транссудации через хорошо развитые 

воздушно-кровеносные барьеры, что вело к повреждению альвеоляр­

ного эпителия.



В связи с вышеиизложеииыми данными об электронномикроско- 

пическом исследовании лёгких новорожденных необходимо отметить 

следующее.

В цитированных работах время забора материала или совсем 

не указывается {вге& т ел  , 1957; fa /rtp icbz.)  1961,1962; Д.М. 

Крылов, 1965) или не конкретизируется, а употребляются ^оразы 

"немедленно после смерти", "сразу после смерти" или в первые 20 

минут после смерти" оivski , 1963,1954; , 1965).

В сообщении /^<7//7/77«(l96I), исследовавшего пластинчатые вклю­

чения в альвеолярных клетках, материал забирался между 6 и 14 

часами после смерти. Однако, автор интерпретирует полученные 

электронномикроскопические картины вне связи с посмертными из­

менениями, особенно таких лабильных внутриклеточных органоидов, 

как митохондрии и пластинчатые включения.

В данных работах не изучена зависимость между продолжи­

тельностью гипоксического состояния и степенью выраженности уль­

тра структурных изменений в клетках легочной ткани.

Отсутствуют сведения о состоянии новорожденных в предагона- 

льном периоде и агональном, о состоянии материнского организма 

во время беременности и в период родовой деятельности. Между тем, 

хорошо известно (Л.С.Персианинов, 1967 и д р .) ,  что асфиксия но­

ворожденных может быть следствием многих видов акушерской пато­

логии и заболеваний материнского организма. Установление возмож­

ной корреляции между подобными состояниями и характером и протя­

женностью субмикроскопических изменений в лёгких новорожденных 

детей, представляет несомненный интерес с точки зрения этиологии 

и патогенеза асфиктических состояний.

3 . З А К Л Ю Ч Е Н И Е

Приведенный обзор данных литературы показывает, что за



последние годы электронная микроскопия позволила выяснить, а 

также уточнить и разрешить некоторые спорные вопросы о тонком 

строении легких.

Хорошо изучена ультраструктура альвеолярной выстилки. Ус­

тановлено, что выстилка альвеол в легких как у новорожденных,так 

и у взрослых млекопитающих животных и человека, не рерывна и со­

стоит из двух типов альвеолярных клеток. Клетки типа I  своими 

пластинчатыми отростками покрывают большую часть стенки альвеолы, 

включая и капилляры, выступающие в просвет альвеолы* В клетках 

типа П выявлены пластинчатые включения, с которыми связывают на­

личие в легких поверхностно-активного вещества, изменяющего по -  

верхностное натяжение на стенках альвеол ( ’’антиателектатичес -  

кий фактор”) .

Достаточно изучена ультраструктура воздушно-кровеносного 

барьера легких, состоящего из пяти слоев: альвеолярный эпителий 

и эндотелий капилляров разграничены двумя базальным:? мембранами, 

между которыми определяется различной ширины соединнтельноткан -  

ное пространство*

Таким образом, электронная микроскопия показал?, что капил­

лярная стенка со стороны просвет? альвеолы не оголена, как пола­

гали раньше, а покрыта тонким непрерывным слоем цитоплазмы пла-
0

стинчатых отростков типа ! •

Однако, несмотря на то , что изучение ультраструктуры лег -  

ких производилось, главным образом,на экспериментальном материа­

л е , до сих пор недостаточно изучены субмикроскопические измене­

ния в легких лабораторных животных при острой гипоксии, в част­

ности, в воздушно-кровеносном барьере легких новорожденных яивот-

НИХ* гт
Почти не изучена ультраструктура легких у плодов челове -

Н г .

к а . Недостаточно изучены субмикросколические изменения в легких



новорожденных детей, погибших от асфиксии. Отсутствуют сведения 

о глубине и характере ультраструктурных посмертных изменений 

в лёгких новорожденных детей, погибших от асфиксии и вскрытых 

через различные промежутки времени после смерти.
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

I .  Характеристика экспериментального материала

Эксперименты проведены на новорожденных крысятах первых суток 

жизни и беременных крысах. В опыт брались крысята только одного по­

мета, со средним весом крысенка в 5 гр . Контролем служили 3 крысен­

ка из каждого помета. Период голодания у крысят перед опытом -  1час, 

у беременных крыс -  2 часа. В ходе экспериментов электронномикрос -  

копически и гистологически изучены легкие у 427 плодов и новорожден 

них крысят.

Для изучения спонтанных посмертных изменений и острой гииок -  

сии поставлены четыре серии опытов.

В п е р в о й  серии опытов для выяснения динамики пэсмерт -  

ных изменений легкие крысят исследовались спустя 5-15-30 минут, а 

также через 1-3-6-12-24-48-72 часа после декэпитацяи. Декашттиро -  

ванные крысята хранились при комнатной температуре. В одном из опы­

тов они находились в течение 72 часов в холодильнике.

В о  в т о р о й  серии экспериментов внутриутробная острая 

гипоксия получена путем перевязки пуповины крысят. Для этого бере­

менной крысе в день предполагаемых родов ( на 22-й -  23-й день бе­

ременности) производился наркоз 10% раствором эвипаиа натрия, ко -  

торый вводился внутрибрюшинно из расчета 0,01 см3 на 100 г веса. 

Крыса помещалась до передних конечностей в ванну с физиологическим 

раствором, имеющим температуру 38-39 J . После вскрытия брюшной по -  

лости через разрезы стенки рогов матки, извлекались плоды и пьре 

вязывалась их пуповина. У контрольных плодов пуповина не пиревязы 

валась. Спустя 10-25-35-45 минут после перевязки пуповины плоды 

декапитировались и легкие извлекались для исследования.



В т р е т ь е й  серии опытов постнатзльная острая гипок­

сия получена двумя путями: пэмещением крысят в замкнутое про -  

странство и в барокамеру.

В первом случае по 3 крысенка помещались в герметичную 

стеклянную камеру объемом в 140 см3 на 5-15-30-45 минут и на 

1-2-3  часа.

Во втором случае крысята находились в барокамере на Пвы -  

соте" 10000 м в течение 30 минут, I  часа и 2 -х  часов, а так.;;е 

на “высоте” 13000 м в течение 5 часов.

В ч е т в е р т о й  серии экспериментов производилось 

изучение динамики посмертных изменении в легких крысят после 

предварительно перенесенной острой гипоксии. Для этого крысята 

помещались в герметичную камеру на 5-15-30-45 минут и на 1-2-3 

часа. Затем, после каждого периода гипоксии, крысята декалити- 

ровались и легкие исследовались через 5-15-30 минут, а также 

через I -2 -3 -6-12-24-48-72  часа после смерти. Хэд опытов пред -  

ставлен в нижеследующей таблице.

Продолжительность периода 
острой гипоксии

Продолжительность "наслаива - 
ния" посмертных изменений

5 минут от 5 минут до 72 часов
15 11 -И-
30 " -П.. -11—
45 11 J .

I  час -»»-

2 часа
3 часа -И- -11-



Характеристика секционного материала

Электронномикроскопически исследованы легкие 8 плодов и 28 
новорожденных, погибших в ранний неонатальный период от асфик -  
сии.

Плоды весом от 700,0 до 950,0 получены путем операции кеса­

ревой) сечения при 20-28 неделях нормально развивавшейся бере -  

менности. Причиной кесаревого сечения послужили психические за ­

болевания беременных*

Новорожденные, с продолжительностью внутриутробного периода 

от 27 до 38 недель, по весу и росту распределялись следующим об­

разом:

от 1000,0 до 1500,0 -  14 ( рост 34-41 см)

от 1501,0 до 2000,0 -  6 ( рост 39-42 см)

ОТ 2001,0 до 2500,0 -  4 ( рост 44-46 см)

свыше 2501,0 -  4 ( рост 46-49 см)

Все 28 новорожденных погибли от асфиксии в течение пер­

вых 3 суток жизни, из них:

через 4-12 часов -  5

п Х2-24 " -10

п 2^-48 » - 9
свыше 48 часов -  4

Наибольшая продолжительность жизни -  2 суток 9 часэв. 

Клинические признаки внутриутробной асфиксии отмечены у 3 детей.

В целом из патологии беременности и родов отмечены забо­

левания сердечно-сосудистой системы (4 ) ,  нефропатия ( I ) ,  различ­

ной степени отслойка плаценты (5 ) ,  предлежание плаценты (2 ) , аб­

солютная короткость пуповины (2 ) ,  предлежание пуповины, аномалия 

положения плода (6 ) ,  криминальное вмешательство (2 ) , отягощенный

акушерский анамнез (2) и быстрые роды (3 ) .



С целью сопоставления с экспериментальными д .иными изучена 

динамика посмертных изменений в легких трех плодов ( выкидышей) 

в сроке 18-20 недель беременности.

Для этого кусочки легкого забирались непосредственно на ме­

сте через разрез грудной стенки спустя 30 минут, I -3 -6 -12-24-48- 

72 часа после смерти.

Кусочки же из легких новорожденных детей, погибших в асфик­

сии, забирались из верхней, средней и нижней доли, а также из 

передних и задних отделов легких. Самое ранее время вскрытия бы­

ло через 3 часа после смерти, наиболее позднее через 48 часов.

Подготовка материала для электронно­
микроскопического исследования

Сложность методов подготовки объектов для исследования ча­

сто тормозит эффективное использование электронного микроскопа 

для решения тех или иных частных проблем ( А.Н.Пилянкевич, 1961). 

Широкое внедрение электронной микроскопии в практику патолого -  

анатомических исследований связано не только с преодолением про­

блемы посмертных изменений, но и с усовершенствованием и упро -  

щением техники подготовки и проведения электронномикроскопичес -  

ких исследований. В связи с этим представляется целесообразным 

подробнее осветить некоторые вопросы практики электронной микро­

скопии с учетом собственных данных и данных литературы, не ка -  

сэясь деталей и теоретического обоснования тех или иных процес­

сов и приемов, которые достаточно освещены в различных руковод­

ствах и статьях ( В.И.Бирюзова с со авт ., Л.С.Гольдин; Д.Пиз,

1 9 6 5 1 9 6 4 ;  Б.Афцелиус, 1965 и д р .) .
Ф и к с а ц и я .  Основная цель фиксации для электронной

микроскопии -  сохранение прижизненной организации клеток и тка-



ней. Это диктует необходимость максимального сокращения проме -  

жутка времени между прекращением основных жизненных функций ор­

ганизма и началом фиксации. Подобное требование реально в усло­

виях эксперимента, но трудно выполнимо при исследовании секци -  

онного материола.

Исходя из установленного положения, что ультраструктура кле­

ток различна при применении разных систем фиксатор-буфер ( Л .С * 

Гольдин, 1963; £ г Usson с со авт ., 1965 и д р .)  мы использовали 

в работе в качестве фиксаторов различные забуференные растворы 

четырехокиси осмия {РаРас/е.  ̂ 1952; Sjdstza/?c/% 1953;

1957 ;Л / ; //<7/7/^,1961), хром-осмиевый фиксатор 1955) и

глутаральдегид ( Й.Б.Токин и П.Рёлих, 1965).

Однако, учитывая тот факт, что подавляющее большинство ра -  

бот по электронной микроскопии легких животных и человека выпол 

нено при использовании "стандартного" фиксатора fa tfa c /e  (1952) 

нами, в целях сопоставления полученных данных с данными литера­

туры, применен в основном фиксатор /*a £ac/i2 .

Выделение кусочков легких для фиксации

После декапитации крысят легкие извлекались в комплексе с 

сердцем. Вырезанные из легких кусочки измельчалшь бритвенным 

лезвием до объема кусочков приилизительно в I  мм3.

В ряде руководств по электронной микроскопии ( В.И.Бирю -  

зова, 1963 и д р .)  измельчение ткани рекомендуется производить 

на плексигласовой пластинке в капле осмиевого фиксатора. По на­

шим наблюдениям это предположение не дает особых преимуществ в 

качестве фиксации, тогда как трудности при этом способе, как 

справедливо отмечает Д.Пиз ( 1 9 6 3 ),всегда могут возникнуть. 1*ри 

соприкосновении бритвенных лезвий с четырехокисью осмия образу­



ется черный осадок, для устранения которого требуется практически 

постоянное орошение измельченной ткани фиксатором. Учитывая очень 

медленную скорость проникновения в ткань четырехокиси осмия -  

40-50 мк зо 5 минут i/^V, 1964), трудно ожидать эффекта фик -  

садии за 10-15 секунд измельчения ткани.

Сравнив электронные микрофотографии, полученные с контрольных 

легких, кусочки которых измельчались в капле фиксатора и без фик­

сатора, но на пластинке, охлажденной до -1 ° , -2 ° , мы не обнару -  

жили заметной разницы в ультраструктуре клеток.

Для постоянного охлаждения тонкой пластинки, полученной из за -  

полимеризованного бутилметакрилата, мы предлагаем использовать 

(Ю.В.Голиков, 1968) столик обычного замораживающего микротома с 

селеновым выпрямителем. Охлаждение прикрепленной к столику пла -  

стинки может Сыть ускорено под струей хлорэтила.

Измельченные кусочки легких с помощью пинцета, к браыше кото­

рого прикреплены полоски гусиного пера, переносятся в фиксатор. 

Время фиксации -  I  час. Наши исследования подтвердили данные 

(1954) о том, что увеличение времени фиксации легких свыше 1-2 

часов ведет к заметному изменению ультра структуры легких. Одна -  

ко рекомендуемое о£о и/ оптимальное время фиксации легких в тече­

ние 15 мин., когда клетки выглядят "интактными", исследователя -  

ми практически не используется, т .к .  при подготовке блоков для 

ультрамикротомирования неизбежно срезается какая-то часть поверх­

ности кусочка, что создает опасность получения срезов из плохо 

зафиксированных участков блока. При фиксировании же в течение 

I  часа четырехокись осмия проникает на глубину около 0 ,5  мм, что 

создает большие возможности при дальнешей обработке блоков, в 

частности ,получение срезов толщиной в 0 ,5 -1  мк для целей свето-



вой микроскопии.

О б е з в о ж и в а н и е .  Процесс обезвоживания после фик­

сации мы начинаем с 2 -х  кратного ополаскивания кусочков в 25% 

спирте, без длительной промывки в каких-либо других жидкостях, 

так как установлено, что в процессе обезвоживания идет довольно 

интенсивная отмывка кусочков от избытка фиксирующего вещества 

( Л.С.Гольдин, 1963 и д р .) .

При проводке через 70% спирт, в последний, в целях повышения 

контрастности материала, добавлялись 1% фосфорновольфрамовая ки­

слота и 0,5% уранилацетат {Wvh t'fa z f f  -  S o t te d  mct/in. 1957). При 

дальнейшей проводке с целью равномерного пропитывания кусочков 

смесью спирта с метакрилатами и особенно смесью метакрилатов, ис­

пользовалось следующее разработанное нами приспособление ( Ю.В. 

Голиков, 1968).

Пенициллиновые флакончики с растворами помещались в гнезда 

наклонно расположенного вращающегося диска. Медленное вращение 

диска достигалось с помощью шкивов разного диаметра, меньший из 

которых насажен на ось I  фазного асинхронного электрического мо­

торчика типа 843 с редуктором на 100 об/мин ( ри с .1 ).

З а л и в к а  м а т е р и а л а .  Основную массу исследова -  

ний мы провели с использованием метакрилатов. Н-бутилмотакрилат 

и метилметакрилат представляют собой эфиры метакриловой кислоты. 

Они хорошо смешиваются в мономерном состоянии друг с другом. Для 

легких наиболее подходящей оказалась смесь бутилметакрилата и ме- 

тилметакрилата в пропорции 4 :1 . Однако, эта пропорция меняется, 

как показали наши наблюдения, не только при использован.до каждой 

новой заводской партии метакрилатов, но и в зависимости от дли -  

тельнооти хранения их. С увеличением времени хранения твердость



Рис. I .  Приспособление для механического перемешивания 
фиксирующих и заливочных сред.

1 -  вращающийся диск
2 -  пенициллиновые флакончики
3 -  электромоторчик с редуктором.



бутюшетакрилата после полимеризации нарастает, что ведет к умень­

шению процентного содерж ния метилметакрплата или полному исключе­

нию его и з л ’твке в один бутвдшетакрилат. Нами отмечено, что при 

использовании метакрилатов, хранившихся в течение 1-1 ,5  года, по - 

лимеризационные повреждения типа "маковых зерен" ,1964)

на электронных микрофотографиях встречаются чаще. Нами также от -  

мечено, что одной из причин длительной и неравномерной полимериза­

ции может быть недостаточная чистота перекиси бензоила, употребля­

емая в качестве катализатора. По-видимому, имеющиеся в ней приме­

си играют роль ингибиторов полимеризациониого процесса. Дополни -  

тельной перекристаллизацией перекиси бензоила можно улучшить ее 

свойства. Поскольку в руководствах по электронной микроскопии во­

прос очистки перекиси бензоила не освещен, мы приводим схему этой 

очистки, заимствованной из института неорганической химии УФАНа.

50 г рекис и бензоила растворить ( без подогрева) в 200 мл 

хлороформа, профильтровать и добавить 250 мл метилового спирта. 

Оставить стоять но 2-3 часа) ( можно до следующего дня) в холо -  

дчльнике. Слить с осадка жидкость и высушить последний ( без по­

догрева) на воздухе или в вакуум-эксикаторе. Чистый выход пере -  

киси бензоила приблизительно 30 г .

Для окончательной заливки кусочков в желатиновых капсулах 

t e l  и № 2 мы использовали предполшеризованную по Л.С.Гольдину 

( 1963) смесь метакрш гтов с 1% содерж нием перекиси бензоила.

Таким образом, нами была использована следующая схема под­

готовки препарптов легкого для исследования в электронном мик -  

роскопе. На холоду ( +2 .

1) осмиевая фиксация  ..................................... I  час

2 ) ополаскивание 25</0 спиртом ( дважды).



3) помещение в 50% спирт на 5 мин.

4) помещение в 70% спирт, содержащим 1% фосфорновольфрамовой 
кислоты и 0,5% уранилацетата ......................  на 30 мин

5) то ж е .......................................................................... на 30 мин

При комнатной температуре:

6 ) помещение в 96% с п и р т ........................................ на 15 мин

7) то же.  ....................................................... на 15 мин

8) помещение в абсолютный спирт .......................  на 30 мин

9) помещение в смесь абсолютного спирта со
смесью метакрилатов ( 1 :1 ) ..........................  на 30 мин

10)пропитывание смесью бутилметакрилата с 
метилметакрилатом ( 4 : 1 ) .  ..........................  на 30 мин

11) то ж е ...................... * ......................................  на 30 мин

12) пропитывание смесью метакрилатов (4 :1 )
с I % перекисью бензоила ..........................  на 30 мин

13) то же  ....................................................................на 30 мин

14) заливка в капсулы и полимеризация при 50°С . . . . 2 4  часа 

Примечание: при необходимости кусочки оставались в 70% 

спирте на ночь, но без фосфорновольфрамовой кислоты и уранила -  

цетата. Наряду с метакрилатами нами иыьльзованы в качестве сред 

для заливки также аралдит М и Дуркупан ( Флюка).

Люминесцентная микроскопия как предварительный 
этап электронномикроскопического исследования

Для целенаправленного выбора и выделения необходимого участ­

ка легкого для электронномикроскопического изучения секционный 

материал предварительно исследовался под люминесцентным микроско­

пом по разработанной нами методике ( Ю.В.Голиков, 1964, 1967).

С кусочков легочной ткани, вырезанных из верхних, средних и 

нижних отделов легкого, бритвенным лезвием срезается тонкая пла -  

стинка, которая помещается на столик замораживающего микротома.



Свежезамороженные срезы с ножа микротома опускаются в слегка под­

щелоченную воду, ополаскиваются в дистиллированной воде и флюоро- 

хромируются в водном растворе корифоофина 1:1000 ( I  мин). Далее 

следует дифференциация подкисленным спиртом ( 1 / 2  мин), промывка 

в дистиллированной воде ( 2 мин), флюорохромирование акридиновым 

оранжевым ( 1:10000) в буферном растворе Михаэлиса при pH 6 ,5  

( 1/2 мин), промывка в дистиллированной воде ( 5 мин), заточен и е  

среза в капле дистиллированной воды под покровное стекло и микро- 

скопирование с помощью люминесцентного устройства ОИ-17 и осве -  

тителя 0W-I8. Фотографирование проводилось на обычной негативной 

пленке, а также на цветной негативной и обратимой пленке для днев­

ного света ( Пирс, 1962).

Однако, если легко и быстро можно изготовить препарат для лю­

минесцентной микроскопии, то труднее сохранить качество его люми­

несценции. Для приготовления постоянных препаратов были предложе­

ны как жидкие, так и твердые не флюоресцирующие среды ( В.Д.Ару­

тюнов, 1956, 1959; М.П.Бухман с соавторами, 1956 и д р .) .

В качестве твердой не флюоресцирующей среды для заключения 

флюорохромированных срезов нами предложено ( Ю.В.Голиков, 1966) 

использовать смесь бутилметакрилота и метилметакрилата, употреб­

ляемую для целей электронной микроскопии. Ни метакрилаты, ни пе­

рекись бензоила, входящая в эту смесь в качестве катализатора, 

собственной люминесценцией практически не обладают, а метакрила­

ты не растворяют в себе флюорохрома. Другим преимуществом явля -  

ется их совершенная обезвоженность -  оставшаяся в срезе вода по­

глощается метакрилатами без вымывания флюорохрома из среза.

П р и г о т о в л е н и е  п р е п а р а т о в : ! .  Флюорэ 

хромированные и промытые срезы тщательно обсушиваются фильтроваль­

ной бумагой. На предметные стекла со срезами, уложенные на стек­



лянные палочки в чашки Петри, наливается предполимеризованпая до 

медоббразной коноиотенции смеоь метакрилатов или один мономер -  

бутилметакрилат.

2 ,  Чашки Петри с закрытыми крышками ставятся в термостат при 

температуре 50°. Спустя 2-4  часа крышки с чашей снимаются и поли­

меризация продолжается 3-12 часов ( обычно до следующего утра). 

После окончания полимеризации срезы оказываются заключенными в 

тонкую, твердую и прозрачную пластинку метакрилатов. Надобность в 

покровном стекле отпадает, при микроскопии иммерсионные ( не лю -  

минесцирующие) масла наносятся прямо на зэполимеризованный срез.

Поскольку в доступной отечественной литературе нам не уда -  

лось встретить сообщений о люминесцентно-микроскопическом иссле­

довании легких новорожденных детей, мы кратко приводим результа­

ты нашего изучения люминесценции легочной л ренхмы у новорожден 

ных по 'пбших в асфиксии ( Ю,В.Голиков, 1964, 1967). Б случаях ги­

бели новорожденных при явлениях прогрессирующей асфиксии в про -  

свете альвеол, альвеолярных ходов и респираторных бронхиол видны 

многочисленные клетки служенного эпителия, люминесцирующие разл-тч 

ным цветом -  от зеленого до тусклого зелено-оранжевого цвета. При 

внутриальвеолярных кровоизлияниях обнаруживаются большие скопле­

ния тусклых темнозеленых эритроцитов, среди которых чет::о видим 

светло-зеленые и светложелтые ядра лейкоцитов.

Отечная жидкость в воздухоносных путях люминесцирует от тем- 

но-зеленого до светло-зеленого цвета с заметной опалесценцией, 

местами хлопьевидная. Стенки сосудов, пропаянные жидкостью, вы­

глядят набухшими, бесструктурными, часто разоволокненными.

При наличии отечных явлений в легких во многих альвеолах, 

заполненных отечной жидкостью, видны хлопьевидные массы, осев -  

шие на стенках альвеол и альвеолярных ходов. Их свечение темно­



зеленое* Эти уплотнившиеся "осадки" в отеченой жидкости по морфо­

логической картине в обычном световом микроскопе подобны гиалино­

вым мембранам* Однако под люминесцентным микроскопом отчетливо 

видна их рыхло-мелкозернистая структура, тогда как гиалиновые мем­

браны люмянесцируют ярким гомогенным изумрудно-зеленым цьетом 

( рис.2 ) .  "Осадочные" образования отличаются бахромчатым краем.

В некоторых альвеолах отчетливо виден переход этих осадков в бо -  

лее светло-зеленые хлопьевидные наслоения,переходящие, в свою оче­

редь, в отечную жидкость. Гиалиновые же мембраны со стороны про -  

света альвеолы четко очерчены.

Кровоизлияния в соединительно-тканную строму выявляются с тру­

дом, так как слабое свечение темно-зеленых эритроцитов теряется 

на фоне также темно-зеленого основного вещества рыхлой соедини -  

тельной ткани. Скопления же лейкоцитов, воспалительные инфильтра­

ты выявляются хорошо в силу яркого свечения ядер.

Таким образом, использование метода люминесцентной микроско -  

пии при исследовании легких новорожденных позволяет в короткий 

срок, без сложной гистологической обработки материала составить 

представление о характере и степени гемодинаыических расстройств, 

о наличии и распространении гиаливдвых мембран, воспалительных 

процессов и, тем самым, целенаправлено выделить нужный участок 

легкого для электронномикроскопического исследования.

После выбора необходимого участка легкого для электронной ми­

кроскопии дальнейшая проводка материала производилась по схеме, 

описанной выше в разделе проводки экспериментального м атерел а .

Параллельно взятию материала для электронномикроскопического 

исследования производился также забор материала для гистологиче­

ского исследования с заливкой в целлоидин и парафин, ^резы ок-



Рис. 2 . Изумрудно-зеленое свечение гиали­
новых мембран на стенке альвеол (а ) и аль­
веолярных ходов (б) в легких недоношенного 
новорожденного. Флюорохромирование акриди­
новым оронжевым ( 1:10000) и корифоогаином 
( 1:1000) х Ш



рашивались гематоксилин-эозином, пикрофуксином по методу ван- 

Гизон, а также импрегнпровались серебром по модифицированному 

методу Фута.

Ультрамикротомирование

П р и г о т о в л е н и е  н о ж е й  для ультрамикротомиро- 

вания. Для получения стеклянных ножей мы пользовались зеркальным 

листовым стеклом, толщиной в 5-6 мм, руководствуясь при выборе 

сэрта стекла методическими указаниями ВЛ.Боровягина ( 1958,1965).

Из предложенных методик изготовления ножей и / / a z t"

тлп 19 50; ВЛ.Боровягин с соавторами, 1958; Д.Пиз, 1963 и д р .) 

мц пользовались методом и < ^ ^ /^ г« (1 9 5 9 ) , изменив только

способ раскола стекла: после нанесения "риски-диагонали" раскол 

производили путем "растягивания" стекла с помощью двух плоскэпа -  

раллельных плоскогубцев.

Для контроля качества приготовленного ножа нами предложено 

использовать ( Ю.В.Голиков, 1968) осветитель отраженного света 

ОИ-21. Лезвие ножа, укрепленного в специальном держателе ( рис.З) 

окончательно просматривается при 600 х увеличении. Приготовленные 

ножи можно предохранить от загрязнения в течение нескольких дней, 

если хранить их под вакуумом в вакуумстате или просто под коло -  

колом напылительной установки.

Для получения срезов использованы ультрамикротомы 1КВ-Шест- 

ранд и LKB-480I, а также отечественный ультрамикротом УМТП-1.

Однако, при работе на ультрамикротоме УМТП-I  были выявлены 

конструктивные недостатки, снижающие, по нашему мнению, возможно­

сти этого прибора.
Так, обратный ( холостой) ход коромысла с объектодержателем

осуществляется за счет ленточной пружины коромысла и з а счет



двух пружин-подвесок. Но, даже при самой медленной линейной ско­

рости резания, обратный ход коромысла происходит с резким толч -  

ком, что приводит к сотрясению всего прибора. Однако, как только 

коромысло при обратном ходе достигает верхнего крайнего положе -  

ния, срабатывает концевой включатель и снова начинается рабочий 

ход. Все это происходит быстро и, по-видимому, внутренние коле -  

бания системы, возникшие в результате тоячка при обратном ходе, 

не успевают погаснуть, вследствие чего часто появляются вибраци­

онные полосы на ультрасрезах или разрыв последних.

Для устранения указанного недостатка мы изменили скорость об­

ратного ( холостого) хода стержня. Это было достигнуто путем умень 

шения ( примерно на 2 /3 )  диаметра отверстия в обратном клапане 

поршня масляного демпфера. Уменьшение отверстия увеличило сопро­

тивление при перепускании масла через обратный клапан при обрат­

ном ходе коромысла, что и замедлило ход последнего. Замедление 

линейной скорости при обратном ходе стержня не влияет на серий -  

ность и толщину ультрасрезов, так как обратный ход объекта осуще­

ствляется при снятом с пьезокристаллического блока напряжении, 

однако процентный выход годных срезов при этом увеличивается.

К о н т р а с т и р о в а н и е  с р е з о в .  Дополнительное 

контрастирование срезов проводилось с помощью цитрата свинца 

(Re у по ids , 1963) и 2% спиртовым ( 15 мин.) и 2% водным ( 2 ча­

са) растворами уранилацетата.

Изготовление кэллодиевых пленок-подложек 
и их стабилизация углеродом

Метакрилатные ультрасрезы к предметным сеткам приклеивают­

ся плохо. Поэтому их необходимо предварительно покрыты формва -  

ровой или коллодиевой пленкой. Для приготовления кдллодпеъзй



пленки мы используем простую установку по принципу сообщающихся 

сосудов ( рис Л ) :  стеклянная чашка диаметром в 20 см соединяет­

ся резиновой трубкой чер^з 3-х  ходовой кран с тубусом с дистил­

лированной водой ( Ю.В.Голиков, 1968).

Приготовление пленки: I .  В чашке, на дно которой поставлена 

подставка с часовым стеклом диаметром в 6-8  см, уровень воды 

поднимается на 5-8 мм выше часового стекла. Через слой воды на 

стекле раскладываются предметные сетки и уровень воды повышает­

ся на 2-3 см. Дальнейший ход приготовления пленки осуществляется 

по общим правилам ( В.И.Бирюзова, 1963 и д р .) .

2 . После созревания ( 10-15 мин) коллодиевой пленки вода мед­

ленно сливается через кран и пленка опускается на предметные сет­

ки.

Данное приспособление позволяет упростить, ускорить и умень­

шить возможность загрязнения коллодиевой пленки по сравнению с 

другими способами ее приготовления ( Г.С.Грицаенко с соавторами, 

1961; Д.Пиз, 1963 и д р .) .

Известно, что коллодиевые пленки под действием пучка элект­

ронов колеблются, смещаются и даже разрываются. Для устранения 

этого недостатка было предложено напылять на пленку тонкий слой 

углерода 1954 и д р . ) .  Толщина напыляемого слоя опреде­

лялась с помощью белой фарфоровой пластинки, с нанесенной на нее 

каплей специального масл •• При напылении пластинка темнеет, но 

участок, покрытый каплей масла, остается белым и по контрасту 

оттенков можно судить об относительной толщине слоя углерода 

( Д.Пиз, 1963). Указанный способ контроля за толщиной напыляемо­

го слоя углерода оправдывает себя в вакуумные установках с напы­

лением сверху вниз. Однако в таких установках, кап УЬТ? ,



lp«9 в которых напыление идет снизу вверх* этот способ контроля 

«ало приемлем. Во-первых, весьма неудобно за короткий промежуток 

времени напыления одновременно наблюдать и за  показаниями микро -  

амперметра и за потемнением фарфоровой пластинки, напыляемая сто­

рона которой обращена вниз. Во-вторых, по условиям техники безо -  

ясности стеклянный колпак установки во время работы приходится 

скрывать снаружи специальным защитным металлическим колпаком (ус- 

:ановка ЭВГ1-2) с люком для наблюдения. Установленная на люке пре -  

Iохранительная сетка практически исключает возможность наблюдения 

)а потемнением фарфоровой пластинки.

Для устранения этого недостатка, а также с целью получения 

лабильной толщины напыляемого слоя углерода, нами разработано 

5ледующее приспособление ( Ю.В.Голиков, 1968).

В пульте управления вакуумного поста ЭВП-2 к клеммам выключа- 

!бля "испаритель" подключается магнитный пускатель типа ИМ. Одна -  

to катушка пускателя включается в сеть с помощью электронного репе 

>ремени типа "ЭВР". Таким образом, напряжение на автотрансформатор 

JIATP-I), с помощью которого регулирует с ф о к  накала испарителей, 

южет подаваться автоматически, на время от 0 ,5  до 50 сек. Это по- 

вэляет подобрать, при определенной силе тока, такое время напыле­

ния, которое обеспечивает необходимую толщину напыляемого углерод- 

ого слоя, при использовании одной и той же партии спектрально чи- 

тых угольных стержней. Напыление производится следующим образом.

Часовое стекло с предметными сетками, покрытыми коллодиевой 

ленкой, укрепляется на столике поворотного устройства кронштейна 

становки на расстоянии 15 см от угольных электродов. После дости- 

ения необходимого вакуума рукоятка автотрансформатора устанэвли- 

ается в положение, обеспечивающее необходимую силу тока, а на ре-



ле времени устанавливается необходимое время напыления. Вклгаче -  

нием реле времени сетевой ток подается на катушку пускателя, по -  

следний срабатывает, цепь накала испарителей замыкается и прэис -  

ходит испарение угольных электродов в заданное время.

Микр оск оп иро ва иие 

Ультрасрезы изучались в отечественных электронных микроскопах 

УЗМВ-ЮО "А", УЭМВ-ЮОВ, а также в японском микроскопеУШ-150.

При микроскэпировании большое внимание уделялось тщательной 

градуировке увеличений электронного микроскопа по дифракционным 

решеткам с различным числом линий на I  мм.

Для фотографирования употребляли диапозитивные фотопластинки 

чувствительностью от 0 ,5  до 2 единиц ГОСТа, а также ядерные пла­

стинки типа МК и № .

В работе демонстируются электронные микрофотографии, под ко­

торыми указаны увеличения только электронного микроскопа.

Приспособление для хранения сеток 
с объектами

В практике электронной микроскопии часто встречается необ- 

ходтмость в более или менее длительном хранении сеток с объекта­

ми. В предложенных для этой цели планшетах из органического стек­

ла ( А.Н.Пилянкевич, 1961; С.Б.Стефанов, 1963; В.И.Бирюзова и д р ., 

1963; Ю.С.Тиняков, 1966) несколько десятков лунок с сетками при­

крываются общей крышкой и, чтобы достать одну из сеток, необхо -  

димо сдвигать крышку над всеми лунками, что представляет опреде­

ленные неудобства.

Для раздельного хранения сеток с объектами мы предложили



(Ю.В.Голиков, 1968) использовать имеющиеся в продаже обычные пла­

тяные кнопки диаметром в 10 мм, прикрепленные к деревянному план -  

шету ( ри с .5 ) . Гнезда таких кнопок позволяют хранить сетки диамет­

ром в 2мы. Для хранения сеток диаметром в 3 мм можно испэльзовать 

кнопки диаметром в 15-17 мм. Для большей уверенности в том, что 

опущенная в гнездо сетка не сомнется при закрывании кнопки, можно 

подпилить выступ верхней половинки кнопки и зазор мекду этим высту­

пом и дном гнезда увеличится. Чтобы достать необходимую сетку до -  

статочно, открыв кнопку, перевернуть планшет и сетка выпадет. Ка­

жущееся неудобство в переворачивании планшета, восполняется его 

надежностью: сетки никогда не перепутаются, так как пружинная за ­

щелка надежно фиксирует верхнюю половину кнопки, а каждая из кно­

пок пронумерована.



-

Ряс. 3 . Использование осветителя О И- 21 с отраженный све­
том для проверки качества стеклянного ножа 

I /  -  стеклянный нож

Рис. 4 .  Приспособление для приготовления кэллодиевой 
пленки.

1 -  тубус с Д'тстиллирвванной водой
2 - трехходовой кран со сливным шлангом;
3 -  чашка со столттком для предметных сеток.

Рио. 5. Планшет для хранения предметных сеток.



Последовательность изложения полученных результатов экспе­

римент льных исследований в каждом разделе д- нной глпвы следующая:

1.Изменения ультраструктур клеток альвеолярной выстилки.

2 . Изменения в воздушно-кровеносном барьере легких.

3 . Изменения ультраструктур септальных клеток.

4 . Изменения в соед тлттельнотканной строме межальвеолярной 

перегородки.

I .  Ультраструктура легких крысят 
контрольной группы

Под световым микроскопом в легких новорожденных крысят видны 

утолщенные межальвеолярные перегородки, содержащие клетки гистио- 

цитарного, фибробластического и лимфоидного ряда ( р и с .6 ). В до -  

вольно обильной перивас:;улярной соединительной ткани встречаются 

также плазматические и тучные клетки.

Стенки артериол утолщены, просвет их узкий. Стенки капилля­

ров, выступ ющих в просвет альвеол, видны в виде весьма тонкой, 

слабо окрашенной линии, без определяемого слоя цитоплазмы эндоте­

лиальных клеток.

На альвеолярной стенке выявляются клетки, отличающиеся друг 

от друга степенью бозофилии ядра и цитоплазмы. Одни из них имеют 

круглое ядро с выраженной базофилией, вокруг которого не всегда 

удается увидеть очень тонкий слой светлой цитоплазмы. Другие, в 

значительно меньшем количестве чем первые, имеют менее б зофчль- 

ное ядро овальной формы и довольно обильную цитоплазму. В слегка 

базофильной цитоплазме этих клеток выявляется слабая зернистость 

( рис. 7 ) .  В некоторых из них цитоплазма имеет ячеистый втд.



При электронномикроскопическом исследовании легких у новорож­

денных крысят на альвеолярной стенке выявлен непрерывный, измен -  

чиввй толщины, цитоплазматический слой альвеолярной выстилки, ле- 

аащей на базальной мембране. В непрерывной альвеолярной выстилке 

обнаружены два основных типа клеток, отличающихся друг от друга 

следующими особенностями.

Первый тип клеток -  это клетки, цитоплазма которых переходит 

в весьма длинные пластинчатые отростки, покрывающие альвеолярную 

стенку, а также те капилляры, которые выступают в просвет альвеол. 

Эти отростки, простираясь до соседних клеток, иногда наползая на 

них, образуют непрерывную выстилку альвеол. На всем протяжении
до

под пластинчатыми отростками ( ПО) вида базальная мембрана ( БМ) 

в виде плотной гомогенной лилии ( рис.8 ) .

Второй тип клеток ( которые по размерам больше клеток перво­

го типа) х рактеризуется наличием в их цитоплазме включений, от -  

личающихся ультраструктурой от митохондрий и других органоидов 

клетки.

Эти включения имеют различную структуру и размеры. Одни из 

них овальной формы в виде довольно плотных осмиофильных телец 

( О Т ) ,  ограниченных наружной мембраной и заполненных неясно раз­

личимыми шгстинчато-нитчатыми структур ми ( р и с .9 ).

Другие -  овальной или сферической формы, весьма вариабельны 

в размерах ( от О,4-Ю,8 мк до 2-4 мк), ограничены плотной осмио- 

фильной мембраной и имеющие внутри концентрически расположенные 

пластинкя.



Рис, 6 .  Легкое крысенка.
Утолщенные межальвеолярные перегородки со­
держат клетки гистиоц"гтар; ого, фиброблости 
ческого и лгшфоидно.',о ряда. Окраска тема -  
токсилтш-эозтном; х 280.

Рис. 7 .  Альвеолярные клетки с различной 
степенью базофилии ядоа и цитоплазмы в вы­
стилке альвеол легкого крысенка. Окраска 
гематоксилин- эозином; х 1350.



Рио, 8 . Электронная микрофотография межальвеолярной 
перегородки в легком крысенка; ~ х 4000
A-просвет альвеолы; I -  альвеолярная клетка типа I ,
П9- -  пластинчатый отрэсток альвеолярной клетки типа 
IS ЭНД- эндотелий; К- просвет капилляра; Я- ядро;
Ск- септольная клетка; П- альвеолярная клетка типа П; 
ПТ- пластинчатое тело; МР- межклеточная гр-ница;
БМ- б зальная мембр на; Э -  эритроцит.



Однако наиболее часто встречаемая форма -  это овальные или 

сферические тельца от 0,3*^),5 до 2-4 мк, ограниченные не всег -  

да четкой оболочкой и заполненные войлокообразным содержимым 

( рис. 10 и I I ,  КС)* Чаще всего такие включения заполнены очень 

тонкими, несколько извилистыми и параллельно идущими нитевидны­

ми пластинками ( рис. И ) .  Встречаются также включения, содержи­

мое которых напоминает клубок войлочных нитей.

Ядра альвеолярных клеток типа I  и типа П чаще имеют правиль­

ную сферическую форму, но иногда видны ядра удлиненной формы, 

имеющие внутренние углубления ядерной оболочки. Оболочка ядер 

двойная, имеет наружный и внутренний листки, между которыми об -  

разуется узкое перинуклеарное пространство (ПП). Плотные глыбки 

ядерного хроматина разбросаны в нуклеоплазме ( рис.12).

Митохондрии в альвеолярных клетках выявлены типичной структу­

ры: двойная наружная мембрана, двойные внутренние мембраны (кри­

сты), имеющие и поперечное и косое направление. Основное вещест­

во ( матрикс) митохондрий электроннооптически более плотное,чем 

матрикс цитоплазмы клеток, и в нем видны различной плотности мел­

кие гранулы ( рис.1 3 ).

В альвеолярных клетках типа П митохондрии более многочислен­

ны и р?сположены без определенной локализации в цитоплазме. Они 

также овальной или удлиненной формы, но весьма вариабельны в раз­

мерах.
Необходимо подчеркнуть,что не только в разных альвеолярных 

клетках, но и даже в пределах одного участка одной какой-либо 

клетки довольно часто видны митохондрии, резко отличающиеся друг 

от друга размерами и структурой. Так,наряду с интактными мито -  

хондриями соседствуют сильно набухшие, с почти исчезнувшими кри-



Специфические включения в альвеолярных клетках типа П в
легком крысенка.

Рис. 9 .  Различная форма и размеры осмиофильных телец (ОТ);

А- альвеола; Мв- микроворсинки; В-вакуоли; Р - рибосомы.

Рис.10. Войлокообразные тельца ( ВТ); х 8000

Р и с .I I .  Нитевидные пластинки в войлокообо зном тельце;
х 12000.



стами и просветленным матриксом митохондрии. Между этш и двумя 

крайноспями видны митохондрии с различной степенью набухания,из­

менения крист, просветления матрикса.

В альвеолярных м етк ах  типа II н ряду с митохондриями обна­

ружены цитоплазматические частицы сферической формы. Эти частицы
'т,

характеризуются наличием однослойной плотной наружной мембраны. 

Содержимое частиц состоит из плотных мелких зерен или из зерен и 

мелких пузырьков, окруженных зоной с меньшей электронной плот -  

ностыо, чем наружная оболочка и сами частицы. Эти частицы мы рас­

сматриваем как лизосомы ( рис.13 и 14 Д ) .  В альвеолярных клетках 

типа I  подобные частицы нами не обнаружены.

Наряду с вышеописанными двумя типами клеток альвеолярной вы- 

отилки в ней, в сравнительно небольшом количестве, обнаружены клет 

ки характеризующиеся ядрами с очень неровными контурами, с обгшь -  

ной светлой цитоплазмой, образующей различной величины и формы вы­

пячивания, типа псевдоподий. В цитоплазме этих клеток, наряду с 

митохондриями, жировыми каплями и очень осмиофильньши овальными 

включениями, видны также пластинчато-и войлокоэбр зные тельца, 

описанные в клотках типа П,

Ультруструктура воздушно-кровеносного барьера легких у крысят 

первых суток визни представлена на рис.15.

Со стороны просветаальвеолы (А) стенка капилляра покрыта 

сплошным не рерывным цитоплазматическим слоем пластинчатоо от­

ростка (ПО) альвеолярной клетки типа I  ( ри с .15 ). Нам не уда -  

пось наблюдать соединения двух пластинчатых отростков на стен­

ке капилляра. Наоборот, каждый из отростков клетки полностью 

огибает петлю капилляра и доходит до соседней клетки, Однако на 

зтенке альвеолы, вне петли капилляра, ино'да видно соедги.ение



Рис. 12 . Ядро альвеолярной к летку  х 12000,
Хр- зерна хроматинаj ЯО-ядернэя оболочка\ ПП- пери- 
нуклеарное пространство.

Рис. 13. Структура митохондрий (М) в альвеолярных клет­
ках, х 36000.

Рис. 14. Л изосомы (Л) в альвеолярной клеткеj х 25000.



двух отростков путем наложения уплощенно ’О конца одного отростка 

на другой.

Под пластинчатыми отростками, как правило, видна базальная 

мембрана альвеолярной выстилки. Она либо полностью сливается с 

базальной мембр ной эндотелиальных клеток, либо отделена от по -  

следней изменчивой величины соединительнотканным пространством 

( рис.1 6 ).

Со стороны просвета капилляра также виден непрерывный, очень 

изменчивой толщины, слой эндотелиальной выстилки. Очень часто на 

электронных микрофотографиях видны, иногда многократные, соедине­

ния эндотелиальных клеток путем наползания уплощенных участков 

одной клетки на другую ( рис.16, стрелки).

В цитоплазме альвеолярной и эндотелиальной выстилок в облэ -  

сти воздушно-кровеносного барьера видны многочисленные, различ -  

норо размера мелкие пузырьки ( ПУ), ограниченные довольно плот -  

ной оболочкой ( р и с .1 6 ,1 7 ).

На рис.17 в утолщенном участке цитоплазмы пластинчатого от­

ростка альвеолярной клетки типа I  видно образование, которое по 

размерим и структуре подобно войлокообразному тельцу ( ВТ), опи­

санному в альвеолярных клетках типа П.

При использованных разрешениях микроскопов ( порядка 8-I0A) 

нами не обнаружены поры в непрерывной выстилке альвеол. В самых 

тонких участках ее даже при небольших увеличениях микроскоп все­

гда виден слой цитоплазмы, лежащей на базальной мембране. Мы не 

обнаружили также сквозных отверстий ни в эндотелии, пи в базаль­

ных мембранах альвеолярной и эндотелиальной выстилок.



Рио. 15« Ультраструктура воздушно-кровеносного барьера 
в легком крысенка; х 12000.
А- просвет альвеолы; К- просвет капилляра; ЭНД- эндоте­
лий капилляра; БЫ-базальная мембрана; ПО-пластинчатый 
отросток альвеолярной клетки типа I .

Рис. 16. Соед'тнение эндотелиальных клеток путем налоне- 
ния уплощенной части одной клетки на другую ( показано 
стрелками); 360)0.

( фрагмент рис. 15)



2. ДИНАМИКА ПОСМЕРТНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ В ЛЕГКИХ НОВОРОЖДЕННЫХ 
КРЫСЯТ Ч ПЛОДОВ ЧЕЛОВЕКА

Посмертные изменения в легких крысят 
через 5 минут после декапитацти

Ультраструктурная организация ткани легкого спустя 5 минут 

после смерти фактически не отличается от ультраструктуры свеже- 

зафиксированного легкого.

Посмертные изменения через 15 минут

Общая организация легочной ткани изменений не претерпела.

На рис.18, представляющим собой часть воздушно-кровеносного 

барьера легких крысенка, вместе соединения эндотелиальных клеток 

капилляра отчетливо просматриваются плотные линии плазматических 

мембран ( ПМ), разделенных весьма узким, более светлым прострян -  

ством. Это пространство имеет такую же электронную плотность, как 

и межмембранозное соединительнотканное пространство. Базальные 

мембраны четко просматриваются на ограниченном простр нстве, что 

обусловлено, по-видимому, плоскостью среза. На этом же рисунке 

около ядра эндотелиальной клетки видны цтстсрны комплекса Гольдки 

( КГ).

Однако, в этом периоде уже появляются первые заметные при -  

знаки изменения ультраструктуры клеток. Они проявляются в ядрах 

клеток в виде разряжения ранее равномерно распределенного хрома -  

тина -  в появлении "пустых" пространств в нуклеошг зме, разделя­

ющих гранулы хроматина ( рис.18, стрелки).

Таким образом, ультраструктура крысиных легких спустя 15 ми­

нут после смерти претерпел' мало заметные изменения, касающиеся



Рис. 17 . Пиноцитозные пузырьки (Пу) в цттоплээме 
эндотелия и пластинчатого отростка; х 36000.

( фрагмент p n c .I^ ) .
Рис. 18. Участок воздуино-крсвепосно.’о барьера в 
легких крысенка, фиксированных через 15 мин. после 
смерти; х 13000.
Заметно просветление нуклеоплазмы ( показано стрел­
ками) в ядре (Я) эндотелиальной клетки.
КГ- комплекс Гольдяи; ПМ- плазматические мембраны 
эндотелиальных клеток в месте их соединения; БМ- 
базальная мембрана.



лишь хроматиновой субстанции ядра.

Посмертные изменения через 30 минут

В световом микроскопе посмертных изменений в легких не вы­

является. В электронном микроскопе в альвеолярных клетках наи­

более выраженные изменения видны в ядрах: просветление нукле— 

оплззмы и склеивание зерен хроматина в глыбки и комочки нарэ -  

стает. Хроматин начинает скапливаться под ядерной оболочкой в 

плотные гомогенные участки ( рис.19, ХР). Однако дзже при сред­

них увеличениях микроскопа отчетливо видно, что уплотнившиеся 

участки хроматина состоят из отдельных гранул, многие из кото­

рых имеют такие же размеры, как и рибосомы (Р ) , разбросанные в 

цитоплазме клетки ( рис. 1 9 ,2 0 ) .

Ядерная оболочка большинства клеток не изменена, но в неко­

торых клетках она местами нечеткая» со слиянием наружного и вну­

треннего ее листков или с локальными расширениями перинуклеар- 

ного пространства ( рис.19, ПП).

Рибосомы, разбросанные в цитоплазме клеток, имеют обычную 

плотность, но в некоторых клетках видны скопления их в комочки 

или короткие цепочки, состоящие из нескольких рибосом. Подобные 

скопления рибосом более осмиофильны, чем одиночные рибосомы.Они 

имеют такую же плотность, как и скопившиеся гранулы хроматина на 

периферии ядер ( рис.2 0 ).

В эндоплазматическом ретикулуме иногда видны локальные рас -  

ширения канальцев и цистерн.

Ультраструктура митохондрий не претерпела заметных изменений 

и они по-прежнему полиморфны -  от сферических и палочковидных 

( рис.19) -  до митохондрий, наружная мембрана которых теряет 

двухконтурность. Она выглядит в*виде неровной, состоящей из плот-



Рис. 19. Изменения в альвеолярной клетке типа П через 
30 минут пэсле смерти крысенка ( описание в тексте):

х 10000.

ЭР- зндоплозмэтический ретикулум; М- митохондрии;
В- вакуоли; ПП -  перинуклеарное пространство.



ных глыбок, линии. Внутреннее пространство подобных митохонд -  

рий заполнено слившимися кристами, но плотность матрикса почти 

не изменена ( рис. 2 0 ) . Однако необходимо отметить, что в дан -  

ном периоде в матриксе многих митохондрий различных клеток уже 

заметна убыль плотных зернышек. В препаратах, полученных из лег­

ких в первые 5-15 минут после смерти этого явления не отмечалось.

Ультраструктура воздушно-кровеносного барьера легких, иссле­

дованных через 30 минут после смерти, практически не отличается 

от таковой в легких, исследованных спустя 5 минут после смерти. 

На большинстве электронных микрофотографий четко дифференцируют­

ся все структуры воздушно-кровеносного барьера ( рис.21 ).

Септальные клетки, их внутриклеточные органоиды не претер -  

пели выраженных повреждений, за исключением ядер, изменения в 

которых аналогичны описашшм изменениям в ядрах альвеолярных 

клеток. В септальных клетках также отмечается "мозаичность" в 

ультраструктуре митохондрий. Однако в них, по сравнению с аль­

веолярными и эндотелиальными клетками, сравнительно чаще видны 

митохондрии с сильно просветленным матриксом, фрагментирован -  

ными или полностью распавшимися кристами ( рис. 2 2 ). Очень ред­

ко встречаемые среди митохондрий ( или отдельно) лизосомы име­

ют неповрежденную оболочку ( рис.23).

Начиная с данного срока посмертных изменений нами, парал -  

лельно с крысиными легкими, исследовались легкие 18-20 недель­

ных плодов человека, полученных путем операции кесарева сече -  

ния.
Учитывая фетальную структуру легкого при данных сроках бе­

ременности, мы основное внимание обратили на изменение мито -  

хондрий и других внутриклеточных органоидов в различных клет -



Посмертные изменения через 30 минут ( легкое крысенка)
Рис. 20 , Пластинчатые митохондрии (М) и скопления рибосом (р) 
в виде коротких цепочек; х 2^000.
Рис, 21. Участок воздушно-кровеносного барьера; х 10000.
СК- соединение эндотелиальных клеток.
Рис. 22. Изменение митохондрий по типу набухпния; х 12П00.
Рис. 23 . Лизосома (Л) с неповрежденной оболочкой; х 12000.



ках легкого.

При анализе электронных микрофотографий легких плодов чело -  

века спустя 30 минут после смерти практически обнаружены те же 

самые изменения ультраструктур клеток, что и в эксперименте. В 

различных клетках легочной ткани плодов человека также выявляет­

ся выр женный полиморфизм в размерах и ультраструктуре митохонд­

рий. идняко, по сравнению с крысинныи легкими, в них сравнитель­

но редко обнаруживаются митохондрии, подобные показанным на рис. 

20, а также не обнаружены пластинчато-волокнистые включения, опи­

санные в альвеолярных клетках типа П.

Таким образом, спустя 30 минут после смерти, как в крысиных 

легких, так и в легких плодов человека, наиболее заметные измене­

ния ультраструктуры обнаруживаются в ядрах клеток. Они проявляют­

ся в просветлении нуклеоплазмы и скоплении зерен хроматина под 

ядерной оболочкой.

Посмертные изменения через I  час 

В гистологических препаратах заметных посмертных изменений 

в структуре альвеолярных и септ льных клеток не обнаруживается.

Электронномикроскопически в легких крыс, спустя один час по- 

зле смерти, у клеток альвеолярной выстилки, обращенных в просвет 

эльвеол, обнаруживается неповрежденная плазматическая мембрана.

)на выглядит неповрежденной также на микроворсинах и более круп­

ных выпячиваниях ( типа псевдоподий) цитоплазмы клеток.

Форма ядер в большинстве альвеолярных клеток не изменена, 

зохраняется их двухконтурная оболочка. Локально видны незначитель* 

ше расширения перинуклеарного пространства. Однэко в некоторых 

щетках уже появляются ядра с неровными контурами, места -



ми нечеткой оболочкой ядра, о плохо определяемым пер инукл барным 

пространством. В таких адрах просветление нуклеоплазмы и уплотне­

ние хроматина под оболочкой ядра более заметно ( рис. 2 4 ).

Основное вещество ( матрикс) цитоплазмы по-прежнему выглядит 

совершенно гомогенным, бесструктурным, с относительно низкой элек 

тронной плотностью.

Появляется группирование рибосом в цитоплазме клеток. Оно бо­

лее выражено, чем в предыдущих препаратах, но без заметного умень 

шения количества рибосом.

Агранулярные и гранулярные элементы эндоплазматической сети 

в одних клетках выглядят не измененными, в других видны заметные 

расширения канальцев и цистерн этой сети, но еще без образования 

больших вакуолей.

Комплекс Гольджи (КГ) имеет обычную структуру, без заметного 

набухания и потери плотности содержимого составляющих его цистерн, 

уплощенных мешочков, пузырьков и мелких вакуолей ( рис.25).

Митохондрии в альвеолярных клетках по-прежнему полиморфны в 

своей ультра структуре. Однако уже в большем количестве клеток вид­

ны несколько удлиненные неправильной формы митохондрии, имеющие 

пластинчатое строение, без выраженной дввйной наружной оболочки.

На рис. 26, представляющим фрагмент рис.25 при большем увеличении, 

в митохондрии отчетливо видны параллельно идущие многочисленные 

двойные перегородки. Толщина плотных линий этих перегородок и ши­

рина их внутреннего пространства заметно больше, чем у “интакт- 

ных" митохондрий. Характерно, что плотность матрикса у подобных 

митохондрий почти нь изменена.

Во многих альвеолярных клетках, особенно типа П, нараду с ми­

тохондриями, имеющими пластинчатое строение, встречаются боль -



Посмертные изменения через I  час ( легкое крысенка).
Рис. 24. Ультраструктура альвеолярной клетки типа П;

х 12000.
Рис. 25* Комплекс Гольджи ( КГ); х 36000 

( фрагмент рис.2 4 ).

Рис. 26. Изменение митохондрий по типу пластинчатого 
преобразования^ х 36000.

( фрагмент рис. 24 ).



шие неправильной формы вакуоли, ограниченные нечеткой оболочкой. 

Они заполнены гомогенным бесструктурным веществом, с плотностью 

меньшей ( более светлой), чем матрикс митохондрий, но плотнее 

окружающего эти вакуоли матрикса цитоплазмы клетки. В этом ве -  

ществе как бы взвешены бесформенные частицы, напоминающие фраг­

менты распавшихся вышеописанных митохондрий ( рис. 2 4 ,В).

Ультраструктура специфических включений в альвеолярных клет­

ках типа 11 также полиморфна. На рис.27, представляющим участок 

этой клетки, видны различные включения подобного рода. Неправиль­

ной формы войлокообразное тельце ( ВТ )  заполняет большую часть 

вакуоли без оболочки. Другое тельце, меньших размеров, расположе­

но в светлом содержимом вакуоли (В ), отграниченной от цитоплазмы 

нечеткой оболочкой. Некоторые включения (М) напоминают вышеопи -  

санные митохондрии, но с менее четко определяемыми и редкими по­

перечными перегородками.

Видны также образования ( П ), напоминающие лизосомы, но без 

оболочки. Лизосомы же с четкими однослойными оболочками при дан­

ном сроке посмертных изменений обнаруживаются редко.

Воздушно-кровеносный барьер легких крыс в течение первого ча­

са после смерти не претерпел заметных изменений.

На рис.28 представлен участок возду-»но-кровеносного барьера 

легких крысенка. Плазматическая мембрана ( ПМ) цитоплазматичес­

ких отростков альвеолярных клеток типа I ,  а также эндотелиальных 

клеток четкая, без разрывов. Менее четко ( на данном рисунке) 

просматривается базальная мембрана ( БМ). Хорошо видны многочи­

сленные мелкие пузырьки ( ПУ) в цитоплазме эндотелиальной и аль­

веолярной выстилок. В просвете капилляра находится эритроцит ти­

пичной электронной плотности. Некоторая волнистость его поверх -



пост и обусловлена процессом резки на улирамикротоме.

При данном сроке посмертных изменений: мы не обнаружили за ­

метного набухания цитоплазмы эндотелиальных и альвеолярных кле -  

ток в области воздушно-кровеносного барьера.

В септальных клетках наиболее заметные изменения видны в 

ультраструктуре ядер. Просветление нуклеоплазмы, конгломерирова- 

ние и уплотнение хроматина под оболочкой якра в этих клетках вы­

ражены в той же степени, что и в альвеолярных и эндотелиальных 

клетках.

Митохондрии септальных клеток также весьма полиморфны в своей 

улмраструктуре. Это хорошо видно на рис. 29, где внешний вид ми­

тохондрий отражает, по-видимому, различные стадии прижизненного 

функционального состояния. Митохондрия в верхней части рисунка 

имеет обычный интактный вид. Другая с признаками набухания: окру­

гление тела, заметное просветление матрикса, искривление крист. 

Третья митохондрия сильно набухшая, с резким просветлением мат -  

рикса, с тонкой наружной оболочкой, под которой видны остатки 

разрушенных крист ( рис. Mj, М2 , М-^). Других изменений в ульт -  

раструктуре клеток не отмечено.

Так, на ри с .30 представлен участок септальной клетки, в кото­

ром виден клеточный центр типичной структуры: две центриоли (Ц) 

ограничены вверху элементами комплекса Гольджи (КГ). Уплощенные 

и подковообразно загнутые цистерны и разбросанные вокруг них мел­

кие вакуоли комплекса Гольджи заполнены содержимым обычной элек­

тронной плотности. Центриоли ограничены стенкой очень высокой 

электронной плотности, а просвет заполнен светлым содержимым, 

близким по плотности к окружающей цитоплазме клетки.

На рис.31 видел участок клетки фибробласта, содержащий раз­

витую сеть гранулярного эндоплазматического ретикулума (эргасто-



Посмертные изменения через I  час ( легкое крысенка)
Рис. Участок альвеолярной клетки типа П; х 12000.

Рис.28. Участок воздушно-кровеносного барьера, содержащий 
в цитоплазме эндотелия ( энд) и пластинчатого от­
ростка ( ПО) пяноцитозные пузырьки ( Пу); х 12000.

Ри с.29. Полиморфизм в изменении ультряструктуры митохонд- 
рий^ X 12000.



Посмертные изменения через I  час ( легкое крысенка).
Рис. 30. Клеточный центр септальной клетки; х 13000. 
Ц-центриоли; КГ- комплекс Гольджи; Я-ядро.
Рис. 31. Участок клетки фибробласта с гранулярным эндо- 
пл зматическим ретикулумом (ЭР), х 24000.
Рис. 32. Ретикулиновые волокна; х 15000.



плазма). Стенка не расширенных канальцев (ЭР), заполненных гомо­

генным веществом обычной плотности, снаружи усеяна очень плотны­

ми рибонуклеопротеидными частицами- гранулами Паладе (1952)л Вид­

на также часть ядерной оболочки ( ЯО) типичного строения и набух­

шая митохондрия с деформированными кристами и просветленным мат­

риксом, но с целой двухконтурной наружной оболочкой.

В строме альвеолярной перегородки не обнаружено заметных из­

менений волокнистых структур: редкие ретикулиновые и другие вэ -  

локна имеют обычное строение.

На рис. 32 представлена ультраструктура ретикулиновых воло -  

кон. Видны волокна пересеченные продольно, наискось и поперечно 

пересеченные волокна. В продольно пересеченных волокнах заметна 

поперечная исчерченность.

При анализе электронных микрофотографий легких плодов чело­

века также не обнаружено заметных повреждений ультрэструктур кле­

ток. В различных клетках по-прежнему выявляется выраженныйп поли­

морфизм в ультраструктуре митохондрий.

Таким образом, при электронномикроскопическом исследовании 

легких крыс и плодов человека первые наиболее заметные изменения 

появляются в хроматиновой субстанции ядер различных клеток. Эти 

изменения в течение первого часа после смерти нарастают.

Ультраструктура клеток альвеолярной и эндотелиальной высти­

лок, септальных клеток и стромы межальвеолярной перегородки вы -  

раженных изменений не претерпевает.

Посмертные изменения через 3 часа

Под световым микроскопомвотдельных участках легкого обнару­

живаются очаговые утолщения межальвеолярных перегородок, в кото­



рых видны скопления эритроцитов. Как в альвеолярных, так и в 

септальных клетках встречаются повышенно базофильные пикнотич- 

ные ядра. В некоторых клетках отмечается кариорексис. Однако вы­

явленные изменения не характерны. Они видны также в легких кры -  

сят контрольной группы.

В электронном микроскопе спустя 3 часа после смерти выявле­

на следующая картина.

Форма и размеры альвеолярных клеток не претерпели заметных 

изменений. Межклеточные границы, в местах сближения альвеолярных 

клеток, четкие, без расширения пространства между плазматическими 

мембранами соприкасающихся клеток. Плазматическая мембрана в уча­

стках клеток, выступающих в просвет альвеол, без разрывов, но ме­

нее четкая, особенно со стороны цитоплазмы клеток ( рис.33, ПМ). 

Микроворсинки у альвеолярных клеток обнаруживаются сравнительно 

редко и имеют вид коротких, неправильных выпячиваний цитоплазмы 

( рис.33, MB).

В ядрах клеток ранее отмеченные изменения нарастают, но в 

целом их вид в различных клетках весьма полиморфен.

Так, в одних ядрах гранулы хроматина склеиваются в бесфор -  

менные плотные комки, распределенные равномерно по всему ядру, 

что придает ему вид губки. Такие ядра сохраняют овоидную форму, 

но их оболочка приобретает несколько волнистый вид, с неболь -  

шими локальными расширениями перинуклеарного пространства ( рис. 

33, ПП). В других адрэх комкование хроматина почти не выражено, 

нет заметного скопления последнего под оболочкой ядра, но такие 

ядра выглядят разряженными: равномерно распределенные мелкие 

скопления зерен хроматина как бы взвешены в светлой нуклеоплаз- 

ме. Перинуклеарные пространства у подобных ядер чаще и более



Рис. 33. Изменения в альвеолярной клетке типа П 
через 3 часа после смерти крысенка; 

х 10000 
( описание в тексте)



расширены и заполнены совершенно светлым содержимым ( рис, 34, 

обозначено стрелками).

Наряду с описанными ядрами видны также ядра, контуры которых 

неровные, имеется впячивание ядерной оболочки внутрь ядра. У таких 

ядер конгломерирование хроматина более выражено.

В эндопл зматическом ретикулуме альвеолярных клеток, в част­

ности в его агранулярной форме, видны расширенные канальцы, кото­

рые в поперечном сечении приобретают вид мелких вакуолей, запол -  

ненных светлым содержимым ( рис.33 и 3 4 ). Гранулярная же форма 

ретикулума заметных изменений не претерпела.

Вакуоли в цитоплазме альвеолярных клеток выявляются рззлич -  

ной величины и формы. Большие вакуоли заполнены гомогенным содер­

жимым умеренной плотности, в котором иногда видны хлопьевидные 

образования. Подобные вакуоли видны в различных участках клеток 

и иногда определяются непосредственно под плазматической мембра­

ной клетки. В таких случаях в участке соприкосновения вакуоли с 

плазматической мембраной ни последняя, ни стенка вакуоли четко 

не различаются ( рис. 33, B j) .

Рибосомы в цитоплазме клеток сохраняются и заметного умень­

шения их в количестве не наблюдается, но обнаруживается группи -  

рование их в комочки, состоящие из различного количества рибосом. 

Это приводит к довольно выраженному просветлению цитоплазмы кле­

ток ( рис, 34, Р ) .

Митохондрии претерпевают заметные изменения в форме и струк 

туре, особенно в альвеолярных клетках типа И.

Так, в одних клетках выявляются удлиненные булавовидные, 

или колбасовидные митохондрии, расположенные вокруг ядра. Такие 

митохондрии характеризуются наличием большого количества непро-



вильно ориентированных крист, заполняющих все внутреннее прост­

ранство митохондрий ( рис. 33, М). У многих митохондрий наружная 

оболочка выглядит не четкой, смазанной. Матрикс же большинства из 

них почти нормальной плотности.

В других клетках преобладают сферические, набухшие митохонд­

рии отличающиеся друг от друга различной степенью уменьшения 

плотности матрикса и содержания в нем зернышек, изменения формы, 

количества и ориентации крист.

На рис. 35, представляющим участок альвеолрной клетки типа I ,  

в совершенно прозраяной цитоплазме, лишенной рибосом и элементов 

эндоплазматического ритикулума, видны митохондрии с полной дез­

организацией крист и светлым матриксом. Характерно, что в участ­

ке ядра, около которого расположены митохондрии, не заметно ка- 

ких-либо выраженных изменений ни в хроматине, ни в оболочке яд­

ра.

Необходимо подчеркнуть, что у подавляющего большинства набух­

ших сферических митохондрий, независимо от степени дезорганизации 

их внутренней структуры, видна неповрежденная,без разрывов наруж­

ная оболочка.

Почти в каждой альвеолярной клетке, наряду с описанными двумя 

группами митохондрий, видны структуры, вид которых дает основание 

рассматривать их как лизирующиеся митохондрии ( рис.34, Mj, М2) .  

Однако, подобные структуры встречаются, примерно, в таком же ко­

личестве, как и в легких крысят, исследованных спустя 5-15 минут 

после смерти, то-есть 1-2 лизирующиеся митохондрии в ультрасрезе.

Лизосомы с неповрежденной, однослойной оболочкой выявляются 

крайне редко. Образования, близкие к лизосомам по размерам и внут­

ренней структуре, но без оболочки, трудно отдифференцировать от



Посмертные изменения через 3 часа ( легкое 
крысенка).

Рис. 34. Участок альвеолярной клетки типа П:
х IOOOO.

Рис. 35* Участок альвеолярной клетки типа I ;
х 10000.



поперечного сечения измененных митохондрии, у которых наружная 

оболочка плохо определяется, или от специфических включений 

( пластинчатых или войлокообразных), свойственных альвеолярным 

клеткам типа П.

Воздушно кровеносный барьер легких через 3 часа после смерти 

сохраняет типичное строение, но в его ультраструктуре уже видны 

локальные изменения, хотя и весьма полиморфные по степени выра­

женности.

На большинстве электронных микрофотографий пластинчатые от­

ростки (ПО) альвеолярных клеток типа I  выглядят несколько набух­

шими, что придает им неровный вид ( рис.36 ). Плазматическая мем­

брана этих отростков, хотя и без видимых разрывов, но на боль -  

шем протяжении не/четкая, местами размытая. В цитоплазме плас -  

тинчатых отростков выявляется большое количество вакуолей, но 

мелких пузырьков обнаруживается заметно меньше.

Базальные мембраны эндотелиальной и альвеолярной выстилок в 

области воздушно-кровеносного барьера выявляются слившимися в 

одну сплошную линию* имеющей обычную плотность ( рис. 36 ). В боль­

шинстве случаев они выглядят не измененными. Однако в участках, 

где отмечается набухание эндотелиальных клеток и пластинчатых 

отростков, иногда видно расслоение базальной мембраны -  с обра­

зованием лакуны (ЛА) со светлым содержимым, то есть проявление 

внутримембранозного отека ( рис.37). В этих случаях базальная 

мембрана выглядит нечеткой, пониженной плотности, иногда слива­

ется с отечной цитоплазмой эндотелиальных клеток и пластинчатых 

отростков.

Эндотелиальные клетки капилляров в одних случаях без вид и -  

мых изменений, в других резко набухшие, иногда с признаками



внутрицитоплазматического отека, когда видны локальные просвет­

ления цитоплазмы с выбуханием последней в просвет капилляра 
( рис. 37 , 38, ЭНД).

Реснитчатые клетки в бронхиолах не претерпели каких-либо за ­

метных изменений . На рис. 39 представлены реснички в продэль -  

ном и поперечном сечениях. Поверхность каждой реснички покрыта 

неповрежденной оболочкой. В цитоплазме ресничек видны 2 одинар­

ные нити, расположенные в центре, и 9 двойных нитей -  по пери -  

ферии реснички ( показано в рамке рисунка).

В септальиых клетках изменения улмраструктур практически 

аналогичны изменениям в альвеолярных и эндотелиальных клетках. 

Однако в них преобладают сферические набухшие митохондрии с про­

светленным матриксом и различной степенью дезорганизации крист 

( ри с .40 ).

В некоторых септальных клетках, а также в фибробластах, 

плазматических и других клетках с развитым эндоплазматическим 

ретикулумом, наряду с вакуольными расширениями его канальцев 

появляются длинные, извитые, слегка расширенные канальцы (К а;, 

охватывающие митохондрии ( рис. 4 1 ). Иногда в клетках видны силь­

но расширенные, светлые канальцы, стенки которых образуют не -  

правильные, закругленные фигуры ( рис. 4 2 ).

В легких плодов человека, спустя 3 часа после смерти, из­

менения ультраструктур эндотелиальных и различных соединит ель- 

но-тканных клеток аналогичны изменениям в легких крыс. Как и в 

экспериментальном материале в них часто видны участки ткани, в 

которых изменения отмечаются только в ядрах клеток.

Рис.43 дает общее представление о сохранности легочной тка­

ни, взятой для исследования через 3 часа после смерти у 19 не­

дельного плода, извлеченного путем кесаревого сечеыия по пово~



Ультраструктура воздушно-кровеносного барьера в лег­
ких крысенка, фиксированных через 3 часа после смерти.

Рис. 36. Базальная мембрана (БРЛ) видна в виде сплош­
ной линии обычной плотности; х 10000.
Рис. 37. Набухание и расслоение б зальной мембраны 
(БМ) с обрпзованием светлых лакуп (Л а); х 250Э0.
Рис. 38. Резкие отечные явления в участке воздушно­
кровеносного барьера; х 25000.



Посмертные изменения через 3 часа ( легкое крысенка)
Рис. 39. Ультраструктура ресничек у реснитчатых 
клеток в бронхиолах; х 13000 и 25000 ( в рамке).
Рис. 40 . Просветление матрикса и дезорганизпция 
крист митохондрий (М) в септальной клетке; х 13000.



а

Посмертные изменения через 3 часа ( легкое крысенка).
Рис. 41. Вакуолизация зндоплазматического ретикулума 
с образованием канальцев ( Ка),  охватывающих митохонд 
рии (М); X 13000.
Рис. 42. Расширенные канальцы эндопл зматического ре- 
тикулума (Э Р);‘ х 13000.
Рис. 43* Агрегирование зерен хроматина (Хр) з  ядре и 
появление светлых вакуолей (В) в цитоплазме клеток ле­
гочной ткани 19 недельно ’0 плода человека; х 4000.



ду шизофрении беременной женщины.

В мелкозернистом хроматине ядра видны участки просветления 

нуклеоплазмы, ядерная оболочка четкая. Цитоплазма нескольких со­

прикасающихся клеток без просветления и содержит рибосомы, а 

также светлые вакуоли(в) различного размера. В участке, где в 

срез попали межклеточные границы, последние выглядят довольно 

четкими ( стрелки).

Таким образом, спустя 3 часа после смерти в электронном ми­

кроскопе наиболее выраженные изменения выявляются в ядрах раз -  

личных клеток; потеря электронной плотности нуклеоплазмы и ком­

кование хроматина резко возросли. В альвеолярных клетках появля­

ются удлиненные митохондрии с пластинчато расположенными криста­

ми, а в септальных клетках увеличивается число митохондрий с 

признаками набухания и дезорганизации внутренней структуры. В 

альвеолярных и других клетках отмечается вакуолизация агрануляр- 

ного эндоплазматического ретикулума.

Посмертные изменения через 6 часов

Световая микроскопия к этому времени по-прежнему не выяв­

ляет каких-либо заметных сдвигов в общей структуре ткани легко­

го, связанных с посмертными изменениями.

В электронном же микроскопе выявляется продолжающееся

нарастание изменений.
Плазматическая мембрана альвеолярных клеток местами теря­

ет четкость, выявляясь в виде линии, состоящей из аморфной зер­

нистости. Иногда видны истончения и разрывы ( сравнительно ред

ко) плазматической мембраны.

Характерным является резкое запустевание ядер, 1.огда боль-



пая часть их лишена хроматина. Последний обнаруживается в незн'чи- 

сельном количестве лишь под ядериой оболочкой. Наиболее "пустыми" 

выглядят ядра с признаками сморщивания. У таких ядер оболочка на 

5олыием протяжении теряет двухкэнтурность и с трудом определяется 

( рис.44). Однако и ядра, форма которых не изменилась, т кже вы -  

глядят пустыми, но у таких ядер оболочка не изменена и имеет обыч 

зое строение.

Перинуклеарное пространство у одних ядер выявляется в виде 

узкого пространства, без расширений, у других оно не определяется.

На многих электронных микрофотографиях вокруг зопустевших 

ядер около нпружного листка оболочки видны скопления осмиофильных 

глыбок такой же электронной плотности, как и у зерен хроматина 

под оболочкой ядре. Иногда в непрерывной ядерной оболочке изредка 

видны р зрывы, в просвете которых и снаружи от места разрыва, от­

мечается скопление глыбок хроматина ( рис.45, стрелки). Невидимо­

му, через подобные разрывы и происходит вытекание нуклеоплазмы с 

зернами хроматина*

В окружающем ядра светлом основном веществе клеток количест­

во рибосом заметно уменьшено. Они менее четко выявляются н рас -  

ширенных канальцах гр нулярных форм эндоплззматического ретикулу- 

ма. Вакуолизация агранулярного профиля эндошпзматического оети-

кулума и особенно элементов комплекса Гольджи более выражена.
Митохондрии альвеолярных клеток резких дополнительных измене­

ний не претерпели. Однако среди них заметно преобладание сфериче­

ских митохондрий с признаками набухания: увеличение разме ов, 

просветление матрикса, отсутствие зернышек. Лизосомы с четкой обо­

лочкой не выявляются. Образования, сходные по размерам с л ’зо -



сомами, но без оболочки, выявляются в меньшем количестве, чем в 

предыдущих препаратах.

В воздушно-кровеносном барьере запустевание цитоплазмы эндо­

телиальных и пластинчатых отростков альвеолярных клеток нарас -  

тает, скопления мелких пузырьков ( типа пиноцитозных) под плаз­

матическими мембранами клеток не определяются.

На рис.46 представлен участок воздушно-кровеносного барьера 

с признаками локального отека. К находящемуся в просвете капил­

ляра нормального веда эритроциту плотно примыкает набухшим свет­

лый слой эндотелия ( энд). Базальная мембрана ( БМ) извилистая, 

в виде плотной линии. Слой цитоплазмы альвеолярной выстилки не 

утолщен, но в нем видны разрывы ( стрелка) и выступающий в про -  

свет альвеолы пальцеобразный цитоплазматический вырост ( ЦБ), 

ограниченный утолщенной, ечеткой плазматической мембраной. По -  

добные явления внутрицитоплазматического отека отмечаются редко.

В септальных клетках, независимо от их типа, наиболее харак­

терные изменения видны в митохондриях. Эти изменения проявляют­

ся в нарастающем набухании, в округлении тела митохондрий, в 

резком просветлеиии матрикса, в искривлении, склеивании и полной 

фрагмент j ции крист, с образованием на месте митохондрий пустых 

вакуолей. Запустевшие митохондрии тесно соприкасаются друг с дру­

гом и, сливаясь, образуют большие пустоты и беспорядочные пере­

плетения узких двойных канальцев.

Перечисленные изменения митохондрий весьма вариабельны далее 

в пределах одной клетки. Одни митохондрии (М) без заметного уве­

личения размеров, с беспорядочно расположенными двойными криста­

ми ( Кр), которые находятся в разной степени деструкции. Рядом с 

митохондриями иногда видны большие пустые вакуоли (В), под обо-



Посмертные изменения через 6 часов ( легкое крысенка).
Рис. 44. Резкое просветление нуклеоплазмы и скопление 
хроматина ( Хр) под ядерной оболочкой; х 13000.
Рис. 45. Разрыв ядерной оболочки ( обозначено стрелка­
ми) ;х13000 .
Рис. 46. Участок воздушно-кровеносного барьера; хГ2000.

(опчеанле в тексте)



лочкой которых заметны образования, напоминающие обрывки двой -  

ных крист митохондрий ( рис. 4 7 ). Другие сильно набухшие, с ис­

тонченной наружной оболочкой, с тонкими фрагментами 1фист, раз­

бросанными в "пуст ом" матриксе ( рис. 48 и 4 2 ). Третьи имеют вид 

светлых вакуолей, под оболочкой которых имеются обрывки крист и 

осмиофильные комочки ( рис. 50 и 51, обозначено стрелками).

В цитоплазме септальных клеток видны также скопления оваль­

ных светлых вакуолей либо пустых, либо содержащих частицы такой 

же плотности, как и у частиц вне вакуолей. Вакуоли оотграничены 

от окружающей цитоплазмы довольно четкой однослойной оболочкой.

У некоторых вакуолей оболочка сливается с плотными осмиофильными 

частицами (Ч),  скопившимися снаружи оболочки ( рис.52).

В межклеточном пространстве альвеолярной стенки на некоторых 

электронных микрофотографиях видны округлые образования, состоя­

щие из тонких концентрически расположенных волокон, типа миэли- 

новых фигур ( МФ), но с более волнистыми линиями ( рис.53). По 

сравнению с более ранними сроками посмертных изменений подобные 

структуры в данных препаратах выявляются чаще.

В фибриллярных структурах межальвеолярной перегородки замет­

ных изменений не обнаружено.

Сопоставление 6 часовых посмертных изменений в крысиных лег­

ких с изменениями в легких плодов человека не выявило в послед - 

них каких-либо дополнительных изменений ультраструктур клеток.

Итак, электронномикроскопически спустя 6 часов после смерти 

как в крысиных легких, так и в легких плодов человека, отмечает­

ся нарастание просветления нуклеоплазмы, появляются отдельные 

разрывы ядерной оболочки* Количество рибосом уменьшается. Эндо -  

плазматический ретикулум, комплекс Гольджи, митохондрии заметно 

вакуолизируются. В других улмраструктурах легочной ткани замет-



Деструктивный характер изменения митохондрий в клетках 
легочной ткани крысенка, фиксчроваиной через 6 часов 
после смерти ( описание в тексте).
Увеличения р и с .: х 15000; х 20000; х 20000; х 15000;

и х 13000..



ных дополнительных повреждений не выявляется.

П о с м е р т н ы е  и з м е н е н и я  через 12 час.

На гистологических препаратах, исследованных под световым ми­

кроскопом, впервые наблюдаются, хотя и не резко выраженные, из -  

менения в альвеолярных и других клетках. Они проявились в разря­

жении хроматина, в потере четкости ядерной оболочки- в одних клет 

ках, и в заметном пикнозе, иногда кариорексисе и кариолизе -  в 

других. Следует подчеркнуть, что отмеченные изменения весьма по­

лиморфны не только в различных участках легкого, но даже в сосед­

них клетках ( рис. 54 ). Коллагеновые и аргирофильные волокна за ­

метных изменений не претерпели.

В электронном микроскопа спустя 12 часов после смерти по-преж­

нему видна мозаичность изменений ультраструктур клеток в различ­

ных клетках и в пределах одной клетки.

В альвеолярных клетках выраженного набухания и увеличения их 

размеров не отмечается. Плазматическая мембр-на у большинства из 

них имеет вид аморфной, нечеткой линии, разрывы видны чаще. Меж­

клеточные границы дополнительных изменений не претерпели. В ба -  

зальной мембране альвеолярной выстилки резких изменений не опре­

деляется. В некоторых участках она либо истончена, либо несколь­

ко утолщена,пониженной плотности.

В ядрах многих клеток исчезновение хроматина и уплотнение 

его глыбок под оболочкой более выражено. Ядерная оболочка допол­

нительных изменений не претерпела.

Эндоплазматический ретикулум, его гладкая ( агранулярная) 

форма более вакуолизирована, шероховатая ( гранулярная) значи -  

тельно меньше.
Комплекс Гольджи на фоне вакуолизиравэнного эндоплазматиче-



Рис. 52. Вакуоли различного размера в цитопл зме 
септ льных клеток; х 15000.

Рис. 53. Ультраструктура тельца типа мизлиноподоб- 
ной фигуры; х I30OO.

Рис. 54, Гистологическая картинг участка легкого 
крысенка, фиксированного через 12 часов после 
смерти. Окраска гематоксилин-зозшшм; х 1350 (опи­
сание в тексте).



окого ретикулума определяется с трудом.

Рибосомы в просветленной цитоплазме клеток чаще не видны, 

иногда они выявляются в виде редких скоплений.

В митохондриях дополнительного разбухания не отмечено, но в 

большинстве клеток, независимо от степени дезорганизации других 

органоидов, отчетливо выявляется тенденция митохондрий к группи­

рованию.

Вблизи ядра (Я) группирование митохондрий менее выражено, и 

они часто разделены липидными каплями (JIK), имеющими обычную плот­

ность и форму ( ри с .55). Однако в периферических частях клеток, 

особенно в апикальных их отделах, обращенных в просвет альвеол, 

митохондрии тесно соприкасаются друг с другом, но без слияния их 

наружных мембран.

Аналогичные скопления митохондрий выявляются в клетках легких 

плодов человека. В местах соприкосновения сильно измененных мито­

хондрий заметно скопление мелких осмиофильных частиц (Ч). В этих 

участках наружная мембрана митохондрий не видна, тогда как на 

всем остальном протяжении она просматривается, и часто двойная.

В просветленном матриксе видны фрагменты крист (Кр), которые со -  

хранили двухконтурность ( ри с .56).

Через 12 часов после смерти лизосомы ни с оболочкой, ни без 

нее с достоверностью не обнаружены.

В воздушно-кровеносном барьере легких изменения по-лрежцему 

вариабельны -  от незначительного просветления и набухания цито -  

плазмы эндотелиальной и альвеолярной выстилок, до полного распа­

да последних и разделяющей их базальной мембраны.

На рис. 57 предотавлен участок воздушно-кровеносного барь­

ера легких крысенка первых суток жизни. В просвете капилляра



Посмертные изменения через 12 часов.

Рис. 55. Участок септальной клетки ( легкое крысен­
ка) ;  х 13000.
ЛК- липидные капельки; М- митохондрии; Я -  ядро.

Рис. 56. Группирование деструктивно измененных мито­
хондрий в периферических зонах клеток ( легкое плода 
человека); х 18000.



видна часть эритроцита обычной плотности под которым просматри­

вается тонкий слой эндотелия ( Энд). Базальная мембрана ( БМ) 

нечеткая, местами прерывистая. В центре рисунка видно расслое­

ние базальной мембраны на два листка, с образованием лакуны с 

прозрачным содержимым ( Ла).  В незначительно набухшей цитоплаз­

ме пластинчатого отростка видна митохондрия (М) типичной фор­

мы и структуры, с нерезким просветлением матрикса. Плазматиче­

ская мембрана (ПМ) со стороны просвета альвеолы (А) довольно 

четкая, без разрывов.

На р и с .58 в аналогичном участке воздушно-кровеносного барь­

ера тех же легких видна полная деструкция барьера, с образовани­

ем большого количества вакуолей (В) и мелких пузырьков. Однако, 

следует отметить, что подобные картины в данных препаратах встре­

чаются редко.

В септальных клетках изменения ультраструктур аналогичны та­

ковым в альвеолярных и эндотелиальных клетках. В цитоплазме этих 

клеток ( независимо от их типа) наряду с вакуолисто-измененными 

митохондриями в заметном количестве видны ранее описанные миэли- 

ноподобные фигуры. Они чаще находятся среди скоплений вакуолей, 

запустевших и слившихся митохондрий ( рис. 59). Видны они также 

и в межклеточном пространстве альвеолярной перегор дки.

В с т р о м е  альвеолярной перегородки среди волокнистых 

структур выраженных изменений не отмечено, но у коллагеновых во­

локон поперечная исчерченность часто не определяется, тогда как 

у ретикулиновых волокон эта исчерченность видна ( рис. 6 0 ). Эл­

астические волокна сохраняют свойственную им гомогенность и 

плотность, близкую к плотности базальных мембран.

Таким образом, спустя 12 часов после смерти под световым



Посмертные изменения через 12 часов 
( легкое крысенка).

Рис. 57. Расслоение б зальной мембраны (RQ в уча­
стке воздушно-кровеносного барьера; х 15000.
Рис. 58. Полная деструкция участка воздушно-крове­
носного барьера х 15000.
Э- эритроцит в просвете капилляра; Ш -базальная мем 

бр на; В-вакуоли; A-просвет альвеолы.

Рис. 39. Скопление запустевших митохондрий(М), ваку­
олей (В), миэлиноподобных фигур (МФ) около ядра сел- 
тальной клетки; х 10000.
Рис. 60 . Ретикулиновые волокна; х 15000.
Поперечная исчерченность волокон еще определяется.



микроскопом обнаруживаются изменения в структуре некоторых кле­

ток в виде начавшегося кариолиза, кариопикноза и кариорексиса.

В электронном микроскопе в этом периоде отчетливо выявляется 

нечеткость и смазанность плазматических мембран клеток, нараста­

ющее запустевание ядер, вакуолизация эндоплазматического ретику- 

лума, резкое уменьшение количества рибосом и отсутствие лизосом.

В клетках отмечается заметное группирование измененных митохонд­

рий и появление миэлиноподобных фигур, которые в большем количе­

стве видны в межклеточных пространствах альвеолярной перегород -  

ки.

Посмертные изменения через 24 часа

Под световым микроскопом обнаруживается количественное на -  

растание клеток с ядрами, находящимися в стадии кариолиза ( рис. 

61 ). Нарастает также количество альвеолярных и септальных кле -  

ток, цитоплазма которых имеет ячеистый вид ( рис. 6 2 ). В толще 

межальвеолярных перегородок вокруг ядер видны участки либо с по­

вышенной базофилией, либо светло-тусклые, с наличием мелкой зер­

нистости. Коллагеновые волокна в периваокулярных и перибронхи -  

альных участках выглядят слегка набухшими ( рис. 6 3 ) .

В стенках бронхов и сосудов, а также в различных участках меж­

альвеолярных перегородок заметно утолщение и побледнение аргиро- 

фильных волокон, а местами фрагментация отдельных волокон ( рис. 

64).

В электронном микроскопе выявлены следующие изменения.

Альвеолярные клетки, независимо от их типа, резких измене -  

ний в форме и величине не претерпели. Однако плазматическая мем­

брана почти у всех клеток превратилась в бесформенную, иногда пре­

рывистую линию, представляющую собой скопление мелких частичек



Посмертные изменения через 24 часа ( легкое крысенка).
Рис. 61 , Количественное нарастание клеток с ядрамтт, 
находящимися в стадии кариолиза. Окраска гем атокстп- 
нэозином; х 1350.
Рис. 62 . Альвеолярные и септальные клетки с ячеистой 
и зернистой цитоплазмой. Окраска гематоксплин-эозином,

х 1350,
Рис. 63* Незнччтаельное набухание коллагеновых волокон 
в периваскулярных и пергтбронхиальных пространствах. 
Окраска по Ван-Гизон; х 140.
Рис. 64. Утолщение, побледнение, местами фрагментация 
аргирофильных волокон. Импрегнация серебром по Футу:

х 280.

Ф
♦



различном плотности, диффузно распределенных по границам кле -  
рок ( рис. 6 5 ) .

Изменения в вдрах полиморфны. В одних случаях они выглядят 

совершенно пустыми, с остатками гранул хроматина плотно упакован­

ных под оболочкой ядра, которая, однако, сохраняет свои характер­

ные черты. В других случаях просветление нуклеоплазмы и конгломе- 

рирование хроматина менее выражено, но ядерная оболочка выглядит 

не четкой, без определяемого перенуклеарного пространства, иногда 

с разрывами. Однако,в целом, для данного срока посмертных измене­

ний характерно запустевание ядер и скопление хроматина по перифе­

рии ядра в виде плотных комков и пакетов.

В совершенно светлой цитоплазме клеток как одиночные рибосо­

мы, так и их скопления обнаруживаются крайне редко.

Агранулярный ( гладкий) и гранулярный ( шероховатый) эндо­

плазма тический ретикулум в клетках не дифференцируется.

Не определяется также комплекс Гольджи.

Деструктивно измененные митохондрии в большинстве случаев 

видны на периферии клеток или непосредственно под плазматической 

мембраной, обращенной в просвет альвеол. На рис.65 представлена 

часть альвеолярной клетки, обращенной в просвет альвеолы (А). Под 

разрушающейся плазматической мембраной ( ПМ), видны плотно упако­

ванные между собою митохондрии. В деформированных митохондриях 

заметны различной плотности фрагменты крист ( Кр). Некоторые ми­

тохондрии заполнены аморфным веществом и очень плотными осмио -  

фильными включениями ( Вк). Окружающая митохондрии цитоплазма 

пуста и только около митохондрии видно скопление аморфного веще­

ства повышенной плотности и мелких пузырьков (ПУ), с довольно



плотным гемзгенным содержимым.

В других клетках видны скопления пустых, вакуолеподобных 

митохондрий, а также скопления светлых вакуолей (В ), среди кото­

рых выявляются запустевшие митохондрии с двойной оболочкой и фраг­

ментами крист ( Кр) повышенной осмиофильности ( рис. 6 6 ). На 

данной электронной микрофотографии можно видеть сливающиеся меж -  

ду собой две митохондрии,из которых одна уже слилась и с плазма -  

тической мембраной ( ПМ).

Для войлокообразных и пластинчатых телец в альвеолярных 

клетках типа П характерно разволокнение и увеличение промосутков 

между спирально закрученными пластинками, которые имаот искривлен­

ную форму и часто анастомозируют между собой. В некоторых клетках 

отмечается группирование подобных включений ( рис. 6 7 ).

Образования типа лизосом в альвеолярных клетках нами не об­

наружены. Не обнаружены они при данном сроке посмертных изменений 

и в других различных клетках легочной ткани. Изредка встречаемые 

липидные капли заметных изменений не претерпели.

В воздушно-кровеносном барьере легких наиболее выраженные 

дополнительные изменения видны в базальпых мембранах альвеоляр -  

ных и эндотелиальных выстилок. Они проявляются в понижении плот­

ности мембран, в их истончении вплоть до разрывов и фрагмента -  

ции, особенно в участках разрушения эндотелиальных клеток и пла­

стинчатых отростков альвеолярных клеток типа I .

Изменения ультра структур эндотелиальных клеток аналогичны 

описанным в альвеолярных клетках. Плазматическаям мембрана этих 

клеток более повреждена, с частыми разрывами и неровными выпячи­

ваниями.
Находящиеся в просветах капилляров эритроциты обычной плот-



Посмертные изменения через 24 часа ( легкое крысенка)

Рис, 65, Скопление деструктивно измененных митохондрий под" 
разрушающейся плазматической мембраной альвеолярной клетки;

х 18000.
Кр- кристы митохондрий; Вк- осмиофильные включения; Пу-пу- 
зырьки; ПМ- плазматическая мембрана.
Рис, 66 , Слияние между собой запустевших митохондрий и ва­
куолей* расположенных под плазматической мембраной клетки;

х 18000,
Рис, 67 , Разволокнение включений типа пластинчатых телец в 
альвеолярных клетках типа П; х 24000,



- но -
юсти, форма де их повторяет очертания прилегающих к ним участков 

цитоплазмы эндотелиальных клеток.

В септальных клетках изменения митохондрий и других органои -  

10В и включений фактически идентичны изменениям в альвеолярных и 

)ндотелиальных клетках. Однако процесс вакуолизации и слияния ми- 

юхондрий в этих клетках более выражен* В них чаще видны описан -  

ше в преьаратах через б и 12 часов после смерти миэлиноподобные 

фигуры. Аналогичные фигуры в заметном количестве видны также в 

1ежклеточном пространстве альвеолярной перегородки.

Волокнистые структуры межальвеолярной перегородки умеренно н“-  

>ухшие, но нечеткие: поперечная исчерченность ретикулиновых и кол- 

[агеновых волокон не выявляется. Межволокнистое цементирующее ве­

щество совершенно светлое.

Вышеописанные изменения в альвеолярных и других клетках кры -  

зиного легкого подобны изменениям ультраструктур клеток в ткани 

1егкого плодов человека.

Таким образом, спустя 24 часа после смерти световая и элект -  

зонная микроскопия выявляют деструктивный характер повреждения 

иегочной ткани.

Электронномикроскопически обнаруживается н растание ультра -  

зтруктурной дезорганизации клеток. В сильно вакуолизированном 

эндоплазматическом ретикулуме клеток его гладкие и гр нулярные 

$ормы не дифференцируются. Запустевание митохондрий и превращение 

их в вакуолеподобнпе фигуры более выражены. В области воздушно­

кровеносного барьера легких деструктивные процессы такие более 

выр жены. В альвеолярной перегородке количество миэлиноподобных 

$игур увеличивается, ретикулиновые и коллагеновые во -



-  I l l  -

[окна теряют поперечную исчерченность.

Посмертные изменения через 48 часов.

Световая микроскопия выявляет нерезкие деструктивные измене- 
:ия в ткани легкого.

Электронномикроскопически через 48 часов после смерти выявля­

йся резкие нарушения субмикроскопической организации легочной 
кани.

Так, плазматическая мембрана клеток альвеолярной и эндотели- 

льной выстилок,а также септальных клеток в большинстве случаев 

азрушена, межклеточные границы не определяются. Базальная мембра- 

а определяется не на всем протяжении, иногда она почти сливается 

прилегающими к ней осмиофильными частицами распадающихся плаз- 

атических мембран клеток, а также с обрывками мембранных внутри- 

леточных структур.

Ядра различных клеток,по сравнению с 24 часами посмертных из- 

енений,выраженных дополнительных нарушений не претерпели. У мно- 

их из них видна двойная оболочка. Однако, в большинстве случаев 

ежду ядерной облочкой ) ЯО) и уплотнившимся хроматином (Хр) оп- 

еделяется различной ширины щелевидное пространство, появившееся, 

о-видимому, вседствие отслаивания оболочки ( рис.68). У других 
дер, с более выраженными признаками сморщивания, ядерная оболоч- 
а не видна, а когломераты хроматина по периферии ядра выглядят 

аспадающимся и сливающимся с фрагментами разрушенных внутрикле- 

очных стркут.ур ( рис. 69 ) .

В совершенно светлой цитоплазме альвеолярных и эндотелиаль- 

ых клеток ни рибосомы, ни лизосомы, а также комплекс Гольджи и 

ндоплазыатичвский ретикулум не выявляются. В клетках на фоне бес- 

орядочного скопления осмиофильного материала видны пустые вакуо-



ли (В ), многие из которых по размерам близки к набухшим запустев­

шим митохондриям ( рис. 7 0 ) ,

В воздушно-кровеностном барьере леших плазматическая мембра­

на эндотелиальных клеток и пластинчатых отростков на большом про­

тяжении разрушена и вакуоли, а также осмиофильные обрывки разру­

шенных вакуолей, митахондрий и других цитоплазматических структур, 

оказываются лежащими в просвете альвеол и капилляров. Базальная 

мембрана видна в виде бесформенной, часто изломанной и прерывис­

той линии, состоящей из аморфного вещества слабой электронной 

плотности. В случаях, когда базальная мембрана полностью разруше­

на, находящиеся в просвете капилляров эритроциты отделены от про­

света альвеолы лишь скоплением различного размера вакуолей и аморф* 

ного осмиофильного вещества.

В межальвеолярной перегородке на светлом фойе запустевшего 

основного вещества межклеточных пространств видны скопления бес­

форменных светлых вакуолей, многие из которых напоминают слившие­

ся между собой пустые митохондрии ( рис. 7 1 ) . Часто в таких участ­

ках выявляются различного размера миэлиноподобние фигуры, коли­

чество которых при данном сроке поомертных изменений заметно на­

растает.

Встречающиеся в альвеолярной перегородке немногочисленные во­

локнистые структуры имеют нечеткий, набухший вид. Поперечная ис- 

черненность вол леон не определяется.

Итак, субмикроскопические изменения в данном периоде носят 

явно деструктивный характер. Плазматические мембраны клеток аль­

веолярной и эндотелиальной выстилок, а также базальные мембраны 

этих выстилок с множественными разрывами. Появляется отслаивание 

ядерных оболочек и их фрагментация. Эндоплазматический ретикулум



Посмертные изменения через 48 часов ( легкое крысенка)

Рис.. 68 . Начинающееся отслаивание ядерной оболочки (ЯО)
х 4000.

Рис. 6 9 . Отсутствие ядерной оболочки у распад ющегося
ядра; х 4000.

Рис. 70 . Полная ультраструктурнэя дезорганизация альве­
олярной клетки;, х 10000.
Рис. 71. Скопление в межклеточном пространстве бесфор­
менных вакуэлей; х 24000.



в клетках не выявляется, а на месте скоплений митохонрий видны 

пустые светлые вакуоли с редкими обрывками крист.

Посмертные изменения через 72 часа

Иод световым микроскопом, несмотря на деструктивный ха­

рактер изменения отдельных структур, общая организация легоч -  

ной ткани сохраняется.

Электронномикроскопически через 72 часа после смерти ти -  

пичная ультраструктура легких у крысят практически не определя­

ется.

Плазматические мембраны клеток в большинстве случаев пол­

ностью разрушены, и остатки разрушенных органоидов клеток ели -  

ваются, образуя бесформенные скопления частиц различной плотно­

сти. Ядра клеток еще видны, но большинство из них лишено оболо­

чек, а уплотнившийся по периферии ядер хроматин распадается на 

большие плотные комки.

Базальные мембраны ( БМ) на некоторых электронных микро -  

фотографиях видны в виде линии, состоящей из мелкоточечного 

аморфного вещества той же плотности, что и у фрагментов распав­

шихся цитоплазматических структур ( рис. 7 2 ). Чаще же видны 

фрагменты распавшихся базальных мембран.

Пучки коллагеновых и ретикулиновых волокон в продольном се­

чении выглядят в виде как бы аморфного тяжа, состоящего из скоп­

лений мелких гранул слабой электронной плотности. По ходу подоб­

ных тяжей видна слабая продольная исчерченность обусловленная, 

по-видимому, наличием распадающихся первичных коллагеновых фиб -  

рилл ( рис. 7 3 ) . В поперечном сечении волокна с трудом выявля -  

ются среди хаотического скопления бесформенных частиц ( рис. 74).



Посмертные изменения через 72 часа ( легкое крысенка).
Рис, 72* Полная ультраструктурная дезорганизация легоч­
ной ткани; х 5000.

Рис. 73 . Распад первичных коллагеновых фибрилл( ПКФ);
х 5000.

Рис. 74 . То же самое, но в поперечном сечении;
х 5000.



При условии хранения обезглавленных крысят в холодильнике 

в течение 72 часов посмертные изменения в ультраструктуре легких 

были следующие.

Заметного набух ;ния и увеличения размеров клеток альвеоляр­

ной и эндотелиальной выстилок не выявляется.

У клеток, обращенных в просвет альве >л пли капилляров, пл ^ма­

гическая мембрана выявляется не всегда четкой, но без разрывов.

Зна сохраняется также в межклеточных гр ницах, которые довольно 

четко видны.

Ядра (Я) альвеолярных клеток без выраженных признаков смор -  

щивания, нуклеоплазма резко просветлено, а крупные глыбки хромати 

за (Хр) собраны в плотные комки, сгрупп'трованные большей частью 

ао периферии ядра ( рис .75 ).

Ядерная оболочка ( ЯО) у большинства ядер видна, но она име- 

зт вид утолщенной неровной линии; видны довольно частые локаль -  

зые расширения перинуклеарного пространства (ПП) ,  имеющие такую 

ке электронную плотность, как у нуклеоплэзмы и основного вещест- 

за цитоплазмы клетки ( рис.75 ,7 6 ) .

В окружающей ядро светлой цитоплазме альвеолярных и эндоте- 

шальных клеток видны в значительной степени расширенные профлли 

эндоплазматического ретикулума, без четкой локалтз ции рибосом 

ia гранулярных формах ретикулума.

Отдельные рибосомы в цитоплазме клеток встречаются редко,

>ни сгруппированы в короткие цепочки или в комочки.

Митохондрии выявляются в весьма различной степени нобуха -  

шя. Около ядер чаще видны сильно набухшие митохондрии с непо -  

фежденной, но истонченной наружной двойной оболочкой. Кристы (К р) 

!акже источены. В каждой митохондрии видны распавшиеся кристы с об­



разованием осмиофильных комочков Матрикс митохондрий, независи­

мо от степени сохранности их структуры, как правило, абсолютно 

просветлен, имея плотность окружающего основного вещества цито­
плазмы клеток ( рис* 75, 7 6 ).

Рядом с митохондриями довольно часто видны образования, н э й о — 

минающие митохондрии с многочисленными пластинчатыми кристами.

На рис. 76 и 78 , представляющих фрагменты альвеолярной и септаль- 

ной клеток, рядом с митохондриями (М) и ядром (Я) расположены 

овальные пластинчатые тела, которые мы рассматриваем как попереч­

ное сечение набухших митохондрий, заполненных поперечными пластин­

чатыми кристами.

Лизосомы, комплекс Гольджи, а такие клеточный центр в альве­

олярных и эндотелиальных клетках в данных препарьтах выявить не 

удалось.

Воздушно-кровеносный барьер на многих электронных микрофо­

тографиях сохраняет типичное строение. Рис. 77дает общее пред -  

ставление о сохранности ультраструктуры этого барьера.

Просветы альвеолы (А) и капилляра (К) разделены незначи -  

тельно набухшими слоями выстилок эндотелиальных клеток (Энд) и 

цитоплазматических пластинчатых остростков (ПО) альвеолярных кле­

ток типа I .  Цитоплазма обеих выстилок просветлена, вакуолизирэ- 

вана (В) и содержи® плотные осмиофилыше комочки, особенно под 

плазматической мембраной (ПМ) пластинчатых отростков.

Базальная мембрана ( БМ) заметно утолщена, с неровными, но 

четкими границами с обеих сторон. Электронная плотность ее рез­

ко снижена и вместо обычной гомогенности и бесструктурпости она 

заполнена осмиофильными зернышками.

Находящийся в просвете капилляра эритроцит (Э) имеет типич-



Посмертные изменения в легких в условиях хр нения 
декапйтированных крысят в холодилвнике в течение 
72 часов; х 24000,

( описание в тексте).



:ый вид. Вокруг эритроцита и в просвете видны скопления комочков,
10—видимому, плазменного белка.

Изменения ультраструктуры септальных клеток аналогичны опи­

йным в альвеолярных и эндотелиальных клетках. Однако, в цитоплазме 

1тих клеток выявляется большее количество сильно набухших мито— 

;ондрий, которые, сливаясь между собой и, по—видимому, с каналь—

[ами зндоплазматического ретикулума, образуют многократно закру- 
[енные линии типа миэлиновых фигур.

На рис. 78 представлен участок септальной клетки. В месте со- 

[рикосновения двух набухших рападающихся митохондрий ( М ) видна 

гаэлиноподобная уйгура ( МФ ) ,  рядом с которой находится пластин- 

[атое тело. Создается впечатление, что при дальнейшем слиянии 

сказанных структур могут образоваться различные мизлиноподобные 

)игуры, которые часто видны в межклеточных пространствах альвео- 

[ярной перегородки( рис. 79 ) .

Таким образом, в легких крыс,находившихся после декапитации 

[ри комнатной температуре в течение 72 часов, посмертные измене­

ния проявились в полной деструкции ультраструктур альвеолярных, 

вдотелиальных и других клеток легочной ткани.

В легких крысят, находившихся после смерти в холодильнике в 

'ечение 72 часов, посмертные изменения по своему характеру были 

'Лизки к изменениям, которые описаны в препаратах легких, получен­

ии на протяжении 12 и 24 часов после смерти. Однако, несмотря на 

определенную сохранность плазматических мембран клеток, наружных 

юмбран и крист у митохондрий, а также базальных мембран, в подоб­

ии легких обнаруживается резкая, фактически полная потеря элек­

тронной плотности нуклеоплазмы, матрикса митохондрий и матрик-



Посмертные изменения че^ез^72 часа ( легкое крысенка)

Рис. 79 . Различная форма гт размеш миэлиноподобных фи­
гур, обнаруживаемых в межклеточных пространствах аль -  

веолпрной перегородки.



>а цитоплазмы всех клеток легочной ткани. Вакуоли в клетках так­

се лишены какой-либо электронной плотности и выглядят совершенно 

светлыми.

В заключение описания динамики посмертных изменений в легких 

срыс и в легких плодов человека необходимо кратко остановиться на 

jonpoce диффереьцировки посмертных изменений ультра структур кле- 

гок от изменений, которые могли возникнуть как артефакт вследст- 

зие полимеризационных повреждений.

На нашем материале в метакрилатных блоках выявлены следующие 

цва типа пэлимеризационных повреждений.

Первый тип характеризуется тем, что изображение на электрон­

ных микрофотографиях состоит из очень мелких круглых зернышек.Эти 

зернышки находятся как бы во взвешенном состоянии на светлом фо­

не, так как вещество, составляющее матрикс цитоплазмы клеток и 

иитохондрий, а также нуклеоплазмы, повидимому, полностью раство­

ряется в метакрилатах и клетки становятся электроннооптически 

пустыми (светлыми).

Для второго типа полимеризационных повреждений характерно 

появление ячеистости ( сыроподобной ноздреватости) в ядрах и в 

довольно плотном веществе, заполняющем всю м етку  и межклеточные 

пространства в альвеолярной перегородке.

Указанные типы полимеризационных повреждений ультраструктуры 

легких в силу своих грубых проявлений хорошо распознаются и ис­

ключается как артефакт, возникший в процессе подготовки образца 

для электронномикроскопического исследования.

В качестве иллюстрации вышеизложенного представлены следую­

щие электронные микрофотографии легких, кусочки которых фиксиро-



вались в четыреяокиси осмия, заключались в смесь бутшшетакрила- 

ia и метилметакрилазга в пропорции 4:1 и полимер из ова лис ь с пере­

кисью бензоила при температуре 50° в течение 18 часов. Срезы кон­

траст провались в 2fe водном растьоре уранилацетата в течение 2 -х  

часов.

На рис. 80 видны участки двух альвеолярных клеток в легких 

крысенка зафиксированных спустя 6 часов после смерти.

Плазматическая мембрана (ПМ) клеток, наружные мембраны и 

кристы митохондрий ( М), а также ядерная оболочка (ЯО) и скопив­

шийся под ней хроматин ( Хр) состоят из мелких зернышек, пример­

но, одинакового размера и плотности. Все пространство между скоп­

лениями зернышек совершенно светлое, как просвет альвеолы (А), 

то есть лишенное какой-либо электронной плотности. Подобное за -  

пустение клеток и мелкоточечиое изображение всего рисунка совер­

шенно не адекватно тем посмертным изменениям, которые описаны ра­

нее в препаратах, исследованных через 6 часов после смерти.

На рис.81 представлены участки двух смежных клеток в легких 

19-недельного плода человека, зафиксированных через Ъ часа после 

смерти. В отличие от рис.80, в донном случае цитоплазма клеток за ­

полнена веществом умеренной электронной плотности, а все видимые 

структуры также состоят из мелких зернышек. Вид разрушенных мито­

хондрий резко отличается от ультраструктуры митохондрий спустя

3 часа после смерти.

Полимеризационные повреждения в виде ячеистости ( рис. 82) 

настолько характерны, что определяются непосредственно на экране 

электронного микроскопа и исключаются как грубый артефакт.



Типы полимеризационных артефактов, выявленных в 
метакрилатных блоках ( описание в тексте).



П. СУШ ИКРОСКОПИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ЛЕГКИХ ПЛОДОВ 
И НОВОРОЖДЕННЫХ КРЫСЯТ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ВШАХ 

ОСТРОЙ ГШОКСИИ

Изменения в легких плодов при внутриутробной 
гипокоии

После перевязки пуповины у плодов на время от 5 до 45 ми­

нут выявлена следующая динамика изменений в легких .

Ч е р е з  5 минут

Ультраструктура легких у крысиных плодов после 5-минут -  

ном гипоксии практически имеет такой же вид, как у крысиных пло­

дов в контрольной группе. У последних субмикроскэпическое строе­

ние легких, в частности ультраструктура альвеолярной и эндотели­

альной выстилок, а такие воздушно-кровеносного барьера, в своей 

эснове соответствует структуре легкого у новорожденных крысят.

Следует подчеркнуть, что на электронных микрофотографиях фе- 

ральных легких не всегда представляется возможным дифференциро -  

вать альвеолы от альвеолярных ходов, так как те и другие содер -  

кат на стенках альвеолярные клетки типа П.

Особенностью альвеолярных клеток типа П является более под­

черкнутый полиморфизм ультра структуры ипохондрий -  от нормаль -  

ного вида, до митохондрий пластинчатого строения. Последний тип 

митохондрий показан на рис.83, представляющим участок альвеоляр­

ной клетки типа П. В центре рисунка видна удлиненная митохондрия 

(М) выполненная волнистыми параллельными пластинками. Наружная 

оболочка не выявляется, однако пространство менду кристами запол­

нено веществом, имеющим такую же нлотность матрикса как в обычных, 

нормального вида митохондриях, Митохондрии ( Mg и Mg) находятся, 

по-видимому, в различных стадиях распада. Вокруг митохондрий в



цитоплазме разбросаны одиночные рибосомы (Р) и полирибосомы (ПР) 

в виде коротких цепочек и розеток. Видны также различного разме­

ра вакуоли (В) и несколько расширенные канальцы гладкого эндо -  

плазматического ретикулума (ЭР).

Ч е р е з  15 минут

Подобный период гипоксии характеризуется появлением в альве­

олярных, эндотелиальных и септальных клетках митохондрий с замет­

ными признаками набухания: увеличение размеров и округление мито­

хондрий, увеличение межмембранного пространства крист и их искрив 

ление, локальное просветление матрикса.

В розных клетках, и особенно в альвеолярных клетках типа П, 

отчетливо заметна группирование митохондрий, включений типа вой- 

локообразных и пластинчатых тел в периферических зонах клеток 

( рис. 8 4 ). В эндоплазматическом ретикумуле альвеолярных клеток 

заметно расширение ранее уплощенных канальцев и цистерн.

Как в альвеолярных, так и в других клетках, появляются ваку­

оли со светлым содержимым. Одни из них имеют довольно четкую обо­

лочку, у других она не видна. В некоторых вакуолях, как бы во взве­

шенном состоянии, находятся образования, напоминающие мелкие лизо- 

сомы, но без оболочек.

Вышеизложенное можно проиллюстрировать рис.85, на котором ви­

ден участок альвеолярной клетки типа П, обращенный в просвет аль­

веолы*
Под плазматической мембраной ( ИМ) клетки видно скопление 

пластинчатых тел (ПТ) и аморфных войлокообразных телец (В1). Вад- 

ны также лизосомы, одна из которых повышенно осмиофильна и гомо­

генна (Л-j)» ДРУгие ( ^ 2 и ^ 3^ аморфной структуры, с нечеткими



. /

Рис. 83. Участок альвеоляштй клетки типа П в легком кры­
синого плода ( 5 мин. внутриутробной гипоксии); х 25000..
Mj— -  митохондрии пластинчато ■’О строения; Р - рибосомы;
Пр- полирибосоны; ЭР- расширенные канальцы эндопл змати- 
ческого ретикулума.

Рис. 84. Группирование в периферической части альвеоляр -  
ной клетки митохондрий через 15 мин. после перевязки пупо­
вины у крысиного плода; х 13000.



краями. Непосредственно под плазматической мембраной находится 

светлая вакуоль (В ), отграниченная от цитоплазмы оболочкой. В 

двух вакуолях видны структуры, напоминающие лизосомы, лишенные 
оболочек.

Ч е р е з  25 минут 

Ранее отмеченное группирование по периферии альвеолярных 

клеток митохондрий и других включений в данном случае резко вы­

ражено. Митохондрии сильно деформированы,наряду с этим отмечает 

оя также более выраженная вакуолизация гладкого, эндопламати -  

ческого ретикулума и расширение канальцев гранулярного ретику -  

лума ( рис. 86).-

На поверхности альвеолярных клеток типа П, обращенных в 

просвет альвеол, заметно уменьшение количества микроворсинок и 

нарастание цитоплазматических выпячиваний (ЦВ) различной формы и 

величины, но без разрыва плазматической мембраны клеток ( рис.86). 

Аналогичные выпячивания видны также и у эндотелиальных клеток 

капилляров.

Какой-либо закономерности в изменении ультраструктуры ядер 

при данном сроке не выявляется, так как видимые локальные рас -  

ширения перинуклеарных пространств, нечеткость в целом ядерных 

оболочек и некоторое просветление нуклеоплазмы с комкованием зе ­

рен хроматина весьма вариабельны в различных клетках легочной 

ткани.
Также вариабельны измеиения базальной мембраны альвеоляр -  

ной и эндотелиальной выстилок -  от нормального вида, до заметно­

го набухания с просветлением внутреннего пространства или, на -  

оборот, истончения и потери четкости.



Рис. 85. Скопление под плазматической мембр ной клет­
ки пластинчатых телец (ПТ), обрпзований типа лизосом 

вакуолей и других включений ( 1 5  мин. внутри
утробной ргаокс ш) j х 25000.

Рис. 86. Изменение формы митохондрийШ ), вакуолиза­
ция эндоплазматического ретикулума (ЭР) в альвеоляр­
ной клетке типа П через 25 мин после перевязки пупо­
вины у крысиного плода; х 12000.



К этому времени выявляются выраженные повреждения ультра -  

структур самых различных клеток легочной ткани. Характер этих по­

вреждений, примерно, одинаков в различных плетках, но наибольшие 

изменения видны в альвеолярлых клетках типа П, возможно, в силу 

большого наличия в них митохондрий и другMX включений.

Поверхность альвеолярных клеток, обращенных в просвет воз -  

душных пространств, весьма неровная из-за многочисленных выпячи­

ваний и вдавливаний цитоплазмы.

Форма ядер альвеолярных клеток выраженных изменений не пре -  

герпела. Просветлиние нуклъоплазмы и конгломерирование хроматина 

возросло незначительно ( рис. 87 ).

Плотность основного вещества цитоплазмы альвеолярных клеток 

заметно снижена, что придает клеткам светлый вид.Эндоплазматиче- 

зкий ретикулум в подавляющем большинстве альвеолярных клеток рез­

ко вакуолизирован, а типичные канальцы гранулярного ретикулума вы­

являются очень редко. Среди вакуолированных элементов эндоплазма- 

сического ретикулума в цитоплазме клеток видны одиночные или в 

виде мелких скоплений рибосомы. Однако выраженной убыли рибосом 

ie отмечается.

Митохондрии альвеолярных клеток претерпели наибольшие измене- 

шя, однако, эти изменения по-прежнему вариабельны в различных 

Щетках. Матрикс митохондрий электроннооптически пустой','и на его 

)ветлом фоне видны немногочисленные деформированные кристы -  в 

>дних случаях, фрагменты и остки крист под внутренней оболочкой- 

* Других случаях. Двойная наружная оболочка определяется у немно­

гих митохондрий. Чаще внутренние и наружные мембраны оболочки вы­



глядят слившимися, нечеткиыи, иногда с разрывами. Форма большин­

ства митохондрий изменена и они имеют нерезкие контуры. Количес­

тво митохондрий в клетках заметно снижено.

Наряду с описанными митохондриями в альвеолярных клетках ти­

па П видны митохондрии с поперечно расположенными пластинчатыми 

кристами, которые сильно искривлены и разделены довольно обшир­

ными и совершенно светлыми участками матрикса.

Пластинчатые тела при данном сроке гипоксии встречаются ред­

ко, и они выглядят очень осмиофильными, с небольшим количеством 

цонцентрически расположенных пластин, которые либо искривлены, ли­

бо начинают распадаться на отдельные фрагменты.

Для данного периода гипоксии характерно наличие в просвете 

воздухоносных путей войлокообразных и пластинчатых телец, резко 

деформированных митохондрий с пластинчатым расположением крист 

или отдельных фрагментов распавшихся митохондрий.

Лизосомы типичной структуры в альвеолярных клетках нами не 

обнаружены. Липидных же капель в данных препаратах заметно боль­

ше.

В стенках капилляров, граничащих с просветом альвеол, то есть 

в будущих функциональных участках воздушно-кровеносного барьера, 

цитоплазма пластинчатых отростков альвеолярных клеток типа I  и 

эндотелиальных клеток заметно набухшая, светлая, с наличием раз- 

ничного размера вакуолей и мелких пузырьков. Набухание и утолще- 

зие в одних случаях более заметно у пластинчатых отростков, в дру­

гих в эндотелиальных клетках.

Изменения митохондрий, эндоплазматического ретикулума ядер и 

1ругих органоидов септальных клеток также весьма вариабельны и 

близки к изменениям в клетках альвеолярной и эндотелиальной вист и-



л ок.

Ч е р е з  45 минут 

К этому времени у всех плодов каких-либо движений или судорож­

ных сокращений тела не наблюдалось.

На электронных микрофотографиях выявляется весьма полиморф -  

ный характер повреждения ультраструктур клеток.

Плазматическая мембрана альвеолярных и эндотелиальных клеток 

нечеткая, размытая, с разрывами* Межклеточные границы также не -  

четкие, иногда с мешковидными расширениями.

Ядра клеток с обширными участками просветления нуклеоплазмы, 

но без скопления и уплотнения хроматиновых комков под ядерной обо­

лочкой. Последняя у многих ядер имеет расширенные перинуклеарные 

пространства, однако форма ядра при этом сохраняется и растворе -  

ние хроматиновых зерен в окружающей цитоплазме не отмечается (рис. 

88).
В светлой цитоплазме клеток гладкие и гранулярные формы эндо- 

плазматического ретикулума не дифференцируются, одиночные рибо -  

сомы встречаются редко, бесформенные скопления их еще видны.

Митохондрии типичной структуры такие встречаются редко. В боль­

шинстве случаев они представляют собой неправильной формы совер -  

шенно светлые вакуоли, под оболочкой которых видны обрывки крист.

У многих вакуолеподобных мчтохондрий видны разрывы наружной обо­

лочки.

В альвеолярных клетках типа П, а также в просвете альвеол, 

видны распадающиеся митохондрии, пластинчатые и войлокообразные 

тельца ( рис. 8 9 ). Лизосомы не определяются. Липидные капли раз -  

бросаны по цитоплазме клеток, особенно септальных. Они видны так­

ие в просвете альвеол и капилляров и в межклеточном пространстве



Рис. 87. Незначительное просветление нуклеопл зым и агре­
гирование зерен хроматина (Хр) в ядре альвеолярной клетки 
( 35 м’тн. внутриутробной гипоксии); х 12000.
Рис. 88. Резкое просветление нуклеопл змы, расширение пе- 
ринуклеарногю пространства ( ПП) ядра альвеолярной клетки 
через 45 мин. после перевязки пуповины у крысиного плода:

х 10000.
Рис. 89. Распадающиеся митохондрии ( Mj-M2) , вакуолиза­
ция эндоплазматического ретикулума, выраженное агрегиро­
вание ядерного хроматина ( Хр) в альвеолярной клетке (45 
мин. внутриутробной гипоксии); х 12000.



межальвеолярной перегородки.

Базальные мембраны альвеолярной и эндотелиальной выстилок 

нечеткие, состоящие из мелких зернышек слабой электронной плот­

ности. Иногда же они повышенно осмиофильны, особенно в области 

воздушно-кровеносного барьера. В этих участках выстилка пластин­

чатых отростков альвеолярных клеток и эндотелия резко утолщена, 

с разрывами плазматических мембран, с выхождением светлых вакуо­

лей и пузырьков в просвет альвеол и капилляров.

Таким образом, при внутриутробной острой гипокспи ультра -  

структурные измеиения м еток  легочной ткани крысиных плодов на -  

растают постепенно и по степени выраженности весьма вариабельны 

в различных клетках.

В течение первых 15 минут гипоксии в альвеолярных клетках от­

мечается группирование митохондрий и других включений. При даль­

нейшем увеличении времени гипоксии в скопившихся в периферичес­

ких зонах клеток митохондриях, в эндоплэзматическом ретикулуме 

и в других структурах клеток и элементах легочной ткани измене­

ния приобретают деструктивный характер, с наиболее сильным по­

вреждением мембранных систем клеток.

Измеиения в легких при острой гипоксии, 
вызванной путем пребывания крсят в замкнутом 

пространстве ы

Для исследования изменений ультра структуры клеток легоч -  

ной ткани, происходящих в короткие промежутки гипоксического 

состояния, новорожденные крысята ( по 3 крысенка) помещались в 

специальные герметичные бюксы объемом в 135 см . В таком зам­

кнутом объеме происходило относительно быстро постепенное на -  

растание гипоксии с гиперкапнией. Спустя 5 ,15 ,30 ,45  минут и
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Изменения в легких крысят через 30 мин. острой г ттпокс ти.
Рис. 9 0 . Ультра структура альвеолярной клетки типа П 

(описание в тексте); х 5000.
Рис. 9 1 . Просветление матрикса в пластинчато преоб- 
р зованной митохондрии (М); х 13000.
Рис. 92 . Участок воздушно-кровеносного барьера с при- 

зн ками внутрицитоплазматическо?о отека; х 12000.



1,2 и 3 часа после начала опыта крысята декап итирова лис ь и легкие 
забирались для исследования.

При анализе результатов данной серии опытов выявлена следу­

ющая динамика субмикроскопических изменений в легких.

Ч е р е з  5 минут

Под световым микроскопом каких-либо изменении в легких не 

обнаруживается. Встречающиеся в некоторых участках легкого замет­

но утолщенные межальвеолярные перегородки с отдельными эритроци -  

тами, а иногда наличие эритроцитов вне капилляров были видны так­

же и в легких крысят контрольной группы.

В электронном микроскопе также не выявляется каких-либо 

отклонений от нормальной ультраструктуры легких, отмеченной в кон­

трольной группе.

Ч е р е з  15 минут.

В легких под световым микроскопом по-прежнему каких-либо 

изменений не выявляется.

Электронномикроскопически в клетках альвеолярной и эндоте­

лиальной выстилок обнаруживается начинающееся группирование ми­

тохондрий. Последние,однако, сохраняют свою нормальную структуру 

и плотность матрикса. Тенденция митохондрий к группированию бо -  

лее заметна в альвеолярных клетках типа П. Изменений других уль­

траструктур клеток не отмечено.

Ч е р е з  30 минут*.

Световая микроскопия выявляет в некоторых участках легкого 

утолщение м ежа льв солярных перегородок за счет инфильтрат ив но-про - 

лиферативных процессов в них ( преимущественно за счет г:гс±иоцг? 

тов и в меньшем количестве лимфоцитов). Вид ядер полиморфен. У од­



них контуры четкие* Другие несколько пикнотичны, что обнаружива­

ется не^только по гиперхромности ядер, сколько по зубчатости ри­

сунка оболочки ядра. Встречаются ядра почти без хроматина, а так­

же ядра, в которых хроматин сосредоточен под оболочкой. Подобных 

ядер немного.

Просвет большинства бронхов растянут. Лртериолы и венулы рас­

ширены, переполнены эритроцитами. Вокруг некоторых сосудов мышеч­

ный слой тусклый. Встречается умеренное расширение периваскулярной 

ткани. Аргирофильные волокна без изменений.

Электрониомикроскопически выявляются следующие изменения. 

Клетки альвеолярной выстилки имеют неповрежденную плазматическую 

мембрану. В размерах они не увеличены. Микроворсинки на свободной 

поверхности клеток типа П чаще сглажены, тогда как цитоплазмати -  

ческие выпячивания ( ДВ), часто неправильной формы, заметно уве -  

личиваются и в числе и в размерах ( рис. 9 0 ).

Большинство ядер альвеолярных клеток без видимых изменений, 

но в некоторых из них отмечаемся просветление нуклеоплазмы за 

счет склеивания зернышек хроматина, с образованием гранул и ко­

мочков. Однако, говоря об изменении ядер и, в целом, различных 

ультраструктур клеток, мы еще раз подчеркиваем весьма выраженную 

"мозаичность11 ( Д.С. Саркисов и Б.В.Втюрин, 1967) во внешнем ви­

це различных органоидов и включений не только в норме, но и при 

слабо выраженных патологических воздействиях.

Характерным же для альвеолярных клеток в этом периоде гипок­

сии является появление в них большего, чем в норме, количества 

митохондрий с пластинчатым расположением крист. Ввд подобных ми— 

сохондрий весьма различен и зависит, по-видимому, от стадии "пла- 

зтинчатого преобразования" 1959) обычных митохондрий.



Эти митохондрии разбросаны среди скоплений митохондрий,имеющих 

либо интактный вид ( Мд-), либо находящихся в различной степени 

структурной дезорганизации ( М2 , Mg) ( рис. 9 0 ). Довольно часто 

в альвеолярных клетках типа П видны митохондрии, выполненные по— 

перечно расположенными искривленными пластинками, между которыми 

видны светлые участки матрикса ( рис.91).

В альвеолярных клетках типа I  митохондрии с пластинчатым 

расположением крист обнаруживаются крайне редко. Митохондрии же 

типичной структуры претерпели изменения по типу резкого набуха -  

ния: округление формы, искривление и уменьшение числа крист, ло­

кальное просветление матрикса, иногда появление вакуолей в мат­

риксе.

В области воздушно-кровеносного барьера пластинчатые отро­

стки альвеолярных клеток типа I  тлеют местные изменения. Эти из­

менения в одних случаях проявились в довольно резком набухании 

и выпячивании в просвет альвеолы цитоплазмы, без повреждения, 

однако, плазматической мембраны ( рис. 9 2 ) . В других -  пластин­

чатые отростки имеют обычный вид, с умеренным количеством пино- 

цитозных пузырьков. В обоих случаях не отмечается заметного уве­

личения размеров петель капилляров, просвет которых большей 

частью свободен от плазмы крови. Однако и в тех случаях, когда 

просвет капилляра полностью выполнен плазмой крови, содержащей 

большое количество, по-видимому, плазменного белка, резкого рас­

ширения и истончения кап шлярной стенки не выявляется, но коли­

чество пиноцитозных пузырьков и мелких вакуолей заметно повыше­

но ( рис.93)_
Ультраструктура септальных клеток при данном сроке гипок -  

зии претерпела меньшие изменения, чем клетки альвеолярной и эндо-



Изменения в легких крысят через 30 мин. острой гипоксии.
Рис. 9 3 . Большое количество пиноцитозных пузырьков (Пу) в 
цитоплазме эндотелия ( энд) и пластинчатого отростка (ПО):

х 10000.
Рис. 94 . Участок септальной клетки. Измененные в форме ми­
тохондрии имеют повышенную плотность матрикса. Вокруг ми -  
тохондрий видны расширенные цистерны эндоплазматического 
ретикулума ( показано стрелками); х 10000.
Рис. 9 5 . Вакуолизация и просветление матрикса пластинчато 
измененных митохондрий ; х 13000.
Рис. 9 6 . Митохондрии с большим количеством крист;

х 25000.



Рио. 9 7 . Субплевральные участки эмфиземы в легком кры­
сенка ( 4 5  мин. острой гипоксии). Окраска гематоксгапн- 
эозином; х 63 .
Рис. 9 8 . Фрагментация аргирофильных волокон в межальве- 
олярной перегородке легкого крысенка через 60 мин. ост­
рой гипоксии; х 630.
Рис. 99 . Внутриальвеолярные кровоизлияния, отечная жид­
кость и слученный эпителий в просвете альвеол в легком 
крысенка ( I час острой гипоксии). Окраска гематоксилин- 
эозином; х 280.



радиальной выстилок. Но для этих клеток характерно скопление в 

их цитоплазме измененных в форме митохондрий. В одних клетках 

видны неправильной форглы митохондрии, которые выполнены большим 

количеством беспорядочно расположенных тонких крист. Эти мито -  

сондрии ( М) имеют нормальную плотность, и около них часто видны 

расширенные цистерны эндоплазматического ретикулума ( показано 

зтрелками на рис. 9 4 ) . Характерно, что цитоплазма септальных кле- 

сок не выглядит пустой: в ней разбросано большое количество ри- 

5осом (Р) и мелких вакуолей ( рис. 9 4 ,9 5 ).

В других сеитальных клетках как в периферических участках,так 

I непосредственно около ядра видны митохондрии с плотно упаковав­

ший и сл и в ш и м и с я  между собой осмиофнльными кристами. Иногда в T a ­

il их митохондриях видны светлые мелкие вакуоли и щелевидные про -  

яранства ( ри с .9 5 ). На рис. 96 показаны две митохондрии, находя -  

;иеся в  межклеточном пространстве альвеолярной перегородки. Видно 

ю'илие тонких удлиненных крисг. Просветление матрикса митохондрий 

I светлый фон межклеточного вещества обусловлены, вероятно, поли- 

иеризационными повреждениями при заливке в метакрилаты.

В ультраструктуре волокнистых образований межальвеолярной пе- 

югородаи изменений не отмечено, и как у ретикулиновых, так и у 

соллагеновых волокон видна обычная поперечная исчерченность.

Ч е р е з  45 минут и I  час.

В гистологических препаратах легких, взятых через данное вре- 

!я после начала опыта, наблюдались утолщение межальвеолярных пере- 

’ородок за счет расширения капилляров и переполнения их эритроци­

тами, преимущественно растянутые бронхи, субплевральные крупные 

’частки эмфиземы, появление в параваскулярной ткани отечной жид­



кости ( рис. 9 7 ) . Во многих альвеолярных и септальных клетках бы­

ли видны либо тусклые, мутные ядра, либо повышенно базофильные, 

без четких контуров. Отмечалась фрагментация аргирофильных волокон, 

особенно волокон в краевых частях мекальвеолярной перегородки 

( рио.98). В последней видны были очаговые кровоизлияния, с выхо­

дом эритроцитов в соседние альвеолы, содержащие отечную жидкость, 

иногда клетки спущенного эпителия ( рис.99).

Ультраструктурные изменения при этих сроках гипоксии мы описы­

ваем вместе, так как они оказались весьма сходными.

Плазматическая мембрана большинства альвеолярных клеток вы -  

глядит не поврежденной. Однако на свободной поверхности клеток ци­

топлазматические выпячивания в виде коротких пальцеобразных отро­

стков заметно увеличились не только в числе, но и в размерах.

Иногда в таких выпячиваниях видны включения в виде липидных капе­

лек (ЛК), вакуолей, измененных митохондрий и пластинчатых телец 

(рис. 100).

Ррупп'трование митохондрий в данном периоде гипоксии наиболее 

выражвно. Более выраженными также являются изменения пластинчатых 

и войлокообр зных телец. Эти изменения особенно заметы в клетках 

с ультраструктурой альвеолярных макрофагов ( с* г.*/ 57 j

Поликар и Б о , 1962 и д р .) .  В цитоплазме этих клеток видны светлые 

вакуоли с четко ограниченной осмиофтльной оболочкой, имеющей ту -- 

плотность, что и у фрагментов разрушенных пласттнок пл стинчатых 

телец. На рис. 101 пластинчатое тельце ( ПТ-j-) характеризуется уж<

заметно начавшимся р зэволокнением концентрических пластинок ( по­

казано стрелками) и появлением широких щелевидных пространств, раз­

двигающих пластинки. Другое пластинчатое тельце (ПТ2) меньших раз­

меров, с немногочисленными утолщенными пластинками. Третье и



А
100

Рис. 100. Появление у альвеолярных клеток в легком кры­
сенка цитоплазматических отростков, содержащих различ -  
ные включения клетки ( b 5 мин, острой гипоксии); х 8000.

Рис. 101. Изменение пл стинчатых телец в альвеолярной 
клетке ( I  час острой гипоксии); х 8000.



Рис. 102. Различная степень внутрицитоплазматического 
отека эндотелия ( энд) и пластинчатого отростка (ПО) в 
участке воздушно-кровеносного барьера в легком крысенка 
( I  час острой гипоксии); х IOOOO.

Рис. 103. Большое количество пиноцитозных, пузырьков, 
распределенных по всей толще капиллярной стенки ( 45 
мин. острой гипоксии); х 10000.



Рис. 104, Изменения в ультраструктуре се. тальных клеток 
в легком крысенка ( I  час.'острой г т о к с ш ); х 12000.

( описание в тексте)•



четвертое тельца резко изменены, отдельные пластинки не определя­

ются. Образование в виде лизосом (Л), но без оболочек,разбросаны 

в цитоплазме. Однако, мы не уверены, что эти структуры, тем более 

при данном сроке гипоксии, идентичны лизосомам.

В Улмраструктуре ядер альвеолярных клеток дополнительных из­

менений не обнаружено. Не обнаружено также резких изменений в ко­

личестве и рэспределении рибосом, которые в одних клетках более 

или менее равномерно распределены в цитоплазме, в других их мень­

ше и они собраны в мелкие скопления.

Изменения в альвеолярных клетках типа I ,  а также в эндотели­

альных клетках, наиболее выражены в области воздушно-кровеносного 

барьера. Характерным для этих изменений является нарастание внут­

риклеточного отека. Степень выраженности этого отека весьма вариа­

бельна: от незначительного местного набухания цитоплазмы, до рез­

кого утолщения эндотелия капилляров, с появлением в последнем 

большого количества пиноцитозных пузырьков и вакуолей.

Так, на рис. 102 ,представляющим участок воздушно-кровеносного 

барьера, отчетливо видны многочисленные выбухания пластинчатых от­

ростков (ПО) с большей или меньшей степенью просветления цитоплаз­

мы и наличием пиноцитозных пузырьков и вакуолей. В участках меж­

ду двумя зубовидными выбуханиями в области стрелки просматривает­

ся очень тонкий слой цитоплазмы. Мы не обнаружили при данном сро­

ке гипоксии обнаженных участков базальной мембраны между двумя 

соседними набухшими участками цитоплазмы как у пластинчатых отро- 

отков, так и в эндотелии капилляров.

Слой эндотелиальной выстилки на данном рисунке также имеет 

изменчивую толщину -  от едва уловимого тонкого слоя ( ЭНД) -  до



д о  -

раженного утолщения, с образованием неровного крвя, ограниченного 

[ечеткой плазматической мембраной. В участках, обозначенными 

ройными стрелками, видны разрывы плазиатической мембраны эндо- 

;елия. Однако, нет уверенности в том, что подобные разрывы не мо— 

’ут быть артефактом, вызванным обработкой материала. в центре ри- 

;унка хорошо заметно соединение двух эндотелиальных клеток ( СК ) .  

(ве слившиеся между собой плазматические мембраны образовали плот- 

1ую осмиофильную линию, соединяющуюся с базальной мембраной, кото- 

>ая в данном участке воздушно-кровеносного барьера выглядит не- 

1еткой, местами размытой. В тех случаях, когда в поле зрения попа- 

;али участки соединения двух эндотелиальных клеток, мы не отме­

сили расширения межклеточного пространства или образования в этом 

1есте полостей с обнажением базальной мембраны.

В других случаях в сильно набухшем эндотелии ( ЭНД ) и в 

шастинчатых отростках ( ПО ) видно большое количество пиноцитоз- 

1ых пузырьков, которые находятся как непосредственно под плазмати- 

юской мембраной эндотелия, так и по всей толще капиллярной сте- 

ш ( ри с .103 ) .
В клетках выстилки респираторных бронхиолах,в частности в 

к  специализированных частях -  мерцательных ресничках, каких-либо

азменений не выявлено.
В септальных клетках выявляется довольно пестрая картина 

изменений ультраструктур. Ядра большинства клеток имеют обычную 

структуру или в них видно незначительное разряжение нз/клеоплазиы.

3 цитоплазме одних клеток видны умеренно расширенные канльцы 

эндоплазматического ретикулума, в других эти канальцы почти не 

выявляются. Однако, на таком почти нормальном фоне довольно часто 

зидны скопления митохондрий с резко выраженными признаками на-



Изменения в легком крысенка через 2 часа острой
гипоксии

Рис. 105. Переполнение капилляров коовыо, массивные внут- 
риальвеолярные кровоизлияния. Окраска гематоксилии-эози- 
ном; х 280.
Рис. 106. Разрыхление соединительнотканных периваокуляр­
ных и перибронхиольных пространств отечной жидкостью. 
икраска гематоксилин-эозином; х 140.
Рис. 107. Участки эмфиземы и виутриальвеолярных кровоиз­
лияний в субплевральной обл сти. Окрпска гематоксилин- 
эозином; х 63 .



бухания.

На рис. 104 видны участки трех септальных клеток. В двух 

ядрах (Я) хроматин (ХР) более или менее равномерно распределен, 

пдерные оболочки (ЯО) четкие, с нерасширенными перинуклеарными 

пространствами (ПН). Плазматические мембраны в межклеточных гра­

ницах (МГ) четкие. В цитоплазме клеток видны мелкие скопления 

рибосом (Р ), липидные капельки (ЛК), лизосомы (Л) и митохондрии 

(М) с явными деструктивными изменениями: разрушенные кристы (КР), 

от которых остались отдельные обрывки, полное просветление матрик­

са, резко измененная форма, разрывы оболочки.

В толще межальвеолярной перегородки в волокнистых образова­

ниях по-прежнему обнаруживается характерная для ретикулиновых и 

коллагеновых волокон поперечная исчерченность, без заметного 

разволокнения пучков этих волокон.

Ч е р е з  2 часа

В данном периоде острой гипокспи светввая микроскопия выяв­

ляет резкие расстройства гемодинамики. Капилляры расширены, за ­

полнены кровью. В многочисленных участках легкого видны внутри-
яальвеолриые кровоизлияния, с многочисленным скоплением в про­

свете альвеол эритроцитов и клеток эпителия ( рис.105). Явле­

ния легочного отека резко выражены: периваскулярные и периброн- 

хиальные соединительнотканные пространства разрыхлены, отечны, 

в большинстве альвеол виден транссудат с примесью различных 

клеток ( рис. 106). В субплевральных участках массивные очаги 

внутриальвеолярных кровоизлияний чередуются с участками эмфи­

земы, которая имеет место, но менее выраженное и в централь -  

ных участках ( рис.107). Многие бронхи расширены, их слизис -



Рис. 10b. Структура телец (Т) типа вэйлокообр' зных в 
альвеолярной клетке ( 2 часа острой гипоксии); 

х  15000.
В-закуоль с двойной оболочкой; Мв- микроворсинки в 
поперечном сечении..

Рис. 109. Резкое расширение канальцев эндоплазмати -  
ческого ретикулума (Эр) и скопление липидных капелек 
(ЛК) в участке альвеолярной клетки в легком крысенка 
( 2 часа острой гипоксии); х 12000.
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Изменения в воздушно-кэовеносном б рьере легких крысенка 
через 2 часа острой гипоксии.

Рис# 110. Резкий отек цитоплазмы пл стинчатого отростка 
(ПО) к уплотнение эндотелия (ЭНД); х 15000.

Рис* I I I .  Изменение базальных мембран (БМ); х 23000 
( описание в тексте).



гая сгяажена. В аргирофилышм каркасе легкого видны довольно 

иногочисленные участки с огрубением, штрихообразной фрагмента -  

цией волокон. Утолщенные мекальвеолярные перегородки содержат 

большое количество клеток с гиперхромными ядрами.

Электронномикроскопически по-прежнему выявляется выражен -  

ный полиморфизм изменений улмраструктурной организации многих 

клеток легочной ткани.

В денном периоде гппоксии отмечается появление войлокооб -  

разных телец в альвеолярных и эндотелиальных клетках. Тельца име­

ют матрикс умеренной плотности, в котором расположены очень тон­

кие извилистые волокна. Типичной для митохондрий двойной оболоч­

ки у этих структур не определяется.Иногда около телец (Т) видны 

вакуэли (В) с четко различимой двойной оболочкой, заполненные ве­

ществом умеренной плотности ( рис. 108) .

Наряду с появлением вакуолей с двойной оболочкой в клет­

ках в данном периоде гипоксии выявлнется нарастание количества 

липидных капелек и тенденция их к группированию в самых различ -  

ных участках клетки, но в большей части в ее периферических зо -  

нах. Скопление липидных капелек ( ЛК) часто видны в участках 

клеток, где отмечается довольно выраженная вакуолизация элемен­

тов эндоплазматического ретикулоыа (ЭР), однако без слияния об­

разовавшихся вакуолей с липидными капельками ( рис.109). Липидные 

капельки видны также в просветах альвеол.

В воздушно-кровеносном барьере легких выявляется нарастание 

внутриклеточного отека альвеолярной и эндотелиальной выстилэк. 

Однако,в целом, изменения по-прежнему неравномерны. На одних 

электронных микрофотографиях заметно лишь умеренное нибухзпие



Изменения в межальвеолярной перегородке легкого крысен­
ка через 2 часа острой гипоксии.
Рис. 112. Ядра (Я) и участки цитоплазмы трех септальных 
клеток; х 10000. (описание в тексте)
Рис. И З . Структура специфического тельца (Т) около ядра 
(Я) в септальной клетке; х 15000.
Рис. 114. Слабая поперечная исчерчеиность первичных фиб­
рилл ( ПФ ) коллагенового волокна; х 15000.



цитоплазмы эндотелия и пластинчатых отростков. На других выявля­

ется сочетание внутриклеточного отека альвеолярной выстилки, точ­

нее пластинчатых отростков (ПО) клеток типа I ,  с уплощением и 

уплотнением эндотелиального (ЭНД) слоя ( рис.110).

Иногда встречаются участки воздушно-кровеносного барьера, в 

которых видны резко измененные две базальные мебраны, разделенные 

различной ширины отечным межмембранозным пространством.В таких 

случаях базальные мебраны эндотелиальной и альвеолярной выстилок 

просматриваются в виде неровных извилистых тяжей. Края базальных 

мембран во многих местах нечеткие, с разрывами. Светлое, лишенное 

обычной плотности, внутренннее пространство мембран пронизывают 

множественные перемычки, придающие им некоторую как бы исчерчен- 

ность, являющуюся, возможно, следствием повышенной проницаемости 

в целом всей капиллярной стенки. По всей толще барьера и в про -  

свете альвеолы видны частицы (Ч) одной плотности и размера 

( рис. I I I ) .
В септальных клетках довольно часто видны ядра с почти нор­

мальной структурой: двухконтурная, с узкой полоской перинуклеар- 

ного пространства ядернэя оболочка (ЯО),равномерно распределен­

ный по всему ядру мелкозернистый хроматин. В окружающей ядро ци­

топлазме разбросаны рибосомы (Р ). Межклеточные границы (МГ) кле 

ток четкие. Четкими и не расширенными выглядят некоторые каналь­

цы гладкого эндоплазматического ретикулума (JP ), вплотную окру 

кающие ( но без слияния) большие вакуоли (Ь}, что о злее четко 

видно в рамке рисунка. Видны также множественные мелкие светлые

вакуоли ( рис. 112).
Однако, особенностью улмраструктуры септальных клеток в да*:-



Изменения в легких крыаекка через 3 часа острой 
гипоксии.

Рис. 115. Скопление телец типа миэлиноподобных фигур 
(МФ) в просвете альвеолы; х IOOOO.

Рис. 116. Распад пластинчатых телец (ПТ) в альвеоляр­
ной клетке; х 10000.

Рис. 117. Образование типа миэлиноподобной фигуры в 
просвете альвеолы; х 2:000.



ном периоде является появление в их цитоплазме довольно больших 

вакуолей, часто с двойной оболочкой и телец типа войлоко-и пла­
стинчатообразных.

Многие тельца (Т) характеризуются беспорядочным расположени­

ем волокон. Оболочка у телец не видна, внутреннее пространство 

различной плотности ( рис. 113).

В волокнистых структурах межальвеолярной перегородки, в част­

ности, в пучках коллагенрвых волокон,выявляется нерезкое разволок- 

нение составляющих его фибрилл, однако поперечная исчерченность, 

хотя и не совсем четкая, еще сохраняется ( рис. 114).

Ч е р е з  3 часа

Описанные выше изменения усилились. В гистологических препа­

ратах наблюдалось резкое утолщение межальвеодярных перегородок 

за счет инфильтративно-пролиферативных процессов в них. Множествен­

ные разрывы менальвеолярных перегородок чередуются с обширными 

очагами кровоизлияния в альвеолы, с резким отеком периваокулярных 

пространств. Изменения ядер альвеолярных и других клеток весьма 

полиморфны -  от ядер нормального вида, до тусклых, слабо окрашен­

ных ядер. Между этими крайностями видны ядра с различной степенью 

деструкции и базофютьности, однако, преобладают гиперхромные ядра.

Электронномикроскопически дополнительные и наиболее характер­

ные изменения проявились в количественном нарастании в просветах 

альвеол и капилляров телец типа войлоко- и пластинчатообрззных, 

а также типа миэлиновых фигур ( рис. 115). Количество, размер, 

структура подобных телец весьма варьируют в просветах различных 

альвеол. Тельца могут находиться как в центре альвеолы, так и не­

посредственно у плазматических мембран клеток^вместах их инваги­

нации или разрыва, а также в цитоплазме альвеолярных клеток.



Рис. I I 8 - I I 9 .  Изменения в участке эндотелия капилляра 
в легком крысенка через 3 часа острой гипоксии*,х 10000.

( описание в тексте )



Иногда в апикальных участках альвеолярных клеток, обращен­

ных в просвет альвеол,видны большие светлые вакуоли, содержащие, 

вероятно, остатки разрушенных пластинчатых телец ( рис. 116). В 

просветах альвеол, заполненных отечной жидкостью с большим содер­

жанием плазматического белка, выявляются миэлиноподобные фигуры, 

имеющие тонко-нитчатую структуру ( рис. 117).

Другой особенностью, выявляемой на электронных макрофотогра­

фиях в этом периоде гипоксии, является резкое утолщение эндотелия 

капилляров. При этом край эндотелия приобретает причудливые очер­

тания за счет многочисленных цитоплазматических выростов ( ЦВ) и 

инвагинаций цитоплазмы, но с сохранением в большинстве случаев це­

лостности плазматической мембраны эндотелиальных клеток ( рис. 

118,119).

В цитоплазме эндотелиальных клеток, чаще ближе к краю клет­

ки или непосредственно под плазматической мембраной, видны мито- 

хондрли с поперечными или как бы концентрически закругленными 

плотными однослойными кристами. Характерно,что матрикс подобных 

митохондрий ( М) совершенно просветлен, тогда как окружающая их 

цитоплазма умеренной плотности, с многочисленными частицами типа 

рибосом, многие из которых резко осмиофильны ( рис. 119).

В ядр.'Х эндотелиальных клеток часто видна нормальная обо­

лочка, но уже по всему ядру заметны участки просветления нукле- 

оплазмы, с образованием мелких конгломератов хроматина ( рис.

119,Н).
Очень характерны измеиения базальной мембраны капилляров.

Она выгладит в виде неровной извилистой линии с многочисленными 

пальцеобразными и мешковидными ответвлениями в сторону лросве



Рис.120 -  121. Изменения в смежных участках воздушно-крове- 
носного барьера легких крысенка через 3 часа острой гипо­
ксии; х 10000. ( описание в тексте )



Изменения в легких юрксят при сочетанном воздействии 
гипоксии и посмертного аутолиза.

Рис. 122 -  123. Появление в клетках и в просвете аль­
веол включений типа миэлиноподобных фигур ( МФ );хЮ000.

Рис. 124. Пластинчато преобразованные митохондрии ( Мт ) 
и запустевшие митохондрии ( М?-  ЬЦ ) ,а  тавне большое 
количество телец ( Т ) типа шэлино- и войлокообразных в 
альвеолярной клетке; х 12000.



а капилляра. В непосредственной близости от базальных мембран, 

ли на значительном удалении от них, видны довольно многочислен­

ные светлые вакуоли (В) с очень четной двойной оболочкой и мел- 

ие пузырыш (ПУ) типа пиноцитозных ( рис. 118). В тех местах, где 

азалыше мембраны утолщены и имеют пониженную плотность, в их 

еществе просматриваются частицы, близкие по размерам и плотно -  

ти частицам, находящихся по обе стороны от базальной мембраны.

идимых сквозных отверстий юти разрывов в базальных мембранах мы 
е отметили.

В воздушно-кровеносном барьере изменения по-прежнему остаются 

олиморфными. В одних случаях в капиллярной петле, выступающей в 

росвет альвеолы, виден тонкий слой эндотелия. Цитоплазма пластин- 

атых отростков (110) альвеолярной клетки, наоборот, заметно утол- 

,ена, с неровными контурами плазматической мембраны ( ПМ), но без 

идимых разрывов последней на всем протяжении ( рис. 120). В пра- 

юм верхнем углу рисунка видна часть альвеолярной клетки типа I .  

ритроциты, находящиеся в просвете капилляра, обычпой плотности. 

Некоторая исчерченность их обусловлена ультрамикротомированием.

Рис. 121 является продолжением предыдущего рисунка. Стрелками 

тмечены межклеточные границы в местах соединения эндотелиальных 

леток. Характерно, что в местах соединения клеток видны тонкие, 

[еповрежденные, обычной плотности плазматические мембраны, между 

соторыми просматривается узкая, более светлая полоска межклеточ­

ного пространства.

В септальных клетках по сравнению с 2 -х  часовым периодом 

гипоксии резких дополнительных нарушений ультраструктур не выяв- 

шется, однако, обнаруживается появление митохондрий с редкими,



Рис. 125. Резкое просветление нуклеоплазмы, ком­
кование и уплотнение хроматина в ядрах сепвальных 
клеток при сочетанном воздействии на легкие { часа 
гипоксии и 12 часов посмертного аутолиза; х 4000.

Рис. 126. Изменения'в цитоплазме септальной клетки 
при тех же условиях,* х 12000 ( описание в тексте).



голщенными и иокривленньши пластинчатши кристами, и вакуолей с 
зткими двэйньши оболочками.

В межальвеоляриой перегородке обнаруживаются ретикулиновые и 

зллагеновые волокно не всегда с четкой поперечной исчерченностыо 

ззкой потери электронной плотности волокон или их фрагментации 

э отмечено.

Таким образом, при острой гипоксии продолжительностью в 3 часа 

азванной путем помещения крысят в герметичное пространство, суб -  

якроскопические изменения в легких развивались постепенно и ност- 

и полиморфный характер.

Наиболее характерным проявлением гипоксии в первые 30 минут 

вилось появление в различных клетках, особенно альвеолярных, ми -  

оховдрий с пластинчатым расположением крист. Через I  час от нача- 

а опыта в клетках альвеолярной и эндотелиальной выстилок выявля- 

гся картина внутриклеточного отека.

Через 2 часа в альвеолярных и эндотелипльных клетках, а также 

просвете альвеол определяется нарастание количества телец типа 

иэдиноподобных фигур. Через 3 часа гипоксического состояния от -  

ечается резкое нарастание ультраструктурной дезорганизации иито- 

ондрий. Нарастание отечных явлений проявляется в утолщении эндо- 

елия капилляров, в изменении базальной мембраны, появлении в 

летках вакуолей с двойными оболочками и мелких пузырьков типа 

иноцитозных.

Учитывая, что изменения при острой гипоксии, вызванные путем 

омещения крысят в замкнутое пространство, происходят при быстро 

озрастающей концентрации углекислоты,нами, с целью выявления 

Фзможно^о воздействия углекислоты на ультраструктуру легких, про*



ведены опыты с развитием гипоксии в барокамере.

Анализ подученных данных показал,что после пребывания крысят 

в барокамере на "высоте" IOOOO м в течение 30 минут, I  часа и 2 

часов, характер и протяженность субмикроскэнических изменений в 

легких фактически идентичны изменениям при острой гипоксии с ги- 

перкапнией в замкнутом объеме. При этом также выявляется выражен­

ный полиморфизм ультраструктурных изменений. Мы не отметили ка- 

ких-либо дополнительных по характеру изменений в ультраструктур- 

ной организации легких и после 5 часов пребывания крысят в баро­

камере на "высоте" 13000 м. К этом времени большинство крысят 

погибло, а оставшиеся в живых находились, по-видимому, в агональ­

ном состоянии.

Динамика посмертных изменений в легких крысят, 
предварительно перенесших острую гипоксию 

различной продолжительности

В данной серии опытов на изменения в легких крысят, вызван­

ных острой гипоксией, "наслаивались" последующие посмертные изме­

нения. Поскольку динамика посмертных изменений и изменений при 

острой гипоксии в легких крысят была описана в предыдущих разде­

лах главы, здесь мы ограничиваемся описанием полученных резуль

татов.
При сочетании краткосрочной гипоксии (5-15 минут) с после -  

дующим развитием посмертных изменений длительностью в 1-3 часа в 

легких выявляются лишь структурные нарушения, свойственные 3-х 

часовому периоду посмертных изменении.

При сочетании гипоксии продолжительностью от 30 минут до I 

часа с посмертными изменениями на протяжении 3-6 часов в легких 

преобладают нарушения ультраструктурной организации клеток, свой-



твенные гипоксии. Однако, при этом отмечается несколько большая 

теьень агрегирования ядерного хроматин'', просветление иуклеоплаз- 

ы и матрикса митохондрий, а также количественное нарастание в 

летках и в просвете альвеол телец типа миэлиноподоб|шх фигур 

рис. 122 ,123). Последние без предварительной гипоксии при по -  

мертных изменениях длительностью до 6 часов в просвете альвеол не 

тмечались.

I  часовая гипоксия, сочетпннзя с посмертными изменениями дли- 

ельностыо в 12 ч а о в ,  приводит к резким изменениям ультраструк -  

ур клеток. Характер этих изменений уже не позволяет с уверенностью 

казать, являются ли д нные изменения следствием гипоксии тли 

ледствием развившихся процессов аутолиза.

Так, в клетках альвеолярной и эндотелиальной выстилок выявлл -  

тся различной степени отек ядра, перинуклеарного пространства и 

;итоплазмы клеток. Одни ядра с уплотненным хроматином, с неболь - ,  

;ими очагами просветления нуклеопл змы. У других ядерная оболоч- 

;а нечеткая. Ее наружный, собр нный в складки листок, отходит от 

нутреннего листка, в результате чего образуется различной ширины 

ветлое перинуклеарное пространство (ПП.) Окружающая ядра цито -  

лазма лишена какой-либо плотности, пустая. Такими же пустыми вы- 

лядят резко набухшие митохондрии (Mg, Mg), в которых видны остат 

:и разрушенных крист и плотные осмиофильные комочки ( рис. 124). 

а этом рисунке области двойной стрелки оболочка митохондрии с л т-  

;ась с краем ядра, где ядерная оболочка не видна. Для данной клет 

!и характерно наличие большого количества круглых телец (Т ), на 

юминающих войлокообразные и пл стинч^тые тела в альвеолярных 

:летках типа 2 . Видна также митохондрия (Mj) неправильной



Рио. 127 и 128 -  Ультраструктурная дезорганиза­
ция клеток, вызванная сочетанным воздействием 
на легкие крысенка I часа гипоксии и 24 часов 
посмертного аутолиза. Увеличение рис. соответ­
ственно: х 4000 и х 24000,

( описание в тексте).



$ормы с пластинчатым расположением крист* Плазматическая мембра­

на клетки ( ПМ) на большем протяжении р зрушена. Непосредственно 

под ней видны вакуоли (В ).

Аналогичные изменения видны в септальных клетках. Так, на рис. 

[25 представлен участок мекальвеолярной перегородки, в котором 

видны ядра септальных клеток. После повреждающих воздействий I ча­

совой острой гипоксии и последующих посмертных изменений в тече­

ние 12 часов, в этих ядрах появились "пустые” участки за счет 

скопления и уплотнения зернышек хроматина (ХР) под ядерной обо -  

почкой. Одно ядро (Я1) находится в стадии, близкой к распаду. Во­

круг ядер видна также просветленная, вакуол :зированная цитоплаз -  

на, в которой разбросаны липидные капельки (ЛК).

В других септальных клетках видны ядра с незначительной сте­

пенью просветления нуклеоплазмы и комкования хроматина. Однако 

наружный листок ядерной оболочки чаще собран в складки. Иногда 

встречаются ядра, у которых на некотором протяжении оболочка во­

обще отсутствует, и с хроматиновой субстанцией ядра соприкасаются 

покривленные кристы резко измененных митохондрий (Mj). Другие ми­

тохондрии (М2 ) сильно нпбухшие, неправильной борцы, с совершенно 

пустым матриксом, на фоне которого видны распадающиеся кристы. 

Зокруг ядра разбросаны тельца ( T j, Т2 , Т^, Т^), находящиеся в 

различной стадии разволокнения. Цитоплазма клетки просветлена,ли- 

дена рибосом и элементов эндоплазматического ретикулума ( рис.126).

При сочетании гипоксии продолжительностью в I  час с 24 часа- 

пи последующих посмертных изменений в самых различных клетках ле­

гочной ткани появились признаки развившегося процесса аутолиза. 

)днако,степень дезорганизации ультраструктуры более вир ::сенэ, чем



Рио. 129. Гипокснческий характер изменений в участке 
воздушно-кровеносного барьера легких крысенка^

( описание в тексте).
Рис. 150. Изменение митохондрий в альвеолярной клетке 
по типу набух ния (М) и пластинчатого преобразования 
(M j); х 12000.

( описание в тексте).



ари посмертных изменениях длительностью в 24 часа, но без пред -  

варительно перенесенной гипоксии. Нарушения ультраструктурной 

эрганизации клеток по-прежнему полиморфны, особенно в септаль -  

зых клетках. Так, на рис. 127 в светлом ядре септальной клетки 

видны остатки уплотнившегося под оболочкой хроматина. Само ядро 

з неровными контурами. Окружающая ядро цитоплазма с просветлен -  

ным матриксом содержит скопления плотных частичек (Ч) в виде 

хомочков. Видны в различной степени расширенные вакуолеподобные 

элементы эндоплазматического ретикулума (Эр). Около ядра и на 

гериферии клетки расположены миэлиноподобные фигуры (МФ). Ваку- 

)ль ( В ) ,  заполненная рыхлым содержимым, наполовину выступает в 

лежклеточное пространство.

В соседней клетке ( рис. 128) изменения ультраструктур 

5олее выражены, ядро клетки находится, по-ввдимому, в стадии близ- 

сой к лизису* Складаатый наружный листок адерной оболочки еще со- 

сранен. Между этим лиством и внутренним листком, слившимся с уп -  

ютнившимся хроматином, образовались обширные расширения перинукле’ 

арного пространства (ПП). В области стрелок вакуоли соприкасают­

ся с наружным листком ядерной оболочки* В светлой цитоплазме вид 

ны немногочисленные, как бы вдвойне сложенные, кристы пластинча- 

юобразной митохондрии (M j), а таюае беспорядочное переплетение 

срист в митохондрии (М2) без четкой наружной оболочки* Но всей 

1ИТОплазме видны бесформенные частицы, появившихся вследствие 

)аспада внутриклеточных структур. Частицы сходны с зернами ядер- 

юго хроматина.
В легких крысят лерекеяих 2 -х  часов}ю гипоксию и вокрыиых 

юрез 2 часа после декантации посмертные изменения бши мало 

сметными..Они дане не стерли морфологические следи такого тонког



икционального проявления, как момент отшиурования части отечной 

топлазмы альвеолярной клетки, обусловленный гипоксией. Так, на 

[С. 129 видел участок воздушно-нровеночиого барьера с тонкш слоем 

дотелия ( ЭНД) и набухцим слоем цитвплазмы пластинчатого отрост- 

( ПО). В области стрелки видна отшиуровавшаяся вакуолеподобная 

.апля" цитоплазмы. Эта капля окружена оболочкой такой не толщины и 

;отности, что и у плазматической мембраны пластинчатого отростка, 

юрая капля полностью отшнурввалась и уже успела принять шарооб- 

1зыую форму. Как цитоплазма пластинчатого отростка, так вакуоле- 

добные капли заполнены содержимым одинаковой электронной плотно- 

и и содержат мелкие частички различной плотности. Эти не частич- 

I видны и в просвете капилляра и в цитоплазме обеих выстилок капил- 

;ярной стеш и .

Другая картина наблюдается, когда субмикроскопические изме -  

шия, вызванные 2 -х  часовой гипоксией, сочетаются с посмертными 

1менениями, развивашихся на протяжении 12 часов. В этом случае 

[ьтрастр ктурные нарушения, вызвашше кислородным голоданием, за -  

'шевываются процессами аутолиза. При этом обнаруживается пестрая 

фтина изображепия, весьма затрудняющая интерпретацию полученных

ззультатов.
На рис.130 представлена часть альвеолярной клетки типа “ бук- 

шьно нафаршированная разрушенными митохондрияып. Характерно, что 

иохондрии сгруппировал из ь в пределах одного участка. Лзменения в 

IX развивалш ь, по-видимому, в двух направлениях.

Иод разрушенной плазматической мембраной (ПМ) видны многочл­

енные, разного размера, светлые вакуоли. Однако у некоторых из 

вакуолей в « в а  двойная в а р ен ая  оболочка, вод которой ояреде-



Рис. 131. Ультраструктура^^вичных фибрилл коллагена

( описание в тексте).

Рис. 132. Резко деструктивный характер изменений в 
мезаальвеолярной перегородке легкого крысенка при со­
четании гипоксии продоли тельностыо в 'З  часа с по -  
смертным аутолизом в течение 12 часов; х 24000.

( описание в тексте).



опоя фрагменты двойных крист, а такие плотные осмиофильные юмоч- 

( обозначено стрелками) • Это обстоятельство говорит за то, что 

ленение данной группы митохондрий шло по цути резкого набухания: 

еличение размеров сопровождалось деструкцией внутренней структуры, 

э привело к полному запустению митохондрий, но с сохр нением на- 

кной оболочки.

В нижней части рисунка сгруппированы образования (Mj) с 

ли истыми и параллельно расположенными, иногда двойными линиями, 

без сплошной н ;ружной Оболочки. Эти образования мы рассматрива- 

как митохондрии, изменение которых шло по пути пластинчатого 

еобразования.

В мекальвеолярной перегородке соединительнотканные волокна 

претерпели каких-либо изменений в своей структуре. У ретикули 

вых волоконец, состоящих из нескольких первичных фибрилл колла- 

на, четко просматривается поперечная исчерченность ( обозначено 

релками). В рамке рисунка -  поперечное сечение ретикулинового 

локна, состоящего из нескольких десятков первичных фибрилл кош е­

на ( рис. 131). О д н ак о , необходимо подчеркнуть, что первичные 

.бриллы как в продольном, ток * в поверочной сечения кок вы вэве- 

шы на светлой фона межклеточного пространства. М езд фибриллами 

гае  не вы явл яете  какой-либо адбо*авди, хотя на поперечной оре- 

, около некоторых фибрилл заметно вещество 5 меревной плотнэсти.У 

1брилл в поперечном сечении заметна неоднородность в их диаметра

в электронной плотности.
Цри сочетании гипоксии „родолкителвноствю в 3 часа ( когда

рысята почти все погибош) с посмертными изм ен ен и й  в течение 

-к часов на электронных микрофотографиях преобладают изменения,



обусловленные гипоксией* При этом выявляется большее просветле -  

;ие нуклеоплазмы, матрикса митохондрий и цитоплазмы клеток, свой- 

твенных посмертным изменениям, но более выраженных в данных опы -  
ах с гипоксией.

При 3 -х  часовой гипоксии, сочетанной с 12-24 часами посмертных 

вменений, дезорганизация ультра структур клеток настолько выражена, 

;то практически не представляется возможным не только дифференци- 

ювать прижизненные изменения от посмертных, но и в целом интер -  

претировать полученное изображение».Подобные изменения представ- 

ены на рис.132 в межальвеолярной перегородке, На светлом фоне вид- 

о резко измененное ядро (Я ), лишенное оболочки. К ядру примыкает 

но без слияния) митохондрия ( Mj) с обрывками крист, сохранивших- 

я под нечетко очерченной оболочкой. От оболочки отходят тонкие 

;ити ( показано стрелками), которые соединяются с тремя тельцами, 

дно из которых (T-J-) напоминает клубок нитей. В левой части рисун- 

:а видны светлые вакуоли различной величины и формы.

Сочет,ние гипоксии продолжительностью в 3 часа с посмертными 

изменениями в течении 48 часов и более вызывает нарушения ул тра- 

ируктуры легких,не поддающихся какой-либо интерпретации с точки 

!рения субмшсроскопической организации ткани легкого.

Таким образом, после острой гипоксии, вызванной путем помещения 

крысят в замкнутое пространство и вскрытых после декапигации в 

разные сроки времени, степень и характер ультраструктурных поврел,- 

,ений позволяют в определенных пределах времени после смерти диф­

ференцировать прижизненные гипоксические усльтраструктурные изме- 

16НИЯ от посмертных. Возможность подобной дифференцировки обуслов- 

[ивается длительностью как гипоксии, так и времени вскрытия после



Рио. 133 и 134 -  Ультраструктура легких 20-22 
недельных плодов человека. Увеличения рис. сэот 
ветственно: х IIOOO и х 4000 <
Видны расширения межклеточных пространств (МП), 
без повреждения плазматических мспбран соприка­
сающихся клеток.



смерти. Увеличение времени посмертных изменений проявляется в 

более быстром и нарастающем просветлении матрикса митохондрий и 

цитоплазмы клеток, в уменьшении количества рибосом, а затем в 

резком нарастай :и дополнительпых структурных повреждении, не по­

зволяющих дифференцировать гипоксические изменения.

З а к л ю ч е н и е

При электронномикроскопическом исследовании нормальных лег­

ких крысят первых суток жизни установлено, что субмикроскопичес -  

кое строение клеток альвеолярной и эндотелиальной выстилок, воз- 

душно-кровеносного барьера, а также септальных клеток в своей ос­

нове соответствует ультраструктуре легких взрослы, крыс, описан -  

ной многими авторами {ptowy 1952; Sc/ru/jt, 1959; /?есс{ё°ге/,

1966 и д р .) .
При изучении динамики спонтанных посмертных изменений в 

легких крысят и в легких плодов человека обнаружено, что измене -  

иие ультра структурной организации различных клеток легочной ткани 

происходит постепенно. При этом выявлен весьма выраженный поли — 

морфизм структурных нарушений.
Электронномикроскопически в л е г к и  рысят уже через 15 ми­

нут после смерти обнеруживается начинающееся просветление пуклео— 

плазмы и агрегирование хроматина в ядрах различных клеток. Про­

светление нуклеоплазмы в течение первого часа после смерти за -  

метно нарастает, тогда как в ультраструктуре других органелл кле 

ток видимых изменений за это время еще не обнаружено. Л лишь 

спустя 1-3 часа после смерти выявляются изменения в ультраструк -  

туре митохондрий, включениях типа пластинчатых телец и других 

органелл. Эти изменения выражаются в просветлении матрикса, ис­

кривлений крист и в нарушении формы митохондрий, в вакуолизации



а гранулярных форм эндоплазматического ретикулума, в уменьшении 

количества рибосом, в заметном снижении плотности матрикса цито­
плазмы всех клеток.

С увеличением времени посмертных изменений ( сьыше 6 часов) 

выявляется деструктивный характер повреждений ультра структур кле­

ток, однако ядерные оболочки, базальные мембраны и фибриллярные 

структуры межальвеолярной перегородки длительное время сохраняют 

свою ультраструктурную организацию.

При изучении легких крысят, которые после декапитации нахо­

дились 72 часа в холодильнике, обнаружено, что в течение указан­

ного срока посмертные изменения продолжали развиваться. Они отли­

чались выраженным полиморфизмом структурных нарушений. .Характер -  

ным для них является полная потеря электронной плотности нуклео- 

плазмы, матрикса митохондрий и матрикса цитоплазмы всех клеток.

При внутриутробной острой гипоксии, вызванной наложением ли­

гатуры на пуповину плодов, первые изменения ультраструктур клеток 

обнаружены через 15 минут после перевязки пуповины.

В периферических зонах альвеолярных и эндотелиальных клеток 

они проявились в скоплении митохондрий и других органелл. Через 

25-55 минут от момента лигирования пуповины отчетливо выявляется 

снижение плотности матрикса митохондрий и матрикса цитоплазмы 

клеток. В дальнейшем обнаруживается деструктивный характер измене­

ний митохондрий, пластинчатых и войлокообразных телец, резкая ва­

куолизация эндоплазматического ретикулума, исчезновение лизосом 

и рибосом и нарастание количества липидных капелек.

Через 15 минут острой гипоксии, созданной путем помещения 

крысят в замкнутое пространство, в альвеолярных и других клетках 

также обнаружено появленив, а затем количественное нарастание



митохондрии, отличающихся друг от друга характером повреждений. 

Одни из них претерпевают изменения по типу набухания: увеличение 

размеров, просветление матрикса, дезорганизация крист, распад на­

ружных мембран; другие в форме "пластинчатого преобразования"

( 1959), когда митохондрич приобретают вид структур, со­

стоящих из беспорядочно расположенных осмиофильных пластинок. Эти 

изменения митохондрий протекают на фоне нарастающей вакуолизации 

эндоплазматического ретикулума, появления и развития внутрикле -  

точного отека, который наиболее выражен в области воздушно-кро -  

веносного барьера и в мекальвеолярной пе; егородке в поздних сро­

ках гипоксии ( через 2-3 часа).

Изучение динамики посмертных изменений в сопоставлении с 

изменениями при острой гипоксии позволило заключить, что наруше­

ния у лыро структурной организации ткани легкого могут быть отдиф­

ференцированы от посмертных лишь на протяжении 3-6 часов после 

смерти.



УЛЬТРАСТРУКТУРА ЛЕГКИХ ПЛОДОВ ЧЕЛОВЕКА И ЛЕГКИХ 
НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ, ПОГИБШИХ В АСФИКСИИ

i .  Ультраструктура легких плодов человека

Ультраструктура легких изучалась у плодов человека, полу­

ченных путем операции малого кесарева сечения по поводу njH -  

хического заболевания беременной женщины. Плановая операция 

кесаревого сечения проводилась в сроках от 20 до 28 недель бе­

ременности. Легкие плодов исследовались через различные проме­

жутки времени после остановки дыхания. При эхом были получены 

следующие результаты.

Через 25-30 минут после смерти исследовались легкие у пло­

дов весом 7 0 0 ,0 - о00,0 при сроке беременности в 20,22 и 25 не­

дель. При электронно-микроскопическом исследовании в легких на 

стенках щелевидных воздушных пространств выявляются кубовид -  

ные или местами цилиндрические эпителиальные клетки, располо­

женные на базальной мембране. Поверхность клеток сравнительно 

ровная без заметных цитоплазматических выпячиваний. Типичные 

микроворсинки отсутствуют. Межклеточные границы четкие.

Характерной особенностью фетальных легких в этом периоде 

является наличие между двумя плотно соприкасающимися эпители­

альными клетками светлых лакун в виде баллоноподобиых расшире­

ний межклеточного пространства ( рис. 133). Плазматические мем­

браны соприкасающихся клеток в местах расширений сохраняют свою 

толщину и непрерывность. Аналогичные расширения видны и в меж­

клеточных границах септальных клеток ( рис. 134).

Другой особенностью является наличие в эпителиальных клет-



Рис. 135. Легочный капилляр ( 20 недельный плод чело­
века); х  4000.
К-просвет капилляра; Я-ядро эндотелиальной клетки; 
МГ-межклеточные границы; Пу- шшоцитозные пузырькя.

Рис. 136. Легочный капилляр ( 25 недельный плод чело­
века); х 4000.
КГ- комплекс Гольджи в эндотелиальной клетке ( ЭИД).



ках больших ядер, занимающих большую часть клетки ( рис. 133). 

Форша ядер блике к удлиненно-овальной с более или менее равно­

мерным распределением хроматина -  в одних клетках, и нерезко 

выраженными явлениями агрегирования зерен хроматина -  в других. 

Вокруг ядер в ц:ттоплазме видны митохондрии овальной формы или 

удлиненной, типичного строения. В цитоплазме встречаются ли..ид- 

ные капельки неопределенной формы, но обычной электронной плот­

ности. Виды также сравнительно мелкие вакуоли.

Легочные капилляры характеризуются чрезвычайно узким про­

светом ( рис. 135). Они образованы скоплением вескольких кле -  

ток довольно разнообразной формы, но уже с типичными для эндо­

телиальных клеток ядрами с неровными контурами и светлыми участ­

ками в нуклеоплазме. Цитоплазма эндотелиальных клеток, по срав­

нению с эпителиальными, более плотная и содержит пиноцитозные 

пузырьки. На рис. 136 показан более сформированный капилляр в 

легком 25 недельного плода. В эндотелиальных клетках матрикс 

цитоплазмы почти нормальной электронной плотности. Видно боль­

шее количество пиноцитозных пузырьков, заполненных содержимым 

несколько большей плотности, чем плотность окружающей их цито- 

плазмы. В одной из клеток видны светлые Baityоли ( В), примыка­

ющие к очень уплощенным цистернам, вероятно, входящих в ком -

плекс Гольдки (КГ).
В воздушных пространствах формирующихся алььеол обнару

живаются эпителиальные клетки, отличающиеся от вышеописанных 

своей уплощенной формой. Между собой они соприкасались только 

в базальных отделах. Эти клетки отличаются друг от друга по

форме и величине.
В клетках большого размера вокруг ядра, уже шаровидной



Рис. 127. Участок воздушно-кровеносного барьера легких 
28 недельного плода человека; х 15000.
A-просвет 'львеолы; ПО -  цитоплазма пластинчатого отро­
стка; БМ- базальная мембран ; ЭНД -  цитоплазма эндоте -  
лтля; Э -  эритроцит в просвете капилляра.

Рис. 138. Большое количество пиноцитозных пузырьков (Пу) 
в цитоплпзме пластинчатого отростка (ПО) и эндотелии ~ 
(ЭНД) капилляра в легком 28 недельно?о плода человека;

'  х 20000-.',



форш, наряду 0 митохондриями выявляются единичные плотные т е :ь -  

да, имеющие размеры нисколько большие, чем митохондрии. Клетки 

меньшего размера своими уплощешшми участками цитоплазмы образу­

ют покрытие капиллярной отенки во стороны просвета воздушного 

пространства. В этих участках между базальной мембраной эндоте­

лия и базальной мембраной эпитеиольных клеток выявляются срав­

нительно широкое соединительнотканное пространство.

Большие и малые эпителиальные клетки имеют ультраструктуру 

сходную с ультраструктурой альвеолярных влеток соответственно 

типу П и типу I ,  показанной нами в экспериментальной части, а 

также описанной рядом авторов в легких новорожденных детей 

(£йтpi.de ,  I96I{ ^^u?/7t o n /^ ',I9 6 4 j 1966). При дальней­

шем изложении указанные клетки мы именуем как альвеолярные клет­

ки типа П и типа I .

Совершенно иная картина обнаруживается в легких 28 недель­

ного плода, дышавшего после извлечения около двух часов. В лег­

ких на стенках расправленных альвеол чаще наблюдаются альвео -  

лярные клетки типа I .  Эти клетки своими очень тонкими цитоплаз­

матическими отростками покрывают выступающие в просвет альвеолы 

петли капилляров и, распространяясь дальше, соединяются со сле­

дующей альвеолярной плеткой, образуй непрерывность альвеоляр -  

ной выстилки. Следует подчеркнуть, что в местах соприкосновения 

пл.;стинчатого отростка с соседней клеткой всегда видна межкле -  

точная граница. Она образована двумя плазматическими мембрана­

ми соприкасающихся клеток, разделенных чрезвычайно узкой полос­

кой межклеточного пространства.

В цитоплазме альвеолярных клеток типа Д, базальная часть



которых чаще расположена в нишах между петель капилляров,вы -  

являются немногочисленные канальцы и цистерны эцдоплазматиче- 

ского ретикулума, митохондрии типичной структуры, липидные ка­

пельки и осмиофильные тельца, состоящие из концентрически рас­

положенных пластинок» Иногда видны тельца типа войлокообразных, 

и довольно плотные образования, напоминающие формой и размера­

ми лизосомы. На свободной поверхности этих клеток видны микро­
ворсинки*

Во всех капиллярах легких видна сравнительно тонкая не -  

прерывная выстилка эндотелия, лежащая на базальной мембране. 

Непрерывность обусловлена наползанием уплощенной части одной 

клетки на другую, однако без слияния плазматических мембран 

клеток: между ними всегда выявляется светлое узкое пространство.

В участке капиллярной стенки, выступающей в просвет аль­

веолы, выявляется трехслойная ( чаще) или пятислойная ( реже) 

структура воздушно-кровеносного барьера, то-есть слой эндотелия 

и слой цитоплазмы пластинчатого отростка разделяются одной или 

двумя базальными мембранами ( рис. 137).

В цитоплазме пластинчатых отростков (110) альвеолярных кле­

ток отчетливо видны многочисленные пиноцитозные пузырьки (11У) с 

тонкой плотной оболочкой. Содержимое пузырьков большей плотности, 

чем плотность матрикса цитоплазмы. Плазматическая мембрана в об­

ласти стрелок не видна и пузырьки ничем не отгр ;ничены от про­

света альвеолы ( рис.138). На рисунке видна базальная мембрана 

(БМ), которая отделяет цитоплазму пластинчатого отростка от эн­

дотелия ( ЭНД) не полностью раскрвшегося капилляра. Просвет ка­

пилляра имеет фестончатый вид из-за очень неровного края эндо­

телия с многочисленными выпячиваниями цитоплазмы. В эндотелии



Рис. I39* Участок остальной клетки с хорошо развитым 
гранулярным эндоплэзматическим ретикулумом. Легкое 
плода человека; х 24000.
Я-ядро; Яд- ядрышко: ПП-перинуклеарное простр нство 
ядериои оболочки (ЯО).

Рис. 140. Типичное строение первичных фибрилл ( ПФ) 
коллагеновых волокон. Легкое плода человека; х 1 5000*



такие видны пиноцитозные пузырыш, но в меньшем количестве, чем 

в цитоплазме пластинчатого отростка альвеолярной клетки типа I .

В просвете альвеолы видна аасть эритроцита (Э) обычной плотно -  
сти.

В респираторных бронхиолах наряду с клетками, сходными с аль­

веолярными клетками типа П, видны клетки, свободная поверхность 

которых усеяна мерцательными ресничками. В центре реснички рас- 

положены одинарные нити, которые окруйены 9 двойными нитями, 

находящимися по периферии реснички. Каадая ресничка окружена 

своей мембраной, переходящей в плазматическую оболочку клетки.

В межальвеолярной перегородке обнаруживаются септальные 

клетки различного вида. Одни из них характеризуются небольшим 

слоем светлой цитоплзамы вокруг овального ядра, в котором хрома­

тин распределен равномерно по всему ядру. Другие, наоборот, от­

личаются обилием сравнительно плотной цитоплазмы, в которой на­

ходится ядро со светлой нуклеоплазмой и скоплением хроматина 

под волнистой оболочкой ядра. Видны клетки и с типичной ультра­

структурой фибробласта, а также клетки, сходные по структуре с 

плазматическими. На рис.139 виден участок клетки с многочислен» 

ними канальцами гранулярной формы эндоплазматического ретикулу^ 

ма ( ЭРГ).
В правом углу рисунка видна часть ядра с хорошо заметными 

переплетением утолщенных шнурообразных нитей, состоящих из ско 

плений плотных мелких зернышек. Подобное образование, исходя 

из данных литературы ( Поликар и Во, 1962), можно рассматривать 

как ядрышко (Яд) в ядре, находящегося в одной из фаз митоза.

Ядро ограничено ядерной оболочкой ( ЯО) с узкой ^олоско.. пер.



нуклеарного пространства (ПИ). Остальная часть цитоплазмы клет­

ки заполнена канальцами гранулярной формы эндоплазматического 
ретикулума ( ЭРГ).

В межальвеолярпой перегородке, наряду со светлыми полоска­

ми эластических волокон, обнаруживаются редкие, но типичной уль­

траструктуры первичные фибриллы волокон ретикулина и коллагена 

( рис.140).

Таким образом, в субмикроскзпическом строении легких 28 не­

дельных плодов человека ( при нормально протекающей берснности) 

обнаруживается ультраструктурная организация эпителиальной и эн­

дотелиальной выстилок, соответствующая в своей основе таковой не 

только в наших эксиершентальных наблюдениях, но и описанной в 

легких различных лабораторных животных 1953* S d A c g z  }

1959; Re.L<J£oicl)Sj>difi)b<o\ Х.С.Нугманова и А.Э.Шкутин, 1967; P.O . 

Морозова и И*И,Морохова, 1968 и д р .) и в легких взрослых людей 

( Sc/i4 &г, 1959; Поликар и Во, 1962\fyvezk t e t 1964 и д р .) .

Вышеописанные структурные особенности легких плодов спустя 

I час после смерти сохраняются. Не отмечено каких-либо измене­

ний в общей структуре и через 2 часа после смерти.

На рис.141 представлен участок воздушно-кровеносного барь­

ера в легком исследованного через 3 часа после смерти 28 недель­

ного плода. Часть капиллярной стенки видна в поперечном сечении. 

В просвете капилляра находится сегменто-ядерный лейкоцит .Между 

плазматическими мембранами лейкоцита и эндотелия просматривается 

узкий светлый промежуток. В цитоплазме пластинчатого отростка и 

эндотелия видны пиноцитозные пузырьки. Базальная мембрана (БМ) 

нечеткая, местами состоящая как бы из очень мелких пузырьков. 

Вокруг ядра лейкоцита в большом количестве разбросаны очень



Посмертные изменения в легких 28 недельного плода 
человека ( описание в тексте).
Рис. 141. Участок воздушно-кровеносного барьера;

В просвете капилляра находится сегментоядерный 
лейкоцит.

Рис. 142. Участок альвеолярной стенки с петлей 
капилляра, выступающей^в просвет альвеолы;

Рис. 143. Участок межальвеолярной перегородки;х 3000.
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ютные осмиофильцые гранулы (Г ), у которых при большом увеличе -  

ш видна тонкая оболочка, под которой отмечается меньш я плот -  

)сть вещества гранулы, чем в ее центре. Необходимо отметить рез- 

>е просветление матрикса цитоплазмы пластинчатых отростков и эн- 

•телия, а также цитоплазмы лейкоцита. Подобная потеря электрон -  

»й плотности матрикса цитоплазмы является, повидимому, следстви- 

t полимеризационных повреждений при залггаке в метакрилаты.

Ч е р е з  6 часов посмертные изменения заметно нарастают и 

12 часам приобретают резко выраженный деструктивный характер: 

путевание ядер, разрушение митохондрий и других оргэнелл клеток, 

1ЛНое просветление матрикса цитоплазмы, разрывы плазматических 

избран клеток и др. изменения.

Чврез 24-48 часов после смерти ультраструктура ядра всех кле- 

iK разрушается. Ядра приобретают "пустой11 вид, с редкими скопле- 

(ями комков хроматина. Цитоплазма м еток  такне з-пустевает, рас­

пложенные в ней органеллы разрушаются ( рис. 142,143).

Резюмируя вышеизложенные данные, можно отметить следующее.

В легких плодов, полученных путем операции мало-о кесарево- 

сечения при нормально развивавшейся беременности, выявляется 

лностьго сохранившаяся ультра структурна я организация легочной 

;ани, если легкие зафиксированы через 25-30 минут после смерт-.

Характерной особенностью фетальных легких является наличие 

лостей различного размера на протяжении межклеточных границ я 

прикасающихся клеток, а также непропорциональное сэотношенте 

жду большими ядрами и незначительным количеством цитоплазмы

еток.



Изменения в легких новорожденных детей, исследованных 
через различные промежутки времени после смерти 

( описание в тексте).
Рис. 144. Участок воздушно-кровеносного бпрьера; 
х IOOOO ( 3 часа после смерти)»

Рис. 145. Аналогичный участок, но через 6 часов 
после смерти; х 10000.
Рис. 146. Пластинчато измененные митохондрии )
в различном сечении; 24000 (8 часов после смерти).



В л е п т е  28 недельно .’О плода улмраструктура клеток альве- 

июрной выстилки и в целом воздушно-кровеносного барьера yse 

«ответствует ультраструктуре воздушно-кровеносного барьера во- 
зорожденного и взрослого человека.

Развитие посмертных изменений в легких 28 недельных плодов 

ipn отсроченной фиксации происходило несколько быстрее, чем в 

югких экспериментпльных животных. Характер этих изменений в об- 

?ем был однотипен с изменениями, наблюдаемыми в эксперименте.

2 . Субмикроскопические изменения в легких 
новорожденных детей^ погибших в оофикспи

При сопоставлении ультраструктуры легких 28 недельных пло- 

IOB с таково!» у недоношенных и доношенных новорожденных выявля­

ется фактически одинаковое строение альвеолярной и эндотелиаль- 

юй выстилок и в целом воздушно-кровеносного борьера. Отличия 

сасагатся в основном количественного соотношения сформированных 

юздушно-кровеносных барьеров и альвеолярных клеток типа I и 

:ипа И.

В альвеолах легких новорожденных, перенесших пр -ступы ас- 

jиксии и погибших при явлениях прогрессирующей асфиксии, выяв- 

[яется меньшее количество сформированных воздушно-кровеносных 

(арьеров. При этом в нерасправленных и плохо расправленных аль- 

>еол?х обнаруживается преоблад ние альвеолярных клеток типа П.

I расправленных, воздушных участках легкого в альвеолах преоб- 

;адают клетки типа I .  Эти клетки своими тонкими пластинчатыми 

•тростками покрывают выступающие в просвет альвеолы стенки ка -  

шлляров, формируя, тем самым, нормальные воздушно-кровеносные 

(арьеры. В легких глубоконедоношенных новорожденных ( при весе 

:000-1500 г )  в щелевидных, не расправившихся альвеол х, большая



часть стенок капилляров покрыта утолщенным слоем цитоплазмы 

альвеолярных клеток типа П, В подобных случаях между соприка­

сающимся альвеолярными клетками обнаруживаются мешковидные пли 

баллоноподобные расширения межклеточных границ, которые были 

отмечены нами еще в легких у 20-25 недельных плодов.

На фоне вышеописанной ультраструктурной организации воз- 

душно-кровеносного барьера дышавших легких у новорожденных,по­

гибших в асфиксии, обнаруживаются весьма выраженные измеиения 

ультра структур клеток легочной паренхимы.

Так, в легких новорожденных, погибших в асфиксии и иссле­

дованных спустя 3 часа после смерти, выявляется довольно выра­

женное агрегирование хроматина в ядрах альвеолярных, эндотели­

альных и септальных клеток, набухание и вакуолизация митохонд­

рий и эидоплазматического ретикулума, резкое снижение электрон­

ной плотности матрикса цитоплазмы клеток, уменьшение количест­

ва рибосом, лизосом и почти полное отсутствие пластинчатых 

включений.

В воздушно-кровеносном барьере хорошо расправленных аль­

веол обнаруживается в одних случаях выраженная вакуолизация эн­

дотелия и наличие мелких пузырьков в цитоплазме пластинчатых 

отростков. В других -  набухание и потеря электронной плотности 

всех слоев барьера с сохранением непрерывности базальной мем -  

браны (БГЛ) и целостности плазматических мембран ( ПМ) эндоте­

лия и пластинчатых отростков ( рис. 144).

В легких, исследованных через 6-8 часов после смерти, 

описанные изменения заметно возрастают, особенно в области воз- 

душно-кровеносного барьера. Плазматическая мебр^на ( ПМ) свет­

лых пластинчатых отростков (ПО) выглядит в виде толстой бесфор­



менной линии; базальная мембрана (БМ) в одних участках может 

быть почти нормальной толщины и плотности? в других -  размытой, 

сливающейся с бесформенными частицами ( на рис. обозначено стрел­

ками) цитоплазмы пластинчатого отростка и эндотелия ( рис. 145).

Весьма характерны изменения митохондрий как альвеолярных, 

так и других клеток. Одни из них претерпели изменения по типу 

пластинчатого преобразования, другие по типу резкого набухания 

и запустения.

В первом случае увеличенные в размерах митохондрии выпол -  

ены искривленными пластинчатыми кристами ( КР), расположенными 

либо поперечно (M j), либо концентрическими ( М .̂), или продольны­

ми слоями ( Mg)* Подобное изображение зависит, повидимому, от 

плоскости среза ( рис. 146).

Изменение митохондрий по типу набухания и запустения наи­

более полно выявляется в легких новорожденных, у которых отме 

чены внутриутробная асфиксия, многократные приступы асфиксии 

юсле рождения и гибель при явлениях прогрессирующей асфиксии.

Деструктивный характер повреждения митохондрий более рез­

ко подчеркнут в случаях исследования легких спустя 8-10 часэв 

после смерти. В цитоплазме большинства клеток на месте митохонд­

рий видны различного размера, круглой формы, совершенно светлые 

вакуоли. Наличие у вакуолей более или менее четкой оиолоч:>. , час­

то двойной, под которой определяются обрывки двойных крист, а 

также плотные осмиофильные комочки, дает основание считать, 

эти вакуоли образовались путем набухания и запустения митохонд­

рий.
Так, на рис. 147 в сильно измененном эндотелии капилляра 

виДны круглые пустые вакуоли. Стрелками обозначены осмиоф шь



Рис. 147. Образование светлых вакуолей на месте 
бывших митохондрийj  хЮООО ( 10 часов после

смерти).

Рис. 148. Вакуолизация (В) и наличие миэлино- 
подобных фигур (МФ) в цитоплазме септальной 
клетки; хЮООО ( 10 часов после смерти).



аые комочки и остатки крист под оболочкой вакуолей. Базальная 

аемброна ( w ) эндогелия видна в виде размытой нечеткой линии.

Наряду с вышеописанными митохондриями в альвеолярных, а так­

ие в септальных клетках выявляется заметное нарастание миэлгаю- 

подобных фигур, различающихся по овэим размерам и структуре* Од­

ни из них состоят иэ кэнцентричоски расположенных довольно гру -  

jhx волокон, разделенных светлыми мер . вномернши промежутоами* 

другие, как это видно на рис» 148 ,состоят из очень плотно упако­

ванных тонких, такие концентрически закрученных нитей* Донная 

лизлиноподобная (Диэдра ( ЫФ) находится, вероятно, в ста дии дес- 

рруктивного распада. Вокруг нее в цитоплазме сешальной клетки 

видиы оветлые вакуоли (Б ), а под ядрам набухшая и запустевшая 

аитахондрия (И).

Иной характер оубмикроскопических повреждений обпа уживается 

в легких новорожденных, взятых для исследования спустя 12-18ча- 

зов после смерти* Дапные электронных микрофотографий выявляют 

фактически однотипный характер разрушения ультраструктурной ор- 

вэнизации клеток* Не обнаруживается какой-либо зависимости между 

ультра структурными изменениями в легких, вызванных асфиксией, и 

гарактером патологии беременности и родов, а также степенью не- 

цоношенности новорожденного ребен.:а и продолжительностью его 

еизни*
Так, например, в легких глубоконедоношенных новорожденных, 

исследованных через 12 часов после смерти, на фоне обширшх по -  

ней ателектаза наряду с эмфнзематозно растянутыми респир.торными 

Зронхиоломи и альвеолярными ходами видны узкие спавшиеся альвео- 

пярные ходы (М )*  В них открываются целеводные альвеолы, в про- 

звет которых выступает очень незначительная по протяжению Чос ’̂ь



1апиллярных стенок ( показано стрелками), часто утолщенных ( рис. 

;49). Просветы капилляров выполнены эритроцитами резко измененной 

(юрмы, но сохраняющими в большинстве случаев обычную электронную 

шотность. Довольно часто в эритроцитах видны круглые или оваль- 

ше отверстия. Иногда они содержат вшбе разлиные включения той 

ie плотности, что и у эритроцитов ( рис. 150).

На электронных микрофотографиях отчетливо выявляется вакуоли- 

}ация цитоплазмы всех клеток легочной ткани ( рис. 151). Клетки 

шеюг пустой вид из-за отсутствия какой-либо электронной плотно- 

)ти матрикса цитоплазмы клеток и матрикса измененных митохондри...

В случае аспирации околоплодными водами в дыхательных путях 

зыявляются клетки ( КЛ), ультраструктурная организация которых рез- 

со отличается от измененных клеток легочной паренхимы ( рис.151).

} них видны почти нормальной плотности матрикс цитоплазмы, вакуо- 

ш (В) с четко очерченной оболочкой, многочисленные микроворсинки 

[ MB) на поверхности клетки ( рис.152).

Посмертные изменения длительностью в 12 часов не вызвали в 

юпирированных ( амниотических и д р .) клетках той дезорганизации 

/льтраструктуры, которая наблюдалась в клетках самой легочной тка- 

ш, измен :шшихся под действием прижизненной гипоксии и посмертного

)утолиза.
Тщательный анализ электронных микрофотографий показывает, что 

(эпустение цитоплазмы клеток и появление в них огромных пу т̂ых 

)акузлей обусловлено слиянием мелких и средних вакуолей с наоух- 

1ими пустыми митохондриями. В виду довольно выраженного п лимор 

ризма структурных нарушений митохондрий, выявляемого в пределах 

1аже одной клетки, представляется возможным проследить последова­

тельность запустевания цитоплазмы клеток.



Рио. 149. Участок легкого у глубононедоношенного 
новорожденного; х 2000 ( 12 часов после смерти)
АХ- альвеолярный ход; Э- эритроциты в просвете 
капилляров} Я-ядрэ.

Рис. 130. Включение в эритроците; 20000 ( 12 часов 
после смерти).



Рис, 131. Участок легкого у глубоконедоношенного 
новорожденного; х 2000 ( 12 часов после смерти)
Видна резкаявакуолизация (В) цитоплазмы клеток.

Рис. 132. Участок аспирированной клетки без каких- 
либо признаков посмертных изменений.
В-вакуоли; Мв- микроворсинки; xIOOOO ( фрагмент

рис. 151).



Так, в легких новорожденных взятых для исследования через

2 часов после смерти, в наиболее сохранившихся клетках видщ 

итохондрии, находящиеся в различных стадиях набухания. В одних

3 них ( U j) на светлом фоне матрикса выявляются в разном коли- 

естве фрагменты и обрывки двойных крист ( КР), плотные осмио- 

ильные комочки ( показаны стрелками) и истонченная наружная мем- 

рана. Другие ( Шг ) со смазанными, бесформенными наружными мем -  

ранами содержат многочисленные мелкие обрывки крист ( рис.153).

а этом рисунке около митохондрий видны также светлые вакуоли (В), 

езначительные скопления (СК), возможно, агрегированных рибосом, 

гдельных же рибосом в цитоплазме не видно. У ядра (Я) на неко- 

ором протяжении еще заметна двойная, собранная в складки ядерная 

болочка (ЯО).

В других клетках аналогичные митохондрии (М) часто сопри- 

эсаются с пластинчато измененными митохондриями (Mj) и вакуоля- 

и с тонкой разрушающейся оболочкой. Возможно, что эти вакуоли 

шяются распадающимся митохондриями (М2) .  В участках, обозначен­

ие стрелками, видны как бы сливающиеся между собой наружные мом- 

раны измененных митохондрий ( рис. 154).

В легких, исследованных через 14-16 часов после смерти, 

реди полностью запустевших митохондрий встречаются огромные, не- 

равильиой формы набухшие митохондрии. Оболочка их в некоторых 

естах двухслойная. Под оболочкой видны обрывки также двуслойных 

едких кист, скопления аморфного вещества средней плотности и 

гдельные, резко осмиофильные комки. Очень часто подобные мито- 

ондрии соприкасаются с соседними светлыми вакуолями, как это 

идно на рис.155, где под разрушающейся плазматической мембраной 

ПМ) расположены сильно набухшая митохондрия и две вакуоли (Bj Bj.)



Рио. Ib-З л I Л  -  Различная степень деструкции митохонд­
рий (М); х24000 ( 12 часов после смерти)*"

Ргтс. 155, Сильно набухшая митохондрия (И) и вакуоли под 
разрушающейся пла.яаатической мембраной (ПМ) клетки; 

х 32000 ( 16 часов после смерти)
Кр- кристы митохондрии; ВК - осмиофильное включение.



различного размера. Подобное расположение вакуолей и измененных 

л ипохондрий еще раз наводит на мысль, что образование больших 

вакуолей и полостей в клетках и внеклеточных пространствах про­

исходит путем слияния мелких вакуолей между собой, а образовав- 

ииеся более крупные вакуоли сливаются в свою очередь с запустев 

ними разбухшими митохондриями. Рис. 156,15?, 158 и 139 подкреп- 

1яют данную мысль. Характерно, что на этих рисунках во многих 

5олыиих вакуолях под оболочкой видны обрывки крист и плотные 

жомочки ( отмечены стрелками), что говорит за их митохондриаль­
ное происхождение.

М иэл шоподобные фигуры при д нных сроках посмертных измене­

ний имеют весьма различный вид, обусловленный, вероятно, сте -  

неныо их деструкции. Сравнительно редко выявляются миэлинопо -  

цобные фигуры, показанные на рис.160. Чаще видны фигуры, види­

мые на рис.161 и 162. Огрубение и распад концентрически распо­

ложенных волокон приводит к запустению миэлиноподобиых фТ1гур.

В последнем случае они часто окружены вакуолями различного раз­

мера ( рис. 163).

Резкие изменения выявляются и в воздушно-кт овеносном барь - 

ере легких. Эти изменения тем более выражены, чем позднее про­

ведено вскрытие новорожденного, погибше’О в асфиксии. В случа­

ях, когда легкие были взяты для исследования через 12-16 часов 

после смерти не представляется возможным по характеру поврежде 

ний ультраструктуры воздушно-кровеносного б рьера сказ-ть, яв­

ляются ли Д’ нные изменения следствием прижизненной асфиксии или 

следствием р звившихся после смерти процессов аутолиза.

Так, на рис. 164 виден просвет не расправившейся альвеолы 

(А), заполненный рыхлым содержимым умеренной плотности. Слева



Рис. 136 -  159'. Резкая вакуолизация цитоплазмы клеток 
за счет слияния запустевших митохондрий между собой и 
о мелкими вакуолями; х 130Э0 ( 12-18 часов после

смерти).



Рис. I6 0 -I6 3 . Различная форма , размеры и структура миэлино- 
подобных фигур, обнаруживаемых в клетках и в межклеточных^ 
пространствах в легких новорожденных детей погибших от асфик 
сии. Увеличения рис. соответственно: х 20000; х IQOOC ; 
х 20000 и х 10000.



в альвеолу выступает капилшрная стенка, большая часть которой 

занята ядром (Я) эндотелиальной клетки. Эндотелий (ЭНД) разру- 

иился,в цитоплазме появились бесформенные частицы и вакуоли(В). 

Вазальнаф мембрана просматривается в виде узкой слабо очерчен­

ной полоски. Пластинчатый отросток (ПО) выгладит в виде сплошь 

вакуолизироваиного бесформенного слоя. В никнем правом углу ри­

сунка видна часть капиллярной стенки с распадающейся базальной 

аембраной. Со стороны просвета альвеолы стенку покрывает не тон­

кий слой цитоплазмы пластинчатого отростка, как это обычно вид- 

зо в сформированном воздушно-кровеносном барьере, а весьма зна- 

штельная часть тела альвеолярной клетки типа П. В последней 

зидны разрушенные митохондрии ( М )̂ и большие вакуоли, по-види- 

юму, митохондриального происхождения. В верхнем правом углу 

)асполокено резко измененное ядро септальной клетки. На стенке 

)львеолы в области стрелок альвеолярная выстилка не определяет-

5я .  в
Аналогичные разрушения выявляются и сформированном воздуш-

ю-кровеносном барьере расправленных альвеол в легких у новорож-

[енных, проживших свыше суток, В просвете таких альвеол в отеч-

юй жидкости видны мелкие плотные частицы (Ч), вероятно, скопле-

ше плазменного белка ( рис, 165),
При наличии в легких новорожденного, погибше о вт асфиксии,

•иалиновых мембран, последние чаще всего обнаруживаются в хорошо

исправленных альвеолярных ходах и альвеолах. В таких легких, как

фавило, видны сформированные воздушно-кровеносные барьеры: тон-

:ие слои эндотелия и цитоплазмы пластинчаcoi о отростка .иьдеэ р

10Й клетки типа I  разделяются базальной мембраной обычной толш;.-

ш и плотности. В спавшихся щелевидншх альвеолах гиалиновые мем­



браны не обнаружены.

Гиалиновые мембраны выявляются в ввде мелкозернистой основы, 

состоящей из скопления мелких, довольно плотных частиц. Они на- 

поминают частицы, наблюдаемые в просвете капилляров и представ­

ляют, вероятно, агрегированный белок плазмы крови ( рис. 166).

На этом фоне видны многочисленные мелкие пузырьки (ПУ), вакуоль- 

ки и большие вакуоли (В ), либо светлые, либо с рыхлым содержи­

мым ( рис. 167). В них видны также обрывки, шнзидимому, мембран­

ных структур клеток, обломки ядер и эритроцитов, фрагменты раз­

рушенных митохондрий, волокна (В), иногда сохранившиеся тельца 

типа миэлиноподобных фигур ( рис. 166,167). Волокон фибрина с 

характерной для них поперечной исчерченностью в гиалиновых мем­

бранах выявить не удалось.

Подобная структура гиэлиноеых мембран выявляется в легких 

новорожденных независимо от степени их доношенности и продолжи- 

гельности жизни.

В случаях, когда гиалиновые мембраны соприкасаются с альве­

олярным эпителием, последний чаще всего разрушен. Капиллярная 

стенка в этом месте приобретает вид утолщенной бесформенной ли­

нии, в которой ни базальная мембрана, ни слой цитоплазмы эндо­

гелия не выявляются ( рис. 168). Независимо от степени деструк- 

дии капиллярной стенки ее непрерывность сохраняется , сквозных 

разрывов или каких-либо отверстий в ней не обнаружено.

Однако и в тех альвеолах, в которых гиалиновые мембраны не 

зоприкасаются с капиллярной стенкой, альвеолярный эпителий часто 

оказывается либо полностью разрушенным, либо чрезвычайно вакуо- 

пинизированным, с образованием больших полостей, как это видно

*а рис., 169 # наличие в большой полости фрагментов крист и плот-



шх комочков говорит за ю ,  что эта полость образовалась из 

1вух слившихся запустевших митохондрий. Базальная мембрана (БЫ) 
^четкая, местами плохо различимая.

В межальвеолярной перегородке встречаются ретикулиновые и 

соллагеновые волоконца, состоящие из нескольких первичных фиб- 

)ил коллагена, у которых еще заметна поперечная исчерченность 

> рис. 170). Однако,чаще видны утолщенные, нечеткие, иногда фраг- 

цитированные фибриллы ретикулина и коллагена со смазанной по- 

1еречной исчерченностью.

В легких, исследоваиных через 24 часа после смерти, выявля­

л ся  еще большие деструктивные повреждения: межклеточные грани- 

(ы не определяются, плазматические мембраны на большем протяже- 

[ии разрушены, базальные мембраны и оболочки ядер истончаются и 

[естами распадаются на отдельные фрагменты. Однако, в тех слу -  

[аях, когда кусочки легких фиксировались в глутарольдегиде и з а -  

швались в аралдит отмечается несколько меньшая степень ультра -  

яруктурной дезорганизации, чем при заливке в метакрилаты. Так,

» ядрах различных клеток хроматин менее агрегирован, а базалыше 

[ембрзны хотя и набухшие, но без явных разрывов ( рис. 171).

Через 36-48 часов после смерти в легких выявляется сплошная 

1акуолизация всех клеток. 11устые ядра и расположенные вокруг них 

[ногочисленные вакуоли придают легочной ткани ячеистый вид ( рис. 

72,173).Капиллярные стенки приобретают вид, показанный на рис. 

74. Фактически от капиллярной стенки остается лишь базальная мем* 

рана, зернистый вид которой говорит за то, что и она находится 

I стадии распада, но сохраняет еще свое расположение.

В легочной ткани, исследованной через 72 часа после смерти, 

льтраструктурная организация многих ее элементов не оаределя -



ется ( рис. 175).

З а к л ю ч е н и е

Для фетальных легких в сроке 20-25 иедель беременности х а- 

рагаерным является наличие в эпителии меадукдетками вакуолей -  

добних расширений аешшеточных границ, а тещ е наличие крупных 
ядер, занимающих большую часть клетки.

Ультра структурная организация воздушно-кровеносного барье­

ра, выявляемая в легких 27-28 недельных плодов,уже соответствует 

ультраструктуре воздушно-кровеносного барьера не только в легких 

у доношенных новорожденных, но и в легких взрослых людей.

У глубоконедоношенных новорожденных, перенесших приступы ас­
фиксии и погибших в асфиксии, в участках ателектаза легкого об -  

1аруживается фетальный тип строения альвеоло-каииллярных струк -  

нур. Между соприкасающимися альвеолярными клетками видны вакуоле- 
юдобные расширения; воздушно-кровеносные ба ьеры утолщены, в их 

>бразовании принимают участие альвеолярные клетки типа П, а не 

шастинчатые отростки альвеолярных клеток типа I ,  как это наблюда­

л ся  в легком доношенного новорожденного.

В легких новорожденных, погибших в асфиксии и доследован -  

1ых через 3 часа после смерти, обнаруживается резкий внутрикле -  

очный отек, сопровождающийся вакуолизацией и наличием большого 

юличества шшоцитозных пузырьков в цитоплазме эндотелиальных 

леток. На фоне снижения плотности матрикса цитоплазмы клеток, 

акуолизации эндоплазматического ретикулума и уменьшения количе- 

тва рибосом выявляется скопление митохондрий с признаками выра- 

енного набухания и плстинчатого преобразования, а также коли- 

ественное нараотание телец типа миэлиноподобных фигур. В ядрах 

леток отмечается просветление нуклеоплазмы, конгломерирование



Рис. 164 и 165. Резко деструктивный ха -  
рактер повреждения ультраструктурной ор­
ганизации воздушно-кровеносного барьера 
в легких новорожденных, погибших от ас­
фиксии и исследованных через 12-16 часов 
после смерти; х 13000*

( описание в тексте)



Рис. 166. В участке гиалиновой мембраны преоблада­
ет мелкозернистый материал различной плотности;

Рис. 167. Мелкие вакуоли (В) и мизлшоподобная 
фигура в гиалиновой мембране; х i^ u u i .
Рис. 168. Полное разрушение и включение в состав 
гиалиновой мембраны Ш П , подлежащего слоя альвео­
лярной выстилки; х 13000.



Рис. 169. Сплошная вакуолизация капиллярной стенки, об­
ращенной в просвет альвеолы. Стрелками обозначены обрыв 
ки крист и плотных комочков в запустевших митохондриях:

х 13000.

Рис. 170. Первичные коллагеновые фибриллы с сохранившей­
ся поперечной исчерченностью; х 25000 ( 12 часов после

смерти).

Рис. 171. Деструктивный характер изменений в участке 
альвеолярной стенки в легком новорожденного; 25000 
( 24 часа после смерти)

( описание в тексте).



Рис. 172-17 5. Полная ультраструктурная дезорганизация ле­
гочной ткани в легких новорожденных детей, погибших от 
асфиксии и исследованных через 36-72 часа после смерти; 
увеличения рис. соответственно с х 10000; х 13000; 

х 10000 и х 6000.

Я-ядро; М-вакуольно-измененные митохондрии, в которых вид­
ны обрывки крист и плотные комочки ( показано стрелками); 
БМ- базальная мембрана; Э- эритроцит; А- просвет альвеола.



и уплотнение хроматина под ядерной оболочкой.

При выраженных отечных явлениях в альвеолах и альвеоляр­

ных ходах встречаются гиалиновые мембраны, структурной основой 

которых является мелкозернистый материал типа плазменного белка, 

фрагменты разрушенных мембранных систем клеток, обломки ядер и 

эритроцитов. Прямой контакт гиалиновых мембран с капиллярной 

стенкой ведет к полному разрушению альвеолярного эпителия. Ба -  

зальная мембр на и эндотелий изменяются в меньшей степени*

В легких, исследованных через 6-8  часов после смерти,выше 

отмеченные изменения нарастают. Спустя 12-18 часов после смерти 

изменения принимают резко деструктивный характер. К этому време­

ни, независимо от характера и тяжести патологии беременности и 

родов у матерей р умерших новорожденных, степени доношенности и 

продолжительности жизни ребенка, частоты и продолжительности при­

ступов асфиксии, в легких выявляется однотипный характер измеие­

ния ультраструктурной организации клеток. Изменения проявляются в 

полной потере электронной плотности нуклеоплазмы и матрикса цито­

плазмы клеток. Рибосомы исчезают, митохондрий запустевают, с об­

разованием огромных вакуолей и полостей. В основе вакуолизации 

лежит процесс слияния мелких пузырьков и вакуолизированных элемен­

тов эндоплазматического ретикулума с набухшими и запустевшими ми­

тохондриями.

Деструктивный характер субмикроскоиических изменений, обнару­

живаемый в легких новорожденных спустя 12-18 часов после смерти, 

не позволяет сказать, являются ли данные изменения следствием при­

жизненного гипоксического состояния или следствием развившихся 

посмертных изменений. Поэтому, чтобы избежать дополнительного аль­

терирующего воздействия процессов аутолиза на гипоксически изме­



ненную ультрастр^урную  организацию клеток, необходимо исследо­

вать легкие не позднее 3 часов после смерти. Однако, при нали­

чии патологии беременности и родов, обусловливающей кислородное 

голодание плода, клинических признаков внутриутробной асфиксии, 

при многократных постнатальных приступах асфиксии необходимо ис­

следовать легкие в первые 1-2 ч .са  после смерти, так как вследст­

вие нарастающей тяжелой степени гипоксии, межклеточного и внут­

риклеточного отека разрушение ультраструктуры клеток протекает 

быстрее, приобретая деструктивный характер. При более позднем 

вскрытии развившиеся после смерти процессы аутолиза "наслаивают­

ся11 и затушевывают субмикроскопические изменения в ткани легкого, 

вызванные острой гипоксией.



ШВА 5

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ

При электронномлкроскопическом исследовании легких крысят пер­

вых и вторых суток жизни в альвеолах выявлен непрерывный слой шш- 

телиальной выстилки, состоящей в основном из клеток типа I  и типа П, 

Непрерывность обусловлена длиными -  до 10-15 мк ( ,I95S

-цитоплазматическими отростками альвеолярных клеток типа I .  Эти от­

ростки полностью покрывают выступающие в просвет альвеол петли ка­

пилляров и доходят до соседних клеток.

Непрерывность выстилки альвеол не синцитиального типа: между 

соприкасающимися клетками всегда видна межклеточная гр.ница, обра­

зованная двумя плазматическими мембранами и весьма узким промену -  

точным пространством, сообщающимся с наружной средой и с базальной 

мембраной выстилки. Подобный тип соединения альвеолярных клеток от­

мечен не только в легких крыс /7? * /2/1 И /К /1 0 0 />  |  1956{

Keid£o2.d  и S/dc -̂z 1966 | В.Ф.Салов, 1967), но и в легких различных 

животных ( с , 19 52-19 55; Sc/wfe; 1959; Za/7^0

1958; А.Поликар и Ш.Бо, 1962; Х.С.Нугманова и А.Э. Шкутин, 1967), 

а также в легких новорожденных детей и взрослого человека

z V 'l9 6 I ;  1962; Ь 6 4 ; / ^ г / г ^ / ^ г « ,  1962; Я г # *  <1 О И/? *’ f 
1964; 0 <?/ д^1964) .  Гарбински же ( 1967) полагает, что "рес­

пираторный эпителий состоит из клеточного синцития, неимеющего кле­

точных границ", не приводя, однако, фактических доказательств по­

добному утверждению.

В альвеолярных клетках тлпа П, наряду с митохондриями типичного 

строения,нами выявлены специфические тельца, не отмеченные в со -

общениях других авторов, характерной особенностью этих телец яв-



ляется наличие в них большого количества извилистых и парад -  

лельно идущих нитевидных пластинок или вещества, напоминающе­

го клубок войлока

Эти тельца заметно отличаются от так называемых пластин­

чатых включений, описанных в данных клетках рядом других ав -  
торов (ScfiPipkcteZ) 1954; Каггег, 1956; С * / п / > I960 

ТЭ&Щ&хюга е/*&Э65} 1968; £f<?e$os?, 1966 и д р .) .  °ни вместе

с пластинчатыми включениями прослеживаются на различных этапах 

выховдения в просвет альвеол и количественно увеличиваются при 

гипоксичеоких состояниях, что позволяет предположительно рассмат­

ривать эти тельца как разновидность пластинчатых включений. По -  

следние ряд авторов рассматривает как возможные структуры, с ко­

торыми связано поверхностно активное вещество -  сурфактант, из -  

меняющее поверхностное натяжение на стенках альвеолы ( W'ooalstde.
И Р6 ° о > 1958; taus, I9 6 5 ;/f^ v ^ ^ ^  ^ /^ 1 9 6 5 ,

1968; Е.Н.Нестеров, 1967 и д р .) .

Наряду с вышеописанными двумя типами альвеолярных клеток в 

выстилке альвеол выявлены немногочисленные клетки, ультраструк -  

турные особенности которых, в сопоставлении с донными литерату -  

ры, позволяют отнести их к так называемым свободным альвеолярным 

клеткам t/b/te#za' Наши данные об ультраструктуре этих

клеток дают основание присоединиться к мнению авторов, рассматри­

вающих их как клетки,обладающие выраженными фагоцитарными способ­

ностями {Poticav/е £ 1956; 1959; S fv* /,  1957; //izo/nt>£e>, 

1957; ^ ^ /> « < ^1 9 5 7 ; А и А б с * ,  1957; А.Иоликар и

Ш.Бо, 1962).
При использованных разрешениях электронных микроскопов 

( 8-I0A) в альвеолярных перегородках нами не обнаружены какаие-



либо отверстия типа пор Кона. На нашем материале мы не выявили 

также вокруг альвеол наличия гладких мышечных клеток. Нам не 

удалось, в отличие от A/ezsszn и 9cAc<Cz (1957), выявить шлюзо- 

вцдных отверстий ни в эндотелиальной выстилке капилляров, ни в 

базальных мембрснах в области воздушно-кровеносного барьера лег­

ких.

Выявленные в легких крысят ультраструктурные особенности 

ядер различных клеток, а имевно наличие пор в ядерной мембране, 

расширение перинуклеарного пространства, соединяющегося иногда 

с канальцами и цистернами эндоплазматического ретикулума, по -  

зволяют присоединиться к мнению исследователей, допускающих воз­

можность обмена веществ не только между ядром и цитоплазмой, но 

и внеклеточной средой ( W a is o n  1955» Wis^Ancfz .c z ,  1961;

А .Широкий, 1962; /U iz s k y  и Asa.*/*, 1961; А.Мирский и Осава, 

1963; В.Я.Бродский, 1965; И.А.Алов, 1965; Э де Робертис, 1967).

Изучение динамики посмертных изменений в легких крысят и 

плодов человека позволило выявить довольно выраженную устойчи­

вость многих улыраструктур клеток легочной ткани к аутолизу в 

первые 2-3 часа после смерти, за исключением ядер клеток. В по­

следних уже через 15-30 минут после смерти выявляются просвет­

ление нуклеоплазмы и агрегирование зерен хроматина. Эти измене­

ния сравнительно быстро нарастают, тогда как ядерные мембраны 

сохраняют свою целостность в течение 6-12 часов.

Аналогичные данные получены //*  и (1963)

при изучении посмертных изменений в миокарде крыс.

Такой лабильный органоид клетки, как митохондрии, сохраня­

ют свое типичное строение в течение 1-2 часов после смерти.од­

нако тщательное изучение электронных микрофотографий ( получен-



ных с легких, кусочки которых были зафиксированы в глутараль- 

дегиде и залиты в аралдит) позволило выявить, что уже через 

30 минут после смерти уменьшаются, а в дальнейшем исчезают 

плотные зернышки в матриксе митохондрий. Згит/> рас­

сматривает потерю зернышек матрикса митохондрий как понижение 

или отсутствие фосфорелирования в данных митохондриях.

В динамике изменения митохондрий характерной особенностью 

является появление через 3-6 часов после смерти единичных, очень 

плотных комочков, расположенных чаще по периферии митохондрий.

В дальнейшем, даже при полном заиустевании и превращении мито­

хондрий в вакуоли, эти комочки всегда видны под оболочкой ми -  

тохондрий.

Устойчивость митохондрий к ауволизу отмечена и другими ис­

следователями в клетках миокарда крыс ( и /?£ас/<у

1963), в секционном материале почек и печени человека 

и 1965), в клетках печени мыши \%ит/> .?/<?/,1965)),

в эпителиальных клетках почечных клубочков крыс {Cook 6 5 ),

в различных тканях и органах человека ( А.И.Струков, 1967;

Д  1968).

Эндоплазма!ичеокий ретикулум, комплекс Гольджи менее 

утойчивы, чем митохондрии. Однако и эти структуры в течение 

первого часа после смерти выглядели практически интактными. 

Только через 2-3 часа в них появляется, а затем нарастает ве- 

зикуляция и вакуолизация канальцев и цистерн.

Изменение митохондрий и эндоплазма!ического ретикулума 

происходило на фоне прогрессирующего снижения электронной плот­

ности матрикса цитоплазмы, уменьшения количества рибосом и ли- 

зосом. Присутствие в клетках лизосом с четкой оболочкой через



6 часов после смерти с достоверностью нами не установлено, а 

через 12 часов они полностью отсутствовали. Наши данные сов -  

падают с данными А.И.Стр^кова ( 1967).

Наиболее устойчивы к посмертным изменениям мерцательные рес­

нички клеток в выстилке бронхиол,ядерные оболочки и базальные 

мембраны, фибриллы волокон коллагена, ретикулина и элестические 

волокна. Все эти образования довольно хорошо дифференцируются 

спустя 12-24 часа после смерти.

Необходимо подчеркнуть, что все изменения отдельных ультра- 

структур клеток развивались в клетках, форма и размер которых в 

течение 6-12 часов после смерти практически не изменялись. Этим 

подтверждаются данные световой микроскопии о том, что увеличе -  

ние размеров клеток для трупных изменений не характерно ( А.И. 

Струков, 1967).

Полученные нами данные об устойчивости ульрраструктур кле­

ток в поомертным изменениям находят подтверждение в работах ав­

торов, которые развитие аутолиза в клетках изучали одновременно 

электронномикроскопическими, биохимическими и гистохимическими 

методами (fiezentom  955; е ё 1963; 1965; /■ £ & ,

1961,1965; е ё  «S, 1963).

Таким образом, полученные нами данные о динамике спонтанных 

посмертных изменений в легких в сопоставлении с д.иными авторов, 

изучавших развитие аутолиза в других органах,позволяют прийти 

к выводу, что электронномикроскопичеокое исследование легких в 

первые 2-3  часа после смерти вполне возмонно.

При изучении субмикроскопических изменений в легких щюдов 

и новорожденных крысят при острой гипоксии обнаружена высокая 

чувствительность органелл клеток к кислородной недостаточвоит



Так, при внутриутробной острой гипоксии уже через 15 минут 

после лигирования пуповины плода можно было наблюдать ответную 

реакцию альвеолярных клеток. Она проявлялась в группировании 

митохондрий, пластинчатых и других включений в периферических 

зонах клеток. В дальнейшем, по мере нарастания кислородной не­

достаточности, нарушение ультраструктурной организ.ции митохон­

дрий и других оргсшелл протекает на фоне прогрессивно увеличи­

вающегося внутриклеточного отека. Последний проявляется в вакуо­

лизации эндоплазматического ретикулума, просветлении матрикса 

цитоплазмы клеток, в уменьшении плотнпсти нуклеоплазмы и расши­

рении перинуклеарных пространств, а также в появлении большого 

количества пиноциюзных пузырьков и вакуолей в эндотелии капил­

ляров, в набухании и снижении плотности базальных мембран аль­

веолярной и эндотелиальной выстилок.

Нарастание количества пиноциюзных пузырьков и мелких ваку­

олей под плазматической мембраной эндотелиальных клеток, а за ­

тем распространение их по всей толще эндотелия -  вплоть до ба­

зальной мембр.ны и за базальную мембрану, мы рассматриваем как 

выражение повышенной проницаемости капиллярной стенки, которое 

обусловлено, вероятно, переносом жидкости с помощью пиноцитозных 

пузырьков. Появление же мелких, а затем больших вакуолей в эндо­

телии происходит, по-видимому, путем слияния между собой пино­

цитозных пузырьков. Эти данные согласуются с результатами иссле­

дования проницаемости капиллярной стенки в различных органах 

животных ( Ра fadeJ93%i£ е . /? л е » S » f  де Робертис, В.Новинокий 

и Ф.Сазс, 1962,1967; Е.И.Хейсин, 1965).

По нашим данным при внутриутробной острой гипоксии повреж­

дение митохондрий протекает в двух направлениях: в виде типич -



ного набухания и в виде “пластинчатого преобразования^ Scfy^Sz, 
1959). Характерно, что убыль числа митохондрий в клетке сопро­

вождается количественным нарастанием липидных капель в альвеоляр­

ных и септальных клетках. Измененные митохондрии, включения типа 

пластинчатых и войлокообразных телец уже через 25 минут после 

пережатия пуповины обнаруживались в просвете альвеол.

Таким образом, можно предположить, что в процессе родов, 

то-есть при переходе плода к вкеутробной жизни, квгда в короткий 

промежуток времени происходят существенные изменения в кровооб­

ращении плода и меняется ход основных обменных процессов в клет­

ках, отмеченный при внутриутробной гипоксии деструктивный ха -  

рактер изменений в воздушно-кровеносном барьере легких затруднит 

достаточный перенос кислорода в капиллярное русло легких. Ана­

логичной точки зрения придерживается Л.М.Крылов ( 1965,1968).

Сопоставление вышеописанных изменений в легких крысиных 

плодов с изменениями в легких новорожденных крысят при острой 

гипоксии, вызванной путем помещения их в замкнутое пространство 

и в барокамеру, позволило выявить однотипный характер нарушения 

ультраструктурной организации клеток альвеолярной и эндотелиаль­

ной выстилок, а также септальных клеток.

Характерно, что как при внутриутробной гипоксии, так и 

при гипоксии, вызванной пребыванием крысят в герметических бюк- 

сах ( до 3 -х  часов) и в барокамере ( до 5 часов) можно было на­

блюдать определенный параллелизм между убылью митохондрий и на­

растанием количества липидных капель в гипоксических клетках. 

Аналогичное явление отмечено рядом авторов в ишемизированном 

миокарде животных {//wfschez А.И.Стру-

ков и К.С. Митин, 1967; В.В.Глаголева и Ю.С.Чечулин, 1968) и др.



По мнению В.В.Глаголевой и Ю.С.Чечулина аккумуляция жира в ишеми­

зированном миокарде связана с дефицитом в мышечных клетках мито­

хондриальных ферментов, обеспечивающих его окисление в норме.

Выявленный нами однотипный характер изменений митохондрий -  

их постепенное набухание, независимо от способа, каким былч вы­

звана острая гипоксия, н блюдался многими авторами в различных 

органах как при острой гипоксии {Са а / tff io n sk i/,  1959;

5 с6с  fz, 19^9; focA e  и , 1963; gvfA'c',? *  S cŝ a *'/?,
1965; А.И.Струков и К.С.Митин, 1967; В.В.Глаголева и Ю.С.Чечу­

лин, 1968), так и при тепловом ( Д.С.Саркисов и Б.В.Втюрин, 

1967), радиационном и других альтерирующих воздействиях на клет­

ку ( //су/пёсг. г / o f ,  1939; Я.А.Винников с соавторами, I960;

Aot/c'&e?, I960 ; В.Ф.Машансктй, 1961, 1964; ^£a/>nt'r>p e -t>

1962; А.Й.Струкэв, 1967).

Однако, наряду с митохондриями, претерпевшими изменения 

по типу нпбухония, в альвеолярных и других клетках можно было 

наблюдать митохондрии с многочисленными пластинчатообразными 

кристами, заполняющими все внутреннее пространство митохондрии 

( см. рис. 83, 9 1 ) . Такие митохондрии были отмечены нами в лег­

ких с посмертными изменениями ( см.рис.20) ,  а также в легких 

крысят в контрольной группе. Это обстоятельство говорит, веро­

ятно, за постоянное присутствие подобных митохондрий в клетках 

легочной ткани.

Аналогичный тип митохондрий описал £  с А*, (19 2 )  в

легких крыспнного эмбриона, в легких взрослых крыс как в норме, 

так и при гипоксии. Он отмечает, что в легких крыоинюго эмбрио­

на можно было наблюдать многочисленные переходные формы между 

обычными митохондриями и "пл стинчато преобразованным'! митохонд



ми. На нашем материале с достоверностью не удалось обнаружить 

четких переходных форм, на основании которых можно было бы пред­

полагать, что митохондрии с многочисленными поперечно располо­

женными кристами являются следствием пластинчатого преобразо­

вания обычных митохондрий.

По мнению (1959) в основе пластинчатого преоб -

разования первонача ьно лежит процесс набухания внутреннего ос- 

миофобного промежутка крист. Затем набухшие кристы соприкасают­

ся между собой и их осмиофильные наружные слои сливаются, обра­

зуя искривленные пластинки. Если допустить подобный механизм, 

то невольно возникает вопрос, каким путем появляется обилие 

пластинок в одной и тойже митохондрр и, если при склеивании 

крист фактически имеет место уменьшение их количества? 

jV e e s s e /y  ( 1948,1960) и S c A a f z  ( 1959) появление и коли­

чественное нарастание пластинчато преобразованных митохондрий 

в альвеолярных клетках рассматривают как результат непосред -  

ственного воздействия углекислоты на клетки. Если принять это 

положение, то в условиях наших опытов в легких крысят,испытав­

ших влияние быстро нарастающей гиперкапн ш, мы должны были 

увидеть резкое увеличение количества пластинчато преобразован­

ных м^ттохондрий. Однако этого мы не отметили, даже через 3 ча­

са от начала опыта, когда большинство крысят погибало. Харак­

терно, что после пребывания крысят в барокамере в течение 3-5 

часов на "высоте" 10-13000 м, то-есть в условиях исключающих 

накопление углекислоты в барокамере, мы обнаружили, примерно, 

такое же количество пластинчато преобразованных митохондрий, 

как при гипоксии, вызванной помещением крысят в бюксы. Наши 

данные находят подтверждение в опытах £& с/?гг£  с соавторами



(1962), которые не отметили увеличения количества преобразован­

ных митохондрий в авльвеолярных клетках легкого собаки, дышав -  

шей в течение двух часов воздушной смесью, содержащей 70% угле­

кислоты* По-видимому, в основе пластинчато преобразования мито -  

хондрий лежат другие причины, а не воздействие углекислоты.

Учитывая,что на электронных микрофотографиях пластинчато 

преобразованные митохондрии видны были в легких контольных кры­

сят , в легких с посмертными изменениями, а также при острой ги­

поксии, мы склонны рассматривать их как митохондрии, находящие­

ся в одной из стадий дегенеративного изменения. За такое пред -  

положение говорит факт выявления весьма выраженного полиморфиз­

ма изменений формы и структуры этих митохондрий*

Отмеченный полиморфизм внешнего вида митохондрий в нормаль­

ной клетке и неравномерность поражения их при гипоксии современ­

ными исследователями рассматривается как следствие динамической 

пластичности формы и структуры митохондрий, свидетельствующее о 

чрезвычайной их лаб'шьности при нормальном физиологическом со -  

стоянии клетки { jV 'o v ik o ff, 1961; 1965; В.Ф.Ме­

щанский, 1965; К.С.Митин, 196^,1967; ЭД.А.Алов с соавторами,1966; 

Л.Ленинджер, 1966; Д.Е.Саркисов и Б.В.Втюрин,1967; Э.де Робертис 

с соавторами, 1967; В.В.Глаголева и Ю.С.Чечулин, 1968).

В начальных периодах острой гипоксии в воздушно-кровеносном 

барьере легких можно было наблюд-ть незначительное количество 

пиноцитозных пузырьков в эндотелии капилляров и в пластинча -  

тых отростках альвеолярных клеток типа I* И лишь через 2-3 ча­

са выявляется резкая вакуолизация альвеолярной и эндотелтгль-



ной выстилок, набухание базальных и разрывы плазматических 

мембран клеток, с появлением в просвете альвеол мелкозернис -  

того вещества с плотностью и размером частиц типа плазменного 

белка. Наблюдаемую в конце 3 часа гипоксии в септальных клет­

ках вакуолизацию эндоплэзматического ретикулума, просветление 

нуилеоплазмы о расширением перинуклеарных пространств ядерной 

оболочки, резкое снижение плотности матрикса цитоплазмы кле -  

ток, а такие нечеткий вид и потерю поперечной исчерченности в 

первичных фибриллах волокон коллагена и ретикулина, мы рассмат­

риваем, как проявление развивающегося отека в строме межальве- 

олярных перегородок. За это говорит, по-видимому, и тот факт, 

что по мере нарастания тяжести гипоксии нами было отмечено по­

явление, а затем количественное увеличение в се^тальрых и эндо­

телиальных клетках вакуолей различного размера с четкой двойной 

оболочкой.

Расположение этих вакуолей в разных участках клеток и по 

обе стороны от базальной мембраны капилляра, в сочетании с ва­

куолеобразными и пальцевидными ответвлениями от базальной мем­

браны ( см. рис.118 ) ,  мы расцениваем как выражение усиленно­

го транспорта жидкости с помощью данных вакуолей. Вполне воз­

можно, что подобный транспорт происходит в обоих направлениях 

от базальной мембраны капилляра. В цитированных выше работах 

по изучению ультраструктары легких при гипоксии мы не встретили 

описания вакуолей с двойной оболочкой при отечных явлениях в 

легких гкспериментальных животных.

На фоне выше этмеченных отечных явлений в киетках* во 

внеклеточных пространствах, а т.-кже в просвете альвеол можно



было видеть различное количество структур, напоминающих миэ- 

линоподобные фигуры. Они чаото обнаруживались в непосредот -  

венной близости или в соприкосновении с пластинчато преобра­

зованными митохондриями и среди распадающихся митохондрий 

( см. рис.122,12Jj). Их можно было видеть также в тесном соприкос­

новении с наружным листком ядерной оболочки, с расширенными 

канальцами эндоплазматического ретикулума. Подобное расположе­

ние миэлиноподобных телец позволяет высказать предположение о 

их происхождении из деструктивно изменяющихся митохондрий и, 

вероятно, в большей степени из пластинчато преобразованных ми­

тохондрий. Не исключена возможность образования этих телец из 

стенок расширенных канальцев и цистерн эндоплазматического ре­

тикулума, которые, многократно соединяясь с наружными мембрана­

ми запустевших митохондрий, а также с отслаивающимся наружными 

листками ядерной оболочки могут, по-видимому, образовать кон­

центрически закрученные волокна наподобие миэлиновой фигуры. 

Б.Б.Глаголева и Ю.С. Чечулин ( 1968) указывают, что при экспе­

риментальном инфаркте миокарда в некоторых мышечных волокнах 

дегенеративные изменения митохондрий носят характер образова­

ния ими миэлиноподобных телец. К сожалению, в литературе по -  

священной электронномикроскопическому изучению легких животных 

и человека при гипоксических состояниях, вопрос о наличии и 

происхождении миэлиноподобных фигур не освещается. Между тем, 

как показали наши исследования, появление и количественное на­

растание этих фигур является,вероятно, признаком глубоких не­

обратимых изменений в ультраструктурной организации легочной 

ткани при острой гипоксии.



При сопоставлении субмикроскопических изменений в легких 

крысят при острой гипоксии с данными литературы ( Sc/tw .f’z., 
1957,1959; 6ucf)cz£<^£[962; e l «>/1966 и д р .) мы пришли к

выводу, что в одри и те же промежутки времени гипоксического 

состояния изменения в легких крысят менее выражены, чем в легких 

взрослых крыс. flo-видшэму, новорожденные крысята более выносли­

вы к кислородному голоданию, о чем говорят данные ряда авторов, 

исследовавших возрастную реакцию подопытных животных на кисло­

родную недостаточность и изучавших измененля в легких и других 

органах под световым микроскопом ( В.М. Карасик, 1940; Ю.ИЛа­

зовский, 1941; Н«А.Лауэр, 1949, А.З. Колчинская, 195 ; Ю.Ф.Дом- 

бровская с соавторами, 1959, 1961; А.Н.Домбровский и А.А.Рогов, 

1965 и д р .) .

Изучение динамики посмертных изменений в легких крысят, 

предварительно перенесших острую гипоксию, позволило выявить сле­

дующее.

Острая гипоксия, независимо от способа, каким она была по­

лучена, не вызывает немедленной перестройки ультраструктурной 

оргаиизаци альвеолярных и других клеток легочной ткани. Измене­

ния развиваются постепенно, проявляясь в первую очередь в ультра- 

структурной дезорганизации митохондрий, эндоплазыатическэго ре- 

тикулума, затем в ядрах и плазматических мембр нах клеток и в 

меньшей степени в базальных мембранах и фибриллярных структурах 

межальвеолярной перегородки.

Изменения ультраструктур клеток альвеолярной и эндотели­

альной выстилок, а также септальных клеток при острой гипоксии 

развиваются быстрее, чем при аутолизе. Это обстоятельство по -



зволяет, при определенных соотношениях длительности гипоксии 

и посмертных изменений ( см. гл .ill, стр.]63-1?4) дифференцировать 

прижизненные изменения от посмертных.

а олученные нами данные мы, к сожалению, не можем сравнивать 

с результатами исследований других авторов, так как работ, по­

священных этому вопросу мы не встретили ии в отечественной, ни 

в зарубежной литературе. Некоторые авторы ( J - z # 1958;

Jzyyo, 1963; В.В.Глаголе- 

ва и Ю.С .Чечулин, 1968) указывают на более быстрое появление 

изменений улы р структурной организации митохондрий и других 

органелл клеток в ишемизированном миокарде,сравнительно с их 

изменением при аутолизе. Необходимо подчеркнуть, что данные ав­

торы сравнивали изменения при ишимии в миокарде одного живот-
. V > ^

ного с изменениями при аутолизе в миокарде другого живэвного, 

то есть изолированно. Однако, как показали наши исследования, 

сочетанное воздействие гипоксии и аутолиз. ведет к более вы -  

раженному изменению ультраструктурной организации клеток, чем 

влияние одной гипоксии или только аутолиза. Например, в легких 

крысят после острой гипоксии посмертные изменения длительностью 

свыше 3 часов вызывают дополнительное снижение электронной плот­

ности матрикса цитоплазмы клеток, уменьшение плотности нуклео- 

илазмы и увеличение комкования зерен хроматина. Дальнейшее же 

"наслаивание" посмертных изменений вызывает еще большее допол­

нительное альтерирующее воздействие на ультраструктуру клеток, 

что затрудняет, а затем и полностью исключает возможность диф- 

ференцировки прижизненных изменений от посмертных.

По мнению В.В. Жарова ( 1967) при аутолизе нарушаются 

процессы окислительного фосфорилирования, синтеза ЛТФ, кофер -



ментов и других биологически важных веществ. По-видимому, эти 

процессы значительно ускоряются в клетках, предварительно под­

вергнутых воздействию кислородной недостаточности.

Полученные нами эксперимент льные д иные позволили прийти 

к заключению, что посмертные изменения длительностью в 3-6 ча­

сов не могут служить препятствием для электронно-микроскопиче­

ского выявления прижизненных изменений в крысиных легких, вызван­

ных гипоксией. Они также позволяют прийти к выводу о возможности 

электронномшфоскэпического исследования легких новорожденных 

детей в первые часы после смерти.

Проведенное нами исследование ультраструктуры легких плодов 

обнаружило у 28 недельных плодов отчетливую сформированное алъ- 

веоло-капиллярных структур, их готовность к переходу к внеутроб- 

ному существованию. Ультраструктура воздушно-кровеносного барь­

ера легких у 28 недельного плода подобна улырастругсгуре этого 

барьера в легких дношенных новорожденных. Эти данные подтвержда­

ют данные световой микроскопии о сформированности отдельных струк­

тур в ткани у 28 недельного п л о д а . ь . ' Т . П у з и к ,  1953; 

ofoosfi и РоёЫ г., 1955; So-zoAi/t, I960; О.Я.Кауфман, 1965;

М.В.Полуяхтова, 1968 и д р .) .

Необходимо подчеркнуть, что при электронномикроскэпическом 

исследовании легких плодов ( как и легких новорожденных), мы не 

выявили в межальвеолярных перегородках сквозных отверстий типа 

пор Кона. Мы не обнаружили также вокруг альвеол в меаальвеолярной 

перегородке мышечных волокон и лимфатических капилляров. В до -  

ступной литературе по улмраструкт^ре легких плодов и новорожден­

ных детей мы также не встретили указания на налздие подобных
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структур в образований.

Выявленная нами ультраструктура легких недоношенных и до­

ношенных новорожденных детей соответствует ультраструктуре лег­

ких 28 недельного плода. Наши данные совпадают с заключениями 

авторов, изучавших,субмикроскопическое строение легких новорож­

денных, погибших при так называемом синдроме дыхательных рас -  

стройств {A b u s te i /r  и BzeemenJS 56 f
1957; & О Л 7т е-г у 1961; C*my>{cke о соавторами, 1961,196с:, 

1963; 1963, 1964; 1966). Однако

авторы, описывая характер изменений ультраструктур клеток, вы­

званных прижизненной асфиксией, не затрагивают вопроса о влия­

нии аутолиза на сохранность ультраструктурной организации ле -  

точной ткани, в случаях отсроченной ее фиксации.

По нашим данным, в легких новорожденных детей погибших 

в асфиксии и исследованных через 3 часа после смерти уже обна­

руживаются выраженные изменения ультраструктурной организации 

клеток легочной ткани. Они заключаются в резком снижении плот­

ности матрикса цитоплазмы клеток, просветлении нуклеоплазмы и 

выраженном агрегировании хроматина в ядрах клеток, в резком на­

бухании и запустении митохондрий, вакуолизации эндоплазматиче- 

ского ретикулуыа, уменьшении лизосом, рибосом и пластинчатых 

включений в альвеолярных клетках типа П. Подобной дезорганиза­

ции ультраструктур клеток не отмечено в легких 28 недельных 

нормально развивающихся плодов, полученных путем операции кеса- 

ревого сечения по поводу психического заболевания беременной 

и исследованных также через 3 часа после смерти. Это обстоя -  

тельство позволяет рассматривать данные изменения как следст -  

вие прижизненного асфиктического состояния. За это говорит и



ю т факт, что в воздушно-кровеносном барьере легких отмечалась 

выраженная вакуолизация и наличие пиноциюзных пузырьков в на­

бухшем эндотелии капилляров и пластинчатых отростках альвеоляр - 

ных клеток. Подобные изменения мы рассматриваем как проявление 

при гипоксии выраженных отечных явлений в области капиллярной 

стенки.

Следует, однако, отметить, что резкое снижение плотности 

матрикса митохондрий, нуклеоплозмы и матрикса цитоплазмы кле­

ток в легких, исследованных через 3 часа после смерти не ха -  

рактерио, как это показали наши экспериментальные исследования, 

даже для гипоксии, продолжительностью в 1-2 часа. По-видимому, 

резкое снижение электронной плотности является не только след­

ствием прижизненной асфиксии, но и следствием "наслаивания", 

дополнительного альтерирующего воздействия ризвивающихся про -  

цесоов аутолиза. Это предположение подкрепляется тем фактом, 

что в легких новорожденных, погибших в асфиксии и исследован­

ных через 6 -8  часов после смерти, можно было наблюдать сильное 

просветление, фактически полную потерю электронной плотности 

матрикса митохондрий и матрикса цитоплазмы клеток. Такое рез -  

кое снижение электронной плотности* наряду с деструктивным ха­

рактером изменения органелл альвеолярных и других клеток, не 

было отмечено нами при спонтанных посмертных изменениях в лег­

ких плодов человека спустя 6 чаоов после смерти. Не отметили 

подобной отепени нарушения ультраструктурной организации кле -  

ток в первые 2-7 часов после смерти o w s /<<', Busystowa.
(1962) в легких новорожденных детей.

Таким образом, субмикроскопические изменения в легких



новорожденных, вызванные прогрессирующей асфиксией резко уси­

ливаются аутолизоы уже в первые 2-6 часов после смерти, ири 

болое поздних сроках вокрытия ( через 3-12 часов) ультрострук­

турна я дезорганизация клеток легочной ткани настолько глубока, 

что не позволяет оказать: являются ли донные изменения следст­

вием прижизненного аофиктического состояния или результатом 

развившегося аутолиза. Поэтому в целях наиболее полноценного 

электронномикроскопического изучения легких новорожденных до -  

тай , погибших в асфиксии, необходимо производить вскрытие тру­

пов в дрпустимо короткий сроки пооле смерти* Обобщая результа­

ты собственных исследований и учитывая данные литературы,ш 

рекомендуем производить вскрытие не позднее 1-3 часов после 

смерти.

Liu подвергли обсужден ш> не весь фактический материал дон­

ной работы. Это обусловлено желанием не повторять сведений, 

имеющихся в литературе по электронномикроскопическому иссле­

дованию легких новорожденных детей и лоб;раторных животных 

при гипоксических состояния*.



1 . Электронная микроскопия до последнего времени не исполь­

зуется при исследовании легких новорожденных детей, погибших от 

асфиксии, из-за отсутствия достаточных сведений об ультраструк- 

турных изменениях в ткани легкого, вызванных поомеотным аутоли­

зом.

2 .  Результаты наших исследований показали, что общая ульт -  

рэструктурная организация клеток ткани легкого сохраняется до 

трех часов после смерти.

3 . Посмертные изменения в легких прежде всего обнаруживают­

ся в ядрах клеток. Они выявляются через 15 минут после смерти и 

проявляются в снижении электронной плотности нуклеоплозмы и а г­

регировании зерен хроматина.

Характерными признаками развившихся посмертных изменений в 

ткани легкого являются полное просветление нуклеоплазмы и уплот­

нение хроматина под ядерной оболочкой, присутствие в деструктив­

но измененных митохондриях специфических осмиофильных комочков, 

а также наличие в клетках и межклеточных пространствах миэлино- 

подобных фигур.

4 . Острая гипоксия в первую очередь вызывает изменения в 

ультраструктурной организации митохондрий»

По мере нарастания длительности и тяжести гипоксии наруша­

ется ультра структура эндоплазматического ретикулума, лизосом, 

пластинчатых телец, рибосом, затем появляются и количественно 

нарастают в клетках и в просвете воздухоносных путей миэлинопо-



добные фигуры и, наконец, изменяется ультраструктура ядра. Эти 

изменения протек ют на фэне развития внутриклеточного и межкле­

точного отека и повышенной пролицаемэсти стенки легочных капил­
ляров*

5.  Ультраструктурной основой повышения проницаемости воз -  

душно-кровеносного барьера легких при острой гипоксти является 

количественное нарастание пиноциюзных пузырьков и вакуолей в 

цитоплазме эндотелия и пластинчатых отростков альвеолярных кле­

ток типа I ,  снижение электронной плотности и образование вакуо­

леподобных ответвлений у базальных мембран, разрывы плэзмати -  

ческих мембран клеток, скопление в просвете альвеол ыелкозер -  

нистого материала, состоящего из частиц той же плотности и раз­

меров, что и в просвете капилляров.

6 . В гипоксически измененных клетках ткани легкого посмерт­

ный аутолиз быстро нарастает по степени своей выр женности* Он 

проявляется в резкой потере плотности нуклеоплазмы, матрикса ми­

тохондрий и матрикса цитоплазмы, в вакуолизации эндоплэзматиче- 

ского ретикулума, а затем в полной деструкции мембранных систем 

клеток.

7 . В легких новорожденных детей, погибших от асфиксии и ис­

следованных через 3 часа после смерти, гипокоический характер 

повреждения ультраструктур клеток сохраняется.

При более поздних сроках исследования -  через 6 и более ча -  

сов, аутолитеские повреждения ультраструктур клеток стирают, за­

тушевывают изменения от прижизненной гипоксии*

8 . Учитывая баетрое развитие посмертного эутолиза в гипок -



сически измененных клетках электронномчкроскопическое исследо­

вание легких новорожденных детей, погибших от асфиксии, следу­

ет производить не позднее трех часов после смерти. При тяжелой 

и продолжительной гипоксии-еще раньше, до одного-двух часов.

9 .  Полученные экспериментальные и секционные данные позво­

ляют использовать электронную микроскопию для изучения ультра -  

структуры легких, что дает возможность понять патогенез патоло­

гических процессов в легких у новорожденных детей.



В заключение считаю своим приятным долгом выразить глубо­

кую благодарность научному руководителю доктору медицинских наук, 

профессору Лидии Ивановне ЧЕРНЫШЕВОЙ за постоянное руководство и 

большую помощь в работе,а также благодарность сотрудникам патогис­

тологической лаборатории и всего института ОММ за повседневную 

помощь,оказанную при выполнении данной работы.
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