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Одной из главных задач Советской медицинской науки и 
практического 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 
4-6,5/6 общего числа родившихся (A.U.Агаронов, 1950; Л.С.Пер- 
сианинов, 1961; В.И.Бодяжина, 1963; В.И.Агнисенко, 1966; 
и др.).

В световой микроскопии исследования легких у новорож­
денных детей при гипоксических состояниях посвящено значи­
тельное количество работ (О.Я.Кауфман, 1963; Л.М.Крылов, 
1965; А.Н.Сержанина, Г.Ф.Пучков, 1966; М.В.Полуяхтова, 1968; 
£auwezt/ns , 1968 и др.). Сйнако, несмотря на большие 
достоинства этих исследований, многие стороны тонких струк­
турных изменений в легких новорожденных при гипоксических 
состояниях остаются невыясненными, так как разрешение све­
тового микроскопа не позволяет чётко наблюдать структуры, 
размеры которых меньше 0,1 - 0,2 микрона (А.Поликар и Ш.Бо, 
1962).

Методом, позволяющим более глубоко и детально изучать 
структуру клеток и тканей при различных патологических со­
стояниях, является электронная микроскопия. Тем не менее, 
необходимо подчеркнуть, что электронная микроскопия, как по 
данным отечественной, так и зарубежной литературы, до сих 
пор почти не используется в практике патологоанатомических 
исследований.



Одной из причин, тормозящих широкое использование элект­
ронной микроскопии в патологоана?омических исследованиях, 
aijл;. -ся то обстоятельство, что глектронный микроскоп выяв­
ляет в сек лонном материале глубокие рано возникающие по­
еме, тнле к менения с:-уктуры клете* и ткэней. Чтобы предо­
твратить рьзвитие аутслиза в секционном материале, последний 
неоох̂ .\имо исследовать как можно быстрее после смерти. Одна­
ко, в вопросе о том, в какие максимально возможные сроки 
после смерти еще можно получить достоверные результаты об 
ультраструктуре клеток и тканей, среди исследователей нет 
единого мнения ( S jo s tia n o t, 1956;ZeLyeZi 1960;Воттег , 
1961; $ z o n io w sk l idisz^skowa, 19*52; А.И.Струков, 1967;
Д.С.Саркисов и Б.В.Втюрин, 1967.

Неопределенность во времени взятия секционного материала 
для целей электронной микроскопии является результатом весьма 
скудных и отрывочных сведений о характере посмертных измене­
ний ультраструктурной организации тканей человека и животных 
(.H ilts  , B la c k , 196Ъ;Jsh w o z tli, Stemhidije, 1964; Н о  , 
1965; Д.С.Саркисов и Б.В.Втюрин, 1967; В.В.Глаголева и Ю.С. 
Чечулин, 1968).

Необходимо подчеркнуть, что в приведенных работах дан­
ные о характере посмертных изменений получены, в основном, 
в тканях и органах экспериментальных животных, ультраструк­
тура которых изменялась только под влиянием развивающихся 
процессов посмертного аутолиза. В секционном же материале, в 
случав гибели новорожденных детей от асфиксии, изменение



ультраструктур клеток ткани легкого является не только след­
ствием влияния аутолиза, но и результатом перенесенной ас­
фиксии, то есть, фактически, следствием сочетанного воздей­
ствия повреждающих моментов.

В литературе, однако, мы не встретили работ о характере 
и глубине изменений ультраструктурной организации клеток 
ткани легкого при посмертном аутолизе. Отсутствуют сведения 
об ультраструктурных изменениях в легких, вызванных сочетаь- 
ным воздействием острой гипоксии и последующего посмертного 
аутолиза. Нет определенных данных об ультраструктурных изме­
нениях в легких новорожденных детей, погибших от асфиксии, 
и вскрытых через различные промежутки времени после смерти.

аежду тем, учитывая, что трудности дифференцироьки при­
жизненна изменений от посмертных до сих пор тормозят енод- 
ренис электронной микроскопии в практику патолого-анатоми- 
ческих исследований, необходимость такого изучения очевидна.

В настоящей работе мы попыталась представать электронно- 
микроскопическую характеристику изменений, происходящих в 
стенке легочной альвеолы пра аутолкзе и в условиях острой 
гипоксии. Основное внимание при изложении материала направ­
лено на изменения ультраструктур в клетках альвеолярной к эн­
дотелиальной выстилок и в цело* в воздушно-кровеносном барье­
ре лептах.

В работе изучены следующие вопросы:
I )  динахшка дссиертных изменений в легких новорожденных 

крысят и плодов человека;



2) су(5микроскопические изменения в легких плодов н но­
ворожденных крысят при острой гипоксии;

3) динамика посмертных изменений в легких крысят, пред­
варительно перенесших острую гипоксию различной продолжитель­
ности;

4) су<5микроскопические изменения в легких новорожденных 
детей, погибяжх в асфиксии.

Конечной целью работы было обоснование практических ре­
комендаций о времени взятия секционного материала для целей 
электронной микроскопии у новорожденных детей, погибших от 
асфиксии. При этом учитывалось влияние тяжести лредагонапь- 
ного и агонального периодов и посмертных изменений на со­
хранность ультраструктуры легких.

Материал и методы исследования
Эксперименты проведены на новорожденных крысятах первых 

суток жизни и беременных крысах. 6 ходе экспериментов элек­
тронно-микроскопически и гистологически изучены легкие у 
427 плодов и новорожденных крысят.

Для изучения спонтанных посмертных изменений и острой 
гипоксии поставлены четыре серии опытов.

8 п е р в о й  серии опытов для выяснения динамики по­
смертных изменений легкие крысят исследовались спустя 3-15-30 
минут, а также через I-3-6-I2-24-48-72 часа после декапита- 
цнн. Дежадатированиве крысята хранились при комнатной темпе­
ратуре. В одном ив опытов 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. 
Спустя 10-25-35-45 минут после перевязки пуповины плоды де- 
капитировались и легкие извлекались для исследования.

В т р е т ь е й  серии опытов постнатальная острая ги­
поксия получена двумя путями: помещением крысят в замкнутое 
пространство и в барокамеру.

В первом случае по 3 крысенка помещались в герметичную 
стеклянную камеру объёмом в 140 см3 на 5-15-30-45 минут и на
1-2-3 часа.

Во втором случае крысята находились в барокамере на 
"высоте" 10000 м в течение 30 минут, I  часа и 2-х часов, а 
также на "высоте" 13000 м в течение 5 часов.

В ч е т в е р т о й  серии экспериментов производилось 
изучение динамики посмертных изменений в легких крысят пвсле 
предварительно перенесенной острой гипоксии. Для этого кры­
сята помещались в герметичную камеру на 5-15-30-45 минут и 
на 1-2-3 часа. Затем, после кавдого периода гипоксии, крыся­
та декалитировались и легкие исследовались через 5-15-30 ми­
нут, а также через I -2-3-6-12-24-48-72 часа после смерти.

Электронномикроскопически исследованы также легкие 8 
плодов и 28 новорожденных, погибших в ранний неонатальный 
период от асфиксии.

Плоды весом от 700,0 до 950,0 получены путем операции 
кесарева сечения при 20-28 неделях нормально развивавшейся 
беременности. Причиной кесарева сечения послужили психичес­
кие заболевания беременных.



Новорозденные с продолжительностью внутриутробного пе­
риода от 2? до 38 недель по весу и росту распределялись сле­
дующие оо'разом: от 1С00,0 до 1500,0 - (рост 34-41 си); 
от 1501,0 до 2000,0 - 6 (рост 39-42 c l ) ;  от 2001,0 до 25G0,0- 
4 (рост т *-46 си), свыше 2501,0 - 4 (рост 46-49 си).

See 23 новорожденных погибли от асфиксии в течение пер- 
eu:c 3 суток жизни. Наибольшая продолжительность жизни - 2 cj- 
Toi\ 9 часов.

В целей из патологии береиенности и родов отмечены за­
болевания сердечно-сосудистой системы (4 ), нефропатия ( I ) ,  
различной степени отслойка плаценты (5 ), предлежание плаценты 
(2), абсолютная 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 данными изу­
чена динамика посмертных изменений в легких трех плодов (вы- 
кидиаей) в сроке 18-20 недель беременности.

для этого кусочки легкого забирались непосредственно на 
месте через разрез грудной стенки спустя 30 минут, I-3-6-I2- 
24-43-72 часа после с-ерти.

Кусочка же из легких новорожденных детей, погибших в ас- 
..лкенп, забирались из верхней, средней и нижней доли, а так­
же из передних и задних отделов легких. Самое раннее время 
вскрытия было через 3 часа после смерти, наиболее позднее 
через 4S часов.

ля целенаправленного выбора и выделения необходимого 
..л;: злек'Ауснно.ликросколического изучения, секционный



материал предварительно исследовался под люминесцентный мик­
роскопом по разработанной нами методике (Ю.В.Голиков,1966,1967).

Забранный материал фиксировался в различных осмиевых 
фиксаторах ( Patade* 1 9 5 2 1 9 5 3 ;  MitfonLg, ,1961 и др.), 
а такие в глутаральдегиде по И.Б.Токину и Рёлих (1965). В ка­
честве сред для заливки были использованы метакрилаты, арал- 
дят И и дуркупан (Флика). Срезы изготовлялись на ультратоме 
типа ХКВ, контрастировались уранилацетатом и по$^л0&(1963) 
и просматривались в электронных микроскопах УЭМВ - 100 А и В 
и JEM-I50.

Для целей световой микроскопии материал обрабатывался по 
общепринятой схеме с использованием покрасок гематоксилин-эо­
зином, пикрофуксином и импрегнации серебром по модифицирован­
ному методу Фута.

В работе использованы разработанные нами методики, при­
способления и приборы, обеспечивающие более качественное ис­
следование экспериментального и секционного материала (Ю.В.Го­
ликов, 1964, 1966, 1967, 1968).

Экспериментальные исследования
Электронномдкроскопическое исследование легких у новорож­

денных крысят контрольной группы показало» что ультраструк- 
турная организация клеток альвеолярной и эндотелиальной вы­
стилок и в целом воздушно-кровеносного барьера легких, в сво­
ей основе соответствует ультраструктуре легких взрослых крыс 
описанной рядом авторов , 1952; Sc hu /z ,1959; He idSOil
о Spitz. , 1966 и др.). При использованных разрешениях



электронных микроскопов (8-I0A) мы не обнаружили в альвео­
лярной перегородке крысиного легкого каких-либо отверстий 
типа пор Кона. Ыы не выявили такие вокруг альвеол мышечных 
волокон. Нам не удалось, в отличие от /leesse/г и Schufz. 
(1957), выявить шлюзовидных отверстий ни в альвеолярной и 
эндотельальной выстилках, ни в базальной мембране в области 
воздушно-кровеносного барьера легких.

Изучение динамики посмертных изменений в легких крысят 
и плодов человека позволило выявить довольно выраженную ус­
тойчивость многих ультраструктур клеток к аутолизу в первые
2-3 часа после смерти, за исключением ядер клеток. Б послед­
них уже через 15-30 минут после смерти обнаруживалось про­
светление нуклеоплазмы и агрегирование зерен хроматина. Эти 
изменения сравнительно быстро нарастали, тогда как ядерные 
мембраны сохраняли свою целостность в течение 6-12 часов.

Такой лабильный органоид клетки, как митохондрии, сохра­
няли свое типичное строение в течение 1-2 часов после смерти.

В динамике изменения митохондрий характерной особен­
ностью являлось появление через 3-6 часов после смерти очень 
плотных к о м о ч к о е , сохраняющихся в дальнейшем даже при полном 
запустении и превращения митохондрии в вакуоли.

Эндоплаэматический ретикулум, комплекс Голзджи, клеточ­
ный центр, рибосомы в течение первого часа после смерти вы­
глядели практически интактаьши. Только спустя 2-3 часа от­
мечалось нарастание зездкуляцил и вакуолизади;: канальцев и 
цистерн эндодлазматического ретикулума.



Изменения в ядрах, митохондриях и в эндоплазматическом 
ретикулуме происходили на фоне прогрессирующего снижения 
электронной плотности матрикса цитоплазмы, уменьшения коли­
чества рибосом и лизосом.

Наиболее устойчивьши к посмертным изменениям оказались 
мерцательные реснички клеток в выстилке бронхиол, ядерные 
оболочки и базальные мембраны, фибриллы волокон коллагена, 
ретикулина и эластические волокна. Все эти образования доволь­
но хорошо дифференцировались спустя 12-24 часа после смерти.

Таким образом, характерными признаками развивающихся 
посмертных изменений в клетках ткани легкого являются дина­
мично нарастающее просветление нуклеоплазмы и уплотнение 
хроматина под ядерной оболочкой, затем появление в деструк­
тивно измененных митохондриях специфических включении, а так­
же наличие в клетках и межклеточных пространствах ы гэ л й н о п о - 

добньэс фигур.
Наши данные об устойчивости ультраструктур клеток ткани 

легкого находят подтверждение в работах авторов, которые раз­
витие аутолиза в клетках различных органов изучали не только 
электроныомякроскопически, но одновременно электронномикро- 
скопически, биохимически и гистохимическими методами { J i o  , 
1961, 1965; H i 66s и В£аск% 1ЭЬЪ\Тгитр с соавтор., 1963,
1965; Д.С.Саркисов и Б.В.Втюрин, 1967 и др.).

В результате изучения су^слхроскоалческдх изменении з 
легких у spiiciLnbix плодов и новорожденна присяг пр;: острой 
гйпоксйл обяарузена высокая чуэствитеяьаость органилл клею:: 
к кислородной недостаточное i. Независимо от способа, как. а



была получена острая гипоксия, первые изменения были обнару­
жены со стороны митохондрий альвеолярных и других клеток. 
Первоначально можно было наблюдать группирование митохондрий 
(и других включений) в периферических зонах клеток. В даль­
нейшем, по мере нарастания кислородной недостаточности, на­
рушение ультраструктурной организации митохондрий протекало, 
в основном, в двух направлениях. Одни из них изменялись по 
тилу набухания: увеличение размеров, просветление матрикса, 
дезорганизация крист, распад наружных мембран. Другие - по 
тип^’пластинчатого преобразования" , 1959), когда
митохондрии приобретали вид структур, состоящих из беспоря­
дочно расположенных осмиофильных пластинок. Ленду этими дву­
мя крайностями можно было наблюдать выпаженную "мозаичность" 
(~.С.Саркисов и З.З.Втырин, 1967) в изменении форм и струк­
туры митохондрий.

Отвеченные выге изменения митохондрий протекали на фоне 
прогрессивно увеличивающегося внутриклеточного отека. Послед­
ил.: проявлялся е  вакуолизации эндоплазматического ретикулума, 
просветлении матрикса цитоплазмы клеток, в уменьшении плот­
ности нуклеоплазмы и расширения перинуклеарных пространств, 
а также ь появлении большого количества пиноцитозных пузырь­
ков z вакуолей в цитоплазме клеток.

Выражением развивающегося межклеточного отека и в целом 
повышенной проницаемости капиллярной стенки, по мере нарас­
тании тяжести острой гипоксии, являлось набухание в потеря 
ноп^ечной исчерченнссти первичных фибрилл коллагеновых и ре- 
тикулипозых волокся, снижение плотности  ̂ настхание базаль-



нкх мембран в сочетании с вакуолеобразш_ми л г.альцевадь^ 
ответвлениями от них в сторону цитоплазма ондотелиалъноп .1 

альвеолярной выстилок, а так;̂ е резкое количественное нараста­
ние в последних вакуолей, часто с четко:. двоНнол оболочкой.

Таким образом, при экспериментально полученное кратко­
временно», гипоксии (без посмертных изменении) прежде всего 
оонаруливаются нарушения ультраструктурно:: организации мито­
хондрий в альвеолярных и других клетках легочной ткани.

Выявленный нами однотипный характер изменении митохон­
дрий, независимо от способа, каким была вызвала острая ги­
поксия, а также обнаруженный параллелизм между убылью мито­
хондрий и нарастанием количества липидных капелек в гипокси- 
ческих клетках, наблюдался многими авторами в различных ор­
ганах животных как при острой гипоксии (А.Л.Струков и К.С.^и- 
тин,1967; В.В.Глаголева и гС. С. Чечулин, 1968), так и при теп­
ловом (Д.С.Саркисов и Б.В.Втюрин, 1967), радиационном и дру­
гих альтерирующих воздействиях на клетку (Я.А.Винников с со- 
авт.1960; В.Ф.лашанский,1961;Зч?//7inyez * 1962; А.Л.Струков, 
1967 и др.).

Изучение динамики посмертных изменении в легких крысят, 
предварительно перенесших острую гипоксию различной продол­
жительности, позволило выявить следующее.

Изменения ультраструктур альвеолярных и других клеток 
при острой гипоксии развивается быстрее, чем при плсмеотном 
аутолизе. Это обстоятельство позволяет, при определенных со­
отношениях продолжительности гипоксии и посмертны:*: изменении, 
дифференцировать прижизненные изменения от посмертных, iianpii-



мер, при сочетании гипоксии продолжительностью от 30 минут 
до I  часа с посмертными изменениями в течение 3-6 часов в 
легких преобладают нарушения ультраструктурной организации 
клеток, свойственные гипоксии.

Полученные данные мы, к сожалению, не можем сопоставить 
с исследованиями других авторов, так как работ, посвященных 
изучению ультраструктурных изменений в легких при сочетанном 
воздействии на них гипоксии и посмертного аутолиза, в доступ­
ной литературе мы не нашли. Однако, ряд авторов {M ein* *Лъпо* 
1963; В.В.Глаголева и Ю.С.Чечулин,1968 и др.) отмечают более 
быстрое появление изменений в ультраструктуре митохондрий и 
других органелл клеток в ишемизированном миокарде, сравни­
тельно с их изменением при аутолизе.

Необходимо подчеркнуть, что данные авторы сравнивали 
изменения при ишемии в миокарде одного животного с изменения­
ми при аутолизе в миокарде другого животного, то есть изоли­
рованно.

Меаду тем, наши исследования позволили выявить, что со­
четанное воздействие гипоксии и аутолиза ведет к более выра­
женному нарушению ультраструктурной организации клеток, чем 
влияние одной гипоксии или только аутолиза. Так, в легких 
крысят, перенесших острую гипоксию, посмертные изменения про­
должительностью свыше 3 часов вызывали дополнительное сниже­
ние электронной плотности нуклеоплазмы и увеличение комкова­
ния зерен хроматина, просветление матрикса митохондрий и ци­
топлазмы клеток, уменьшение количества лизосом и рибосом.



Таким образом, в гипоксически измененных клетках ткани 
легкого аутолиз вызывает дополнительные нарушения ультраструк­
тур клеток, затрудняющих, а затем полностью исключающее воз­
можность дифференцировать гкпоксические изменения от посмерт­
ных.

По мнению В.В.Жарова (1967), при аутолизе нарушаются про­
цессы окислительного фосфорилирования, синтеза АТФ, кофермен- 
тов и других биологически важных веществ. По-видимому, эти 
процессы значительно ускоряются в клетках, предварительно под­
вергнутых воздействию кислородной недостаточности.

В связи с проведенными экспериментальными исследования­
ми, мы пришли к заключению, что посмертные изменения продол­
жительностью  не свыше 3 часов не могут служить препятствием 
для электронномикроскопического выявления прижизненных пато­
логических изменениЛ не только в легких лабораторных животных, 
но и в легких новорожденных детей.

Изучение секционного материала
Результаты, полученные при исследовании легких плодов 

человека, свидетельствуют об отчетливой сформировалиости у 
28 недельных плодов альвеоло-капнллярных структур, их готов­
ности, по-видимому, к переходу к внеутробному существовав не. 
Обнаружено, что ультраструктураая организация воздушно-крове­
носного барьера легкая у 27-28 недельных плодов в основном 
соответствует ультраструктуре воздушно-кровеносного барьера 
в легких у дояашнных новорожденных, на что указывает и 
Campiche. с соавторами (1963).



при электронномикроскопическом исследовании легких у пло- 
л о е  (как и у недоношенных и доношенных новорожденных) мы не 
обнаружили в меяал^веолярных перегородках ни сквозных отвер­
ст»;. типа пор Кона, ни мышечных волокон и лимфатических ка- 
пиллнроь вокруг альвеол.

j глубоконедоношенных новорожденных, погибших при явлени­
ях прогрессирующее асфиксии, в участках ателектаза легкого 
ao^io было наблюдать .иетальный тип строения альвеоло-капил- 
лярных структур. с4енду соприкасающимися альвеолярными клетка- 
и: г.иявлялись вакуолеподобные пространства. Воз^ушно-крове- 
писаис барьеры были утолщены, в их образовании принимали 
участие альвеолярные клетки типа I I ,  а не пластинчатые от­
мостки адььеолмрных клеток типа I ,  как это наблюдалось в лег­
кое дсносенаого новороаденкого. Аналогичные изменения от^ече-

B a h s  с co 3 ETwpaLK ( 1966) .

Улътраструктурные изменения в ткани легкого у новорозден- 
кых детей, погибших от асфиксии, по характеру иоврекдений 
подобна изменениям в экспериментальном материале. Наиболее 
резкие деструктивные изменения выявлены в ультраструктуре аль­
веолярных клеток типа II и е  капиллярной стенке, что отмечают 
и другие авторы, изучавши) изменения в легких новорожденных, 
пегибюах при так называемом синдроме дыхательных расстройств 
кЬ о тте г? ^-'Л\ Cam pichc с со&втЛ!&1, I% i : ,1963; Jzo/>iowski% 
IS*64; с соаг.т.,1~г*"). Следует подчеркнуть, что данное
авторы, описывая характер изменена», ультраструктур клеток, 
вызванных лрияизиекяои асфиксяей, не затрагивает вопроса о



влиянии аутолиза на сохранность легочной ткани в случаях от­
сроченной ее фиксации.

Ленду теп, в связи с изучением секционного материала, мы 
убедились в том, что если в легких новорожденных, исследован­
ных через 3 часа после смерти, гипоксический характер измене­
ний еще определяется, то при более поздних сроках вскрытия 
(через 8-12 часов) гипоксические изменения уне не дифференци­
руются от посмертных. Резко деструктивный характер пос/едних 
не позволяет сказать, являются данные изменения следствием 
прижизненного гипоксического состояния или результатом раз­
вившихся процессов посмертного аутолиза. К этому времени, н - 
зависимо от характера и тяжести патологии беременности и ро­
дов у матерей умерших новорожденных, частоты и продолжитель­
ности приступов асфиксии, доношенности и продолжительности 
жизни ребенка, выявляется однотипный характер изменений ульт­
раструктурной организации клеток.

О С Н О В Н Ы Е  В Ы В О Д Ы
1. Электронная микроскопия до последнего времени не ис­

пользуется при исследовании легких новорожденных детей, по­
гибших от асфиксии, из-за отсутствия достаточных сведений об 
ультраструк^урных изменениях в ткани легкого, вызванных по­
смертным аутолизом.

2. Результаты наших исследований показали, что общая 
ультраструктурная организация клеток ткани легкого сохраня­
ется до трех часов после смерти.



3. Посмертные изменения в легких прежде всего обнаружива­
ются в ядрах клеток. Они выявляются через 15 минут после смер­
ти и проявляются в снижении электронной плотности нуклеоплаз- 
мы и агрегировании зерен хроматина.

Характерными признаками развившихся посмертных изменений 
в ткани легкого являются полное просветление нуклеоплазмы и 
уплотнение хроматина под ядерной оболочкой, присутствие в 
деструктивно измененных митохондриях специфических осмиофиль- 
ных комочков, а также наличие в клетках и межклеточных про­
странствах миэлиноподобных фигур.

4. Острая гипоксия в первую очередь вызывает изменения в 
ультраструктурной организации митохондрий.

По мере нарастания длительности и тяжести гипоксии нару­
шается ультраструктура эндоплазматического ретикулума, лизо- 
сом, пластинчатых телец, рибосом, затем появляются и коли­
чественно нарастают в клетках и в просвете воздухоносных пу­
тей миэлиноподобные фигуры и, наконец, изменяется ультра­
структура ядра. Эти изменения протекают на фоне развития 
внутриклеточного и межклеточного отека и повышенной проница­
емости стенки легочных капилляров.

5. Ультраструктурной основой повышения проницаемости воз- 
душно-кровеносного барьера легких при острой гипоксии явля­
ется количественное нарастание диноцитозных пузырьков и ва­
куолей в цитоплазме эндотелия и пластинчатых отростков аль­
веолярных клеток типа I ,  снижение электронной плотности и об­
разование вакуолеподобных ответвлений у базальных мембран, 
разрывы плазматических мембран клеток, скопление в просвете



альвеол мелкозернистого матерпала, состоящего вэ частиц той хе 
плотности и размеров, что и в просвете капилляров.

6. В гипокеическв измененных клетках ткани легкого посмерт­
ный аутолжэ быстро нарастает по степени своей выраженности. Оа 
проявляется в резкой потере плотности нуклеоплазмы, матрикса 
митохондрий и матрикса цитоплазмы, в вакуолизации эндоплазмати- 
ческого ретикулума, а затем в полной деструкции мембранных си­
стем клеток.

7. В легких новорожденных детей, погибиих от асфиксии и 
исследованных через 3 часа после смерти, гипокснческий харак­
тер повреждения ультраструктур клеток сохраняется.

При более поздних сроках исследования - через 6 и более 
часов, аутолические повреждения ультраструктур клеток стирают, 
затушевывает изменения от прижизненной гипоксии.

8. Учитывая быстрое развитие посмертного аутолиза в гипо- 
ксически измененных клетках, электронномикроскопическое иссле­
дование легких новорожденных детей, погибших от асфиксии, сле­
дует производить не позднее трех часов после смерти. При тяже­
лой и продолжительной гипоксии - еще раньше, до одного - двух 
часов.

9. Полученные экспериментальные и секционные данные позво­
ляет использовать электронную микроскопию для изучения ультра­
структуры легких, что дает возможность понять патогенез патоло­
гических процессов в легких у новорожденных детей.
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2. Юбилейной научной сессии Свердловского НИИ (Ш , посвя­
щенной 50-летию со дня организации Свердловского института Ш  
(Свердловск, 1966).

3. Юбилейной сессии Свердловского НИИ ОаШ, посвященной 
50-летию Советской власти (Свердловск, 1967).

4. Юбилейном заседании Свердловского общества патолого­
анатомов, посвященном 50-летию Советской власти (г.Свердловск, 
1967).

5. Второй Всесоюзной конференции, посвященной памяти 
члена-жорресповдента АМН СССР профессора Ф.М.Лазаренко 
(Тюмень, 1969).
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