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Морфологические основы адаптации респираторного отдела легких 
при воздействии повышенной температуры и гипоксии 

В данной статье дается ульструктурные основы адаптации респираторного отдела легких в условиях повы-
шенной температуры и гипоксии.
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Как известно, интенсивное воздействие вы-
сокой температуры приводит к развитию гипер-
термий со структурными изменениями в легких 
(1,2,3,4)в то же время морфологических работ, 
посвященных целенаправленному изучению 
длительного комбинорованного влияния вы-
сокой температуры и гипоксии на структурно-
функциональные компоненты легких с исполь-
зованием трансмиссионного и сканирующего 
методов элетрономик-роскопического исследо-
вания и выявления механизмов адаптации, в до-
ступной литературе мы не встретили. 

Цель работы-изучить с помощью трансмис-
сионной и сканирующей элетронной микроско-
пии характер ультраструктурных изменений в 
респираторной отделе легких в условиях повы-
шенной температуры и гипоксии. 

Материал и методы 
Эксперименты были проведены на 15 поло-

возрелых крысах-самцах, из них 5 служили кон-
тролем. Животных круглосуточно в течение 30 
дней содержали в термостате при температуре 
+360 С, относительной влажности 35 % и в усло-
виях недостаточной вентиляции.

Для трансмиссионного электронномик-ро-
скопического исследования кусочки легочной 
ткани фиксировали в 2,5% растворе глютарово-
го альдегида на фосфатном буфере Миллонга (с 
рН 7.4-7.6) в течение 2,5 часа с постфиксацией в 
течение 2 часов в 1% растворе Оs О4, затем ку-
сочки ткани проводили через ряд растворов эта-
нола восходящеи концентрации, абсолютный 
ацетон и заливали в эпон-812. Ультратонкие 
срезы контрастировали уранилацетатом и ци-

тратом свинца по Рейнольдсу. Изучение и съем-
ку ультратонких срезов проводили на электрон-
ном микроскопе ЭВМ 100Л при ускоряющем 
напряжении 75кВ. 

Для сканирующей электронной микроско-
пии кусочки легких размером 5х3х3мм дигидро-
тировали спиртах восходящей крепости, смесях 
спирта – ацетона. Высушивание материала про-
водили при критической точке в житком СО2. 
После напыления золотом образцы просматри-
вали в электроннозондовом микроанализаторе 
в режиме растровых исследований на приборе 
Superprobe 733. Образцы фотографировали с 
увеличением Х 800-Х4000.

Трансмиссионное электронномикроскопи-
ческое исследование показало, что большинство 
альвеолоцитов І типа находилось в состоянии вы-
раженной рабочей гипертрофии. Объем клеток 
увеличивался. Крупное гиперхромное ядро об-
ладало фестончато изрезанными контрами ядер-
ной оболочки. Гетерохромaтин распределялся 
примаргинально. Перинуклеарное пространсво 
было расширено и часто сообщалось с просветом 
канальцев гранулярного эндоплазмического 
ретикулума. Расположенные по периферии ка- 
нальцы гранулярного эндоплазмического рети- 
кулума были расширены, принимая непра- 
вильную форму. Просвет ретикулума был запол- 
нен хлопьевидными содерержимым умеренной 
элетронной плотности. Мембраны были снаб- 
жены многочисленными фиксированными рибо- 
сомами. В цитоплазме располагались крупные, 
плохо разлечимые на темном фоне, митохондрии 
с матриксом умеренной элктронной потности и 
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частично вакуолизированными межкристными 
промежутками.

Темный фон цитоплазмы был обусловлен 
высоким содержанием свободных рибосом и 
тонких фибриллярных структур. Апикалная по-ибриллярных структур. Апикалная по-
верхность была снабжена многочислинными 
тонкими, длинными, зачастую ветвящимися 
цитоплазматическими отраскими, формурую-
щими целое сплетение (рис.1). именно они спо-
собствовали образованю крупных вакуолей. В 
толще отростков и по периферии цитоплазмы 
располагались многочисленные мелкие пиноци-
тозные пузырьки, форма устья которых указы-
вала на раскрытие их в сторону цитоплазмы и 
интерстиция. 

Периферичиские отделы альвеолоцитов І 
типа также характеризовались повышенной 
электронной полностью цитоплазмы. Неровная 
«бахромчатая» поверхность с тонекими цито-
плазматическими выростами способствовала 
образованию крупных вакуолей. Ближе к пери-
кариону были видны многочисленные мелкие 
пеноцитозные пузырьки.Клетки располагались 
на утолщенный и разрыхленной базальной мем-
бране. 

 Единичные альвеолярные клетки І типа на-
ходились в состоянии выраженной гидропиче-
ской дистрофии и парциального некроза. Под 
патологически измененые клетки «подползали» 
тонкие отростки регинирующего эпителиально-
го покрова альвеол.

 Альвеолоциты ІІ типа находились в состоя-
нии рабочей гипертрофии. Они содержали ядро 
неправильной формы с примаргинальным рас-
пределением гетерохроматина и расширенным 
перинуклеарным пространством. Количество 
канальцев гранулярного эндоплазматического 
ретикулума было увеличено. Они формировали 
густую сеть расширенных пространств, запол-
ненных хлопьевидным содержимым умеренной 
электронной плотности. Число и площадь ми-
тохондрий также увеличивались. Они обладали 
матриксом повешенной электронной плотности, 
часто расположенными кристами, межкристные 
промежутки отдельных из них были вакуоли-
зированы. В цитоплазме резко увеличивалось 
количество осмиофильных пластинчатых телец 
(рис.2). 

Следует отметить их полиморфизм и нали-
чие мелких телец с плотным гомогенным цен-
тром вблизи элементов комплекса Гольджи. 

Крупные осмиофильные пластинчатые тельца 
расположенные вблизи плазмалеммы, содер-
жали упорядоченные пластинчатые структуры 
формирующегося сурфактанта. В цитоплазме 
также располагались гиперплазированные ци-
стерны комплекса Гольджи, многочисленные 
свободные рибосомы. Апикальная поверхность 
была склажена и содержала единичные цито-
плазматические отростки. С помощью глубоких 
инвагинаций в цитоплазму погружались круп-
ные вакуоли. 

Изредко были отмечены мелкие малодиффе-
ренцированные альвеолоциты ІІ типа с началь-
ными признаками дифференцировки.

Эндотельиальная выстикла легочных капил-
ляров находилась в спавшемся или расширен-
ном состоянии. Капилляры характеризовалась 
утолщением стенки, усиленным микропино-
цитозом и вакуолеобразованием. Образованию 
вакуолей способствовали многочисленные не-
ровностей и цитоплазматические выросты апи-
кальной поверхности микрокапилляров. В ци-
топлазме повешенной электронной плотности 
располагались крупные митохондрии конденси-
рованногоь типа, слегка расширенные канальцы 
гранулярного эндоплазматического ретикулума 
с обильными фиксированными рибосомами и 
хлопьевидным материалом в просвете. 

 В интерстициальном пространстве отмече-
ны признаки фиброза. Колагенновые фибрилы 
были собраны в пучки различной направленно-
сти и характеризовались четкой поперечной ис-
череченностью. Интересной особенностью было 
наличие и миофибробластов, играющих важную 
роль контракции альвеолярной выстелки лег-
ких, а также фиброкластов, осуществляющих 
резорбция «излишнего» колагена. В цитоплазме 
фиброкластов располагались многочисленные 
мелкие первичные лизосомы. 

Ультраструктура альвеолярных макрофагов 
характерозовалась умеренно выраженной фа-
гоцитарной реакцией. В цитоплазме располага-
лись мелкие осьмиофильные первичные лизосо-
мы, крупные электроннопрозрачные вакуолей, 
единичные фаголизосомы с фагоцитерованным 
пластинчатым материалом. Поглошение вклю-
чало фазу прикрепления инородной частицы к 
цитоплазматическим выростам макрофага. 

Сканирующии электронномикроско-пиче-
ское исследование респираторной поверхности 
легких показало, что при воздействии повы-
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Рисунок 1 – ТЭМ. Повышенная температура  

и гипоксия. Альвеолоцит І типа с выраженной 
гипертрофией ядра (Я) и длинными 

цитофлазматическими отрастками (ЦО). Ув.Х 12500 

Рисунок 2 – ТЭМ. Повышенная температура  
и гипоксия. Альвеолоцит ІІ типа.  

Крупные осмиофильные пластинчатые тельца 
(ОПТ). Ув.Х 21000 

 

  

Рисунок 3 – СЭМ. Повышенная температура  
и гипоксия. Шероховатость альвеолярной 

поверхности. Ув. Х 940 

Рисунок 4 – СЭМ. Войлокообразные 
структуры сурфактанта (СФ) в респираторном 

отделе легких. Повышенная температура и 
гипоксия. Ув. Х 1600 

 

шенной температуры и гипоксии обнаружено 
увеличение по сравнению с контролем шеро-
ховатостей альвеолярной поверхности, что 
отражало полиморфизм функционального со-
стояния легочных капилляров и вакуолизацию 
апикальной поверхности альвеолоцитов І типа 
(рис.3). альвеолоциты ІІ типа находились в со-
стоянии активной секреции альвеолярного сур-
фактанта.

ІІ типа была покрыта многочисленными 
микроворсинками, центральную часть занимали 
наплевы и выпуклость, соответсвующие местам 
секпеции альвоелярного сурфактанта (рис.4). 
однако, нами отмечено отсутсвие альвеолярно-
го сурфактанта «вымыванием» его из альвеол 
в процессе гипервентиляции. О процессе ги-

первентиляции свидетельствовали «глубокие» 
поры Кона.

Проведенные нами электронномикроскопи-
ческие исследования выявили развитие выра-
женных коменсаторноприспособительных из-
менений со стороны всех клеточных элементов 
респериментальных животных в ответ на воз-
действие зкзогенной повышенной температуры 
и гипоксии. Лишь единичные альвеолоциты І 
типа, как наиболее чувствительные находились 
в состоянии гидропической дистрофии и пар-
циального некроза. Однако, и в данном случае 
отторжение разрушающихся эпителальных кле-
ток от базальной мембраны сопровождалось 
восстановлением выстилки с помощью упло-
щенной наползающей части соседних клеток. 
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Как альвеолоциты І, так и ІІ типа находились 
в состоянии рабочей гипертрофии с усилением 
тканеспецифических и секреторных синтезов. 
Появление альвеолоцитов ІІ типа с начальными 
признаками дифференцировки свидетилствова-
ло об определенной их пролиферации. 

Сурфактантный алвеолярный комплекс, за ис-
кючением отдельных нераскрученных пластин-
чатых тел, отсутствовал. Наблюдаемый парадокс 
между усиленнием функциональной активности 
альвеолоцитов ІІ типа и видимым отсутсвием сур-
фактанта мы как и (2), связываем с разрушением и 
«вымыванием» из алвеол сурфактанта в процессе 
гипервентиляции и повышенной конвекционной 

теплоодачи. Тесный контакт миофибробластов 
спаверхностью эпителиальных клеток был, веро-
ятно, направлен на оптимальную стабилизацию 
изменяющейся поверхности алвеол. Резкое уселе-
ние микропиноцитоза с утолщением эндотелиаль-
ного слоя аэрогематической мемранной системы 
предотвращало развитие оводненности эпителяль-
ного и интерстициального слоев аэрогемотицеско-
го барьера. Фиброллооброзовательная функция 
фибробластов сменялась активный фиброклазией 
избыточных фибрилл коллогена. 

Таким образом ултраструктурные измене-
ния в легких свидетельствуют о важной роли 
гипоксии в данном эксперементе.
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