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Резюме. Замонавий адабиёт манбаларида ўпканинг нафас олиш қисмининг ҳужайрали ва стромал 

тузилмаларининг реактивлиги ва пластиклигининг кенг имкониятлари кўрсатилган. Ўпкада яллиғланиш ва бошқа 

жараёнлар ўпка ацинусларининг барча ҳужайрали ва стромал тузилмаларини қамраб олади. I ва II типдаги 

альвеоляр ҳужайралардан ташкил топган нафас олиш қисмининг эпителийси ўпка гомеостазининг муҳим 

таркибий қисмидир. II типдаги альвеолоцитларнинг қўшимча функциялари аниқланади. Ўпка эпителиал ўзак 

ҳужайраларининг турли популяциялари ва уларнинг бўшлиқлари аниқланган. Газ алмашинуви функциясидан 

ташқари, ўпка бошқа тизимлар, шу жумладан иммун ҳужайралари ва асаб тузилмалари билан ҳамкорлик қилиш 

орқали нафас олаётган ҳаводаги сигналларга жавоб беради. Ушбу ролни бажарадиган ўпкадаги турли хил 

ҳужайралар орасида, яқинда ўтказилган бир нечта тадқиқотлар ўпканинг нейроэндокрин ҳужайралари ва 

уларнинг йиғиндиси, нейроэпителиал таначаларга эътибор қаратилган. 

Калит сўзлар: ўпканинг нафас олиш бўлими, ўпка патологияси, эндокрин ҳужайралар, нейроэпителиал 

таначалар. 

 

Abstract. The sources of modern literature are given, which show the wide possibilities of reactivity and plasticity 

of cellular and stromal structures of the respiratory part of the lungs. Inflammatory and other processes in the lungs cap-

ture all the cellular and stromal structures of the pulmonary acini. The epithelium of the respiratory region, consisting of 

alveolar cells of types I and II, is an essential component of lung homeostasis. Additional functions of type II alveolocytes 

are revealed. Various populations of pulmonary epithelial stem cells and their niches have been described. In addition to 

the function of gas exchange, the lungs respond to signals in the air they breathe by cooperating with other systems, in-

cluding immune cells and nerve structures. Among the various cell types in the lung that mediate this role, several recent 

studies have refocused their attention on pulmonary neuroendocrine cells and their aggregations, neuroepithelial bodies. 

Key words: respiratory section of the lungs, lung pathology, endocrine cells, neuroepithelial bodies. 

 

До настоящего времени заболевания орга-

нов дыхания относятся к наиболее распростра-

ненным и составляют 80–97% от всех инфекци-

онных заболеваний, в 20–30% случаев они явля-

ются причиной обращения пациентов в медицин-

ские учреждения. Эффективное лечение больных 

с респираторной патологией особенно значимо на 

фоне новой коронавирусной инфекции [15]. Все 

это диктует необходимость детального изучения 

легких как в норме, так и в условиях патологии, в 

том числе его структурных компонентов. Строе-

ние легких млекопитающих, особенно его респи-

раторного отдела, уникально, оно обеспечивает 

адаптацию к дыханию воздухом при рождении и 

после него. Выяснение клеточных и молекуляр-

ных механизмов, управляющих его морфогене-

зом, обеспечивает основу для понимания патоге-

неза острых и хронических заболеваний легких. 

Научные данные последних лет выявляют замеча-
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тельную гетерогенность типов легочных клеток 

[31]. 

Эпителий респираторного отдела, состоя-

щий из альвеолярных клеток I и II типов, пред-

ставляет собой важнейший компонент гомеостаза 

легких. Его фундаментальная роль заключается в 

обеспечении обширной поверхности для газооб-

мена. Постепенно выявляются дополнительные 

функции, которые способствуют сохранению спо-

собности к такому уникальному газообмену. Аль-

веолярный эпителий представляет собой физиче-

ский барьер, который защищает от воздействия 

окружающей среды, отделяя вдыхаемые инород-

ные вещества и регулируя транспорт воды и ио-

нов, тем самым способствуя поддержанию балан-

са жидкости на поверхности альвеол. Гомеоста-

тическая роль альвеолярного эпителия зависит от 

регулируемой / контролируемой выработки ле-

гочного сурфактанта, который является не только 

ключевым фактором, определяющим механиче-

скую стабильность альвеол, но и сложной струк-

турой, которая участвует в перекрестном взаимо-

действии между местными клетками при иммун-

ной и воспалительной реакциях легких. В отно-

шении этих критических функций важным мо-

ментом является поддержание целостности альве-

олярной поверхности, которая зависит от способ-

ности к обновлению альвеолярных эпителиаль-

ных клеток II типа и вклада популяций предшест-

венников в легких [24]. Клетки альвеолярного 

типа II являются важной структурой дистального 

эпителия легких, где они проявляют свой врож-

денный иммунный ответ и служат предшествен-

никами клеток альвеолярного типа I, способствуя 

восстановлению и регенерации альвеолярного 

эпителия. Альвеолоциты II типа также могут спо-

собствовать фибропролиферативной реакции, вы-

деляя факторы роста и провоспалительные моле-

кулы после повреждения. Действительно, различ-

ные острые и хронические заболевания связаны с 

интенсивным воспалением. К ним относятся отек, 

острый респираторный дистресс-синдром, фиброз 

и многочисленные интерстициальные заболева-

ния легких. Эти заболевания характеризуются 

гиперпластическими клетками, которые считают-

ся важной частью процесса эпителизации и, сле-

довательно, заживления ран. Несмотря на то, что 

многое о природе альвеолоцитов II типа было 

изучено за последние несколько десятилетий ис-

следований, происхождение, фенотипическая ре-

гуляция и перекрестные реакции этих клеток все 

еще частично остаются загадкой [29]. 

Внутренняя анатомическая сложность лег-

кого, его медленный клеточный оборот и отсутст-

вие регенеративных моделей являются одними из 

факторов, которые усложнили изучение и выде-

ление стволовых клеток взрослого легкого. Не-

смотря на это, в проксимальном и дистальном от-

деле легкого было обнаружено несколько эндо-

генных клеток-предшественников легких. Однако 

имеются ограниченные данные о родственных 

связях, свойствах самообновления и клональности 

этих специфических предшественников клеток 

легких [27]. Легкое содержит анатомически и 

функционально различные популяции эпители-

альных стволовых клеток. Выделена региональ-

ная популяция легочных стволовых клеток, кото-

рая называется бронхоальвеолярными стволовы-

ми клетками (БСК). Выявленные на стыке брон-

хоальвеолярного перехода БСК были резистентны 

к бронхиальному и альвеолярному повреждению 

и пролиферировали во время обновления эпите-

лиальных клеток in vivo. БСК демонстрировали 

самообновление и были мультипотентны в кло-

нальных анализах, подчеркивая их свойства ство-

ловых клеток. По-видимому, БСК являются попу-

ляцией стволовых клеток, которая поддерживает 

бронхиальные клетки Клара и альвеолярные клет-

ки дистального отдела легкого и что их транс-

формированные аналоги приводят к возникнове-

нию аденокарциномы. Хотя предполагается, что 

клетки бронхов и альвеолярные клетки являются 

предшественниками клеток аденокарциномы, по-

следние данные указывают на БСК как на пред-

полагаемые клетки происхождения для этого под-

типа рака легкого [26]. 

Более детальная in vivo молекулярная и 

клеточная характеристика бронхоальвеолярных 

стволовых клеток, других предполагаемых легоч-

ных стволовых и прогениторных клеток, а также 

дифференцированных клеток проводится для оп-

ределения родовых связей в легком взрослого че-

ловека. Такие заболевания легких, как муковис-

цидоз или хроническая обструктивная болезнь 

легких, а также распространенная форма рака 

легких, все они связаны с явными дефектами этих 

бронхиолярных и альвеолярных клеток. Вполне 

вероятно, что тонкий баланс стволовых, прогени-

торных и дифференцированных клеточных функ-

ций в легких критически влияет на пациентов с 

этими разрушительными заболеваниями [25]. 

Одним из приемов изучения клеточных и 

стромальных элементов легких является исследо-

вание их при различных патологических состоя-

ниях. Именно в патологии наблюдается появле-

ние и увеличение числа структур, которые в нор-

ме при обычных методах исследования не обна-

руживаются. Выявление их при той или иной па-

тологии побуждает к исследованию при развитии 

и нормальном функционировании органа. При 

патологии наиболее полно проявляются реактив-

ные и адаптивные возможности структур. В связи 

с этим все возрастает число работ, посвященных 

изучению различных структурных компонентов 

легких, в том числе его респираторного отдела в 
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различные возрастные периоды и при различной 

патологии как у людей, так и в эксперименте.  

Наибольшее число работ в пульмонологии 

посвящено воспалительной патологии, в которых 

отмечается при этом полиморфной морфологиче-

ской картины. У некоторых новорожденных при 

врожденной пневмонии в просвете деформиро-

ванных альвеол и бронхов обнаруживаются скоп-

ления экссудата и фибрина, сегментоядерных 

лейкоцитов, фрагменты кокковой базофильной 

микрофлоры и большого количества колониеоб-

разующих палочек, слущенных альвеолоцитов с 

деформированным ядром. Для других детей ха-

рактерно наличие диффузной лимфоидно-

лейкоцитарной инфильтрации в перегородках и 

респираторных отделах легких, в альвеолах реги-

стрируются комковатые или пластинчатые эози-

нофильные гиалиновые мембраны в 93,5% случа-

ев [13]. Среди заболеваний легких все чаще выяв-

ляются интерстициальные заболевания легких у 

детей, они включают множество нарушений раз-

вития легких и генетических нарушений, еще не 

идентифицированных во взрослой пневмологии 

[22]. В ранние сроки экспериментальной пневмо-

нии наиболее активная реакция тучных клеток 

отмечается в средних и мелких бронхах, а в пери-

од разгара заболевания в респираторном отделе. 

Репаративные изменения происходят при высокой 

активности тканевых базофилов в мелких бронхах 

и респираторном отделе легкого. Дегрануляция 

тучных клеток и содержание серотонина в легком 

находятся в прямой корреляционной зависимости. 

Развитие воспалительного процесса в легких при 

экспериментальной пневмонии сопровождается 

увеличением содержания в легочной ткани дофа-

мина, серотонина и триптамина [9]. 

В условиях острой гнойной деструкции лег-

ких у людей (острые абсцессы, гангрена легких) 

активируются процессы фибриногенеза. Обра-

зующийся «фибриновый блок» ограничивает по-

лости гнойной деструкции от окружающих тка-

ней. В нем находятся различные клеточные попу-

ляции гематогенного и гистиогенного происхож-

дения. Прогноз заболевания усложняется в тех 

случаях, когда образуется своеобразный фибри-

новый каркас, в котором клеточные популяции 

буквально «вмонтированы» в фибриновые депо-

зиты. Это приводит в тому, что клеточные рецеп-

торы блокируются и процесс в дальнейшем может 

перейти в затяжную (хроническую) форму. Если 

выражена клеточная реакция и отсутствует фиб-

риновый стромальный блок, на фоне высокой 

протеолитической активности лейкоцитов, про-

грессирует процесс гнойной деструкции парен-

химы легкого. К подобным результатам приводит 

также избыточная активность нейтрофильных 

гранулоцитов, что ведет к лизису фибриновых 

депозитов и невозможности формирования пол-

ноценного фибринового блока [10]. Следователь-

но, клинические формы гнойно-деструктивных 

заболеваний легких зависят от процессов фибри-

нообразования и фибриностабилизации, а также 

взаимодействия клеточных популяций с фибри-

новыми депозитами. Морфологическими и имму-

ногистохимическими исследованиями выявлены 

стереотипные варианты структурной перестройки 

микроциркуляторного русла респираторного от-

дела легких [11]. 

При хроническом воспалении в легких 

(хроническая обструктивная болезнь легких, ту-

беркулез, пневмокониозы) методом электронной 

микроскопии выявлены структурно-

функциональные особенности в клетках гранулем 

(лейкоцитах, макрофагах, плазматических и туч-

ных), выполняющих защитные функции, а также 

в стационарных, долгоживущих миоцитах, в эн-

дотелии оболочек бронхиол, кровеносных сосу-

дов и в нервных окончаниях. Воспалительный 

процесс охватывает все ткани респираторных от-

делов [6].  

ХНЗЛ часто представляют собой вторичные 

формы хронических воспалительных заболеваний 

органов дыхания, которые развиваются на фоне 

пороков развития легких. У детей интерстициаль-

ные болезни легких формируются (помимо на-

следственных заболеваний легких) на фоне нару-

шения роста и развития легких. Они связаны с 

тем, что наряду с дефектами развития анатомиче-

ских структур отмечается выраженное нарушение 

интерстициальной ткани легкого. Это нарушение 

может быть обусловлено токсико-аллергическим 

влиянием массивной неконтролируемой антибак-

териальной терапии на предшествующих этапах 

развития заболевания [5]. При интратрахеальном 

инфицировании крыс бактериальными патогена-

ми, обладающими различными персистентными 

свойствами по показателям антилизоцимной ак-

тивности, возникают ответные дифференциро-

ванные гисто- и органотипические реакции в рес-

пираторных отделах легких. Реактивность, пла-

стичность и апоптоз альвеолоцитов и стромаль-

ных элементов респираторных отделов легких 

экспериментальных животных играют сущест-

венную роль в патогенезе пневмоний, заключаю-

щуюся в аутоселекции дегенеративно измененных 

клеток [7]. При врожденной цитомегаловирусной 

инфекции в легких у погибших новорожденных 

наблюдаются отечно-геморрагические процессы. 

Гомогенная эозинофильная отечная жидкость 

часто определяется в просвете альвеолярных хо-

дов и альвеол легких. Важную роль в этом играет 

деструктивное и эндотелиотропное действие ви-

русов, происходит также подъём уровня провос-

палительных цитокинов, которые влияют на барь-

ерные свойства эпителиальной и соединительной 

ткани. Наблюдается геморрагическое пропитыва-
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ние ткани легкого, скопления лимфоцитов и мак-

рофагов в межальвеолярных перегородках на фо-

не аспирированных роговых чешуек плода. Уве-

личивается толщина перегородок между альвео-

лами, число моноцитов и полиморфноклеточной 

инфильтрации. Появление деструктивных изме-

нений клеток и структурной перестройки эпите-

лиального пласта указывают на негативное влия-

ние возбудителя на ДНК клеток и межклеточные 

контакты [3]. 

Ультраструктурные изменения аэрогемати-

ческого барьера в виде дестабилизации и дест-

рукции плазматических мембран, а также мем-

бран органелл эндотелиоцитов и альвеолярного 

эпителия на фоне нарушения микроциркуляции 

обнаружены в легких белых крысах при полит-

равме и ишемии. Обнаруженные структурные на-

рушения отражают негативное влияние экспери-

ментального воздействия на газообмен в органе 

[1]. Наиболее отрицательно влияет на развитие 

органа субтоксическая доза препарата [17]. В пер-

вой стадии острого поражения легких (через 2 

после экспериментального воздействия гидрохло-

ридной кислотой) подавляется выработка сурфак-

танта вследствие дистрофических и деструктив-

ных изменений альвеолоцитов II типа, а также 

возможного повреждения интраальвеолярного 

пула сурфактанта легких. Ультрамикроскопиче-

ские изменения через 6 часов экспериментального 

острого поражения легких свидетельствуют о 

дальнейшем усилении нарушений микроциркуля-

ции и проявлений дистрофических, а также дест-

руктивных и некротических изменений в клетках, 

и прогрессирование гипоксии [8].  

Увеличение размеров альвеол и относи-

тельной площади воздушных пространств, при 

уменьшении относительной площади паренхимы 

и стромы отмечали у 3-месячных крыс, получав-

ших хлорид магния. Снижение толщины межаль-

веолярных перегородок и концентрации оксипро-

лина в ткани лёгких у этих крыс свидетельствует 

об уменьшении количества элементов соедини-

тельной ткани. У 15-месячных подопытных жи-

вотных, наоборот, наблюдали достоверное увели-

чение относительной площади паренхимы и 

стромы лёгких (на 14%) при снижении относи-

тельной площади воздушных пространств (на 

12%) и увеличении концентрации оксипролина в 

лёгких (на 21%). Следовательно, существуют воз-

растные различия в изменении морфологических 

и биохимических показателей, характеризующих 

состояние респираторного отдела лёгких при 

продолжительном введении хлорида магния. Ха-

рактер и степень выраженности этих изменений 

дают основание полагать, что у 3-месячных крыс 

магний повышал активность лёгких, а у 15-ти ме-

сячных животных, наоборот, снижал [18]. 

Хотя легкие обычно известны своей функ-

цией газообмена, они подвергаются воздействию 

сигналов во вдыхаемом воздухе и реагируют на 

них, сотрудничая с другими системами, включая 

иммунные клетки и нервные структуры. Среди 

различных типов клеток в легких, которые опо-

средуют эту роль, несколько недавних исследова-

ний вновь обратили внимание на легочные нейро-

эндокринные клетки (НЭК). Легочные нейроэн-

докринные клетки – это нейросенсорные клетки, 

редко распределенные по всему бронхиальному 

эпителию, многие из которых находятся в иннер-

вированных скоплениях из 20-30 клеток, которые 

представляют собой нейроэпителиальные тельца 

[2,12]. НЭК – это редкий тип эпителиальных кле-

ток дыхательных путей, которые чаще распола-

гаются в точках ветвления дыхательных путей. 

Классические исследования in vitro показали, что 

НЭК могут реагировать на целый ряд аэрозоль-

ных стимулов, таких как гипоксия, гиперкапния и 

никотин. Последние данные in vivo свидетельст-

вуют о существенной роли НЭК в нейроиммуно-

модулирующих очагах действия, высвобождая 

нейропептиды, нейротрансмиттеры и облегчая 

астматические реакции на аллерген. Кроме того, 

имеются доказательства того, что НЭК могут 

функционировать как в качестве клеток-

предшественников, так и в качестве ниш-

предшественников после повреждения эпителия 

дыхательных путей. Увеличение НЭК обнаружи-

вается при хронических заболеваниях легких. 

Они также являются клетками происхождения для 

мелкоклеточного рака легких [19,20,21]. Обнару-

женная в клетках НЭТ бронхиолоальвеолярных 

переходов гистохимическая активность АХЭ по-

зволяет подтвердить их значение в процессах рос-

та и дифференцировки структур легочного ацину-

са [2]. Предполагается роль трансмембранных 

белков Notch в индукции клеточно-

специфической программы экспрессии генов кле-

ток Клара и показывают, что микроокружение 

нейроэпителиальных телец в развивающихся ды-

хательных путях является нишей для отдельного 

подмножества Клара-подобных предшественни-

ков [23]. 

После повреждения легких нейроэндокрин-

ные клетки пролиферируют и генерируют другие 

типы клеток, способствующие восстановлению 

эпителия. Только редкие нейроэндокринные клет-

ки, как правило, 2-4 на кластер, функционируют 

как стволовые клетки. Эти полностью дифферен-

цированные клетки обладают признаками класси-

ческих стволовых клеток. Большинство из них 

размножаются (самообновляются) после повреж-

дений, а некоторые мигрируют в поврежденную 

область. Через неделю отдельные клетки, часто 

только по одной в кластере, теряют свою иден-

тичность (депрограммирование), транзитно уси-
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ливаются и перепрограммируются на другие 

клетки [28].  

Высоко воспроизводимая и минимально 

инвазивная модель воспаления легких вызывает 

индукцию селективной активности популяции 

покоящихся стволовых клеток в микроокружении 

нейроэпителиальных телец [30].  

Таким образом, приведенные источники со-

временной литературы показывают широкие воз-

можности реактивности и пластичности клеточ-

ных и стромальных структур респираторного от-

дела. Воспалительные и иные процессы в легких 

захватывают все клеточные и стромальные струк-

туры легочных ацинусов. Эпителий респиратор-

ного отдела, состоящий из альвеолярных клеток I 

и II типов, представляет собой важнейший ком-

понент гомеостаза легких. Выявляются дополни-

тельные функции альвеолоцитов II типа. Описаны 

различные популяции легочных эпителиальных 

стволовых клеток и их ниши. Помимо функции 

газообмена легкие реагируют на сигналы во вды-

хаемом воздухе, сотрудничая с другими система-

ми, включая иммунные клетки и нервные струк-

туры. Среди различных типов клеток в легких, 

которые опосредуют эту роль, несколько недав-

них исследований вновь обратили внимание на 

легочные нейроэндокринные клетки и их скопле-

ния – нейроэпителиальные тельца. 
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КЛЕТОЧНЫЕ И СТРОМАЛЬНЫЕ ЭЛЕМЕНТЫ 

РЕСПИРАТОРНОГО ОТДЕЛА В НОРМЕ И ПРИ 

ЗАБОЛЕВАНИЯХ ЛЕГКИХ 

 

Блинова С.А., Хотамова Г.Б., Юлдашева Н.Б. 

 

Резюме. Приведены источники современной ли-

тературы, которые показывают широкие возможно-

сти реактивности и пластичности клеточных и 

стромальных структур респираторного отдела лег-

ких. Воспалительные и иные процессы в легких захва-

тывают все клеточные и стромальные структуры 

легочных ацинусов. Эпителий респираторного отдела, 

состоящий из альвеолярных клеток I и II типов, пред-

ставляет собой важнейший компонент гомеостаза 

легких. Выявляются дополнительные функции альвео-

лоцитов II типа. Описаны различные популяции легоч-

ных эпителиальных стволовых клеток и их ниши. По-

мимо функции газообмена легкие реагируют на сигна-

лы во вдыхаемом воздухе, сотрудничая с другими сис-

темами, включая иммунные клетки и нервные струк-

туры. Среди различных типов клеток в легких, кото-

рые опосредуют эту роль, несколько недавних иссле-

дований вновь обратили внимание на легочные нейро-

эндокринные клетки и их скопления – нейроэпители-

альные тельца.  

Ключевые слова: респираторный отдел легких, 

патология легких, эндокринные клетки, нейроэпители-

альные тельца. 
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