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MACROPHAGES IN LIPID EXCHANGE REGULATION IN PNEUMOCONIOSIS

G. G. Kruglikov, B. T. Velichkovsky  

s u m m a r y

As the lipid formation, lipid drops, osmiumphil platyfied corpuscles, grating structures of 
surfactant, cholesterine crystals, and lipofuscine granules were identified in alveolar and interstitial 
macrophages by electronic microscopy methods.

In process of pneumoconiosis, macrophages take part actively in the lipid exchange of lung 
and organism in general. During the entrance of actually unsoluble dust particles to respiratory 
organs, alveolar macrophages in the most extent provide elimination of superfluous lipids by means 
of airways.

р е з ю м е

Методами электронной микроскопии в альвеолярных и интерстициальных макрофагах 
идентифицированы следующие липидные образования: липидные капли, осмиефильные 
пластинчатые тельца, решетчатые структуры сурфактанта, кристаллы холестерина, гранулы 
липофусцина.

В процессе развития пневмокониозов макрофаги активно участвуют в липидном обмене 
легких и всего организма. При попадании в органы дыхания практически нерастворимых 
пылевых частиц альвеолярные макрофаги в значительной степени обеспечивают элиминацию
избыточных липидов по воздухоносным путям.

Органы дыхания характеризуются большой ин
тенсивностью липидного обмена. Липиды, липо- 
протеиды и жирные кислоты являются основным 
источником энергии в легких. Они обеспечивают 
также важнейшие метаболические и структурные 
процессы. Ткань легких представляет собой одну 
из наиболее крупных суммарных биологических 
мембран организма. Аэрогематические свойства 
этой мембраны обеспечиваются главным образом 
структурной организацией фосфолипидов [2, 8, 
14, 15] ¿Л ипиды  потребляются для образования! 
сурфактанта, синтеза простагландинов и других/ 
биологически активных соединений ^[6, 11, 16]/ 
Одним из важных путей потребления в легки* 
липидов как энергетических ресурсов является 
процесс кондиционирования вдыхаемого воздуха, 
его подогрев до температуры крови и увлаж не

ние. Расход энергии на эти нужды особенно 
велик в холодное время года [10, 12].

Заболевания органов дыхания влияют на обмен 
липидов. В частности, при пневмокониозах — 
заболеваниях, вызываемых длительным вдыха
нием повышенных концентраций пыли, особенно 
содержащей кристаллический диоксид кремния, 
наблюдаются количественные и качественные из
менения содержания липидов в легочной ткани. 
В начальный период развития патологического 
процесса, когда интенсивно протекают фагоцитар
ные и пролиферативно-клеточные реакции, увели
чивается содержание всех компонентов липидов: 
триглицеридов, фосфолипидов, холестерина, сво
бодных жирных кислот. В поздние стадии выра
женного легочного фиброза в легких накапливают
ся преимущественно нейтральные липиды —



Альвеолярные макрофаги со структурированными липидами в цитоплазме:
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триглицериды [9]. Наиболее глубокие изменения 
качественного состава претерпевают фосфолипиды 
легочной ткани. Резко снижается содержание 
наиболее метаболически активной фракции — 
фосфатидилсерина, несколько уменьшается и доля 

 ̂ фосфатидилхолина и фосфатидилэтаноламина при 
нарастании содержания метаболически инертного 
сфингомиелина [1]. При развитии пневмокониозов 
обнаружился четкий параллелизм между сте
пенью агрессивности пыли и абсолютным и отно
сительным повышением содержания суммарных 
липидов в легких, в связи с чем указанный био
химический показатель используется в качестве 
одного из обязательных критериев при гигиени
ческой регламентации предельно допустимой кон
центрации различных промышленных аэрозолей
т -

В связи с тем, что захват  липидов в органах 
дыхания из притекающей крови осуществляется 
прежде всего макрофагами, задача работы заклю
чалась в выяснении роли указанных клеточных 
элементов в липидном обмене легких в условиях 
фагоцитоза и на различных этапах развития 
патологического процесса от воздействия про
мышленных пылей, отличающихся по уровню 
цитотоксичности и фибриногенности.

Работа выполнена на белых крысах-самцах с 
начальной массой тела 120 г, которым однократно 
интратрахеально вводили по 50 мг пылевых час
тиц в 1 мл физиологического раствора. Животные 
1-й группы получили кварц 0(5-12 (Ф РГ), 2-й — 
цеолит-гейландит Пегасского месторождения, 
3-й — кузнецкий коксовый уголь. В каждой группе 
содержалось по 15— 20 животных. Материал для 
исследований забирали спустя 2, 5 и 18 суток, 3 и 
6 месяцев. Исследование проводили методами све
тооптической и электронной микроскопии. На 
отпечатках легких изучали процесс фагоцитоза 
пылевых частиц и пылевую деструкцию макрофа
гов. Д л я  суждения о развитии пылевого фиброза 
срезы легких окрашивали пикрофуксином по Ван- 
Гизону. Ультратонкие срезы изучали в транс
миссионном электронном микроскопе «ННасЫ 
НБ-9».

Через 3— 5 суток после запыления животных в 
макрофагах на отпечатках легких всех трех серий 
опыта отмечается развитие активного фагоцитар
ного процесса. В большинстве макрофагов содер
жится более 6 пылевых частиц, встречаются клет
ки полностью заполненные пылинками цеолита или 
каменного угля. При поглощении частиц кварца 
отмечается значительно больший процент макро
фагов с деструктивными признаками, а такж е рас
падающихся клеток. Меньше всего деструктивных 
макрофагов наблюдается при фагоцитозе камен
ноугольной пыли.

При электронно-микроскопическом изучении 
альвеолярных макрофагов липидные включения 
четко различаются по ультраструктуре и, соответ
ственно, биохимическому составу. Прежде всего, 
наряду с пылинками, выявляется большое коли

чество липидных капель. Размеры их несколько 
превышают митохондрии и первичные лизосомы. 
Число липидных капель в цитоплазме макрофагов 
широко варьирует. В макрофагах, фагоцитировав
ших частицы угля и даж е цеолита, количество 
липидных включений может быть так велико, что 
они полностью заполняют клетку и смещают ядро 
к цитолемме. М акрофаг таким образом превращ а
ется в липофаг (рис., а, б). Липидные капли могут 
быть почти правильной округлой гладкой конфи
гурации или иметь ограничивающую мембрану с 
выступами и углублениями. Осмиефильное содер
жание капель часто обнаруживает характерную 
для нейтральных липидов исчерченность.

Другие структурированные липиды, содержа
щиеся в альвеолярных макрофагах, относятся к 
группе осмиефильных пластинчатых телец. Такие 
образования вначале синтезируются и структу
рируются в альвеолоцитах II типа, из которых они 
секретируются в альвеолы [2, 4]. В просвете аль
веол они деспирализуются в решетчатые струк
туры сурфактанта. В первые дни после запыления 
процесс образования сурфактанта усиливается, 
особенно под влиянием частиц цеолита, имеющих 
в своем составе волокнистые и игловидные формы 
[5]. Наличие осмиофильных пластинчатых и ре
шетчатых структур, окаймленных плазматической 
мембраной, в дитоплазме альвеолярных макрофа
гов запыленных животных является доказатель
ством фагоцитоза сурфактанта в легких (рис., в) .  
Поглощенные макрофагами пластинчатые решет
чатые структуры в основном могут элиминировать
ся ими по мукоцилиарному экскалатору воздухо
носных путей или же метаболизироваться и ути
лизироваться в самих фагоцитах.

Остальные структурированные липидные вклю
чения выявляются в альвеолярных и интерстици
альных макрофагах в более поздние сроки после 
запыления. Через 18 дней у экспериментальных 
животных, получивших кварцевую пыль, уже на
блюдается развитие силикотических клеточных 
гранулем. У белых крыс, запыленных цеолитом 
и каменным углем, фагоцитарные и пролифера
тивно-клеточные реакции протекают более дли
тельно. Через 18 суток у них начинается форми
рование рыхлых пылевых скоплений, локализую
щихся в основном перибронхиально и периваску- 
лярно. К этому периоду в альвеолярных макрофа
гах, фагоцитировавших пылинки цеолита, в липид
ных каплях появляются новые структурированные 
образования в виде игольчатых и палочковидных 
элементов, представляющие собой кристаллы хо
лестерина [17]. В нормальных условиях холе
стерин стабилизирует наружную и внутренние 
мембраны макрофагов, текучесть которых повы
шается в результате перекисного окисления фос
фолипидов, усиливающегося под влиянием фаго
цитированной цитотоксической пыли кремнезема, 
асбеста, цеолита [3, 13]. Однако в определенный 
момент образование и накопление холестерина в 
макрофагах приобретают избыточный характер.



В выбранные сроки наблюдения указанный про
цесс был зафиксирован у животных, получивших 
пыль цеолита. Кристаллы холестерина вначале 
формируются по периферии липидной капли, з а 
тем постепенно заполняют ее полностью. В альвео
лярных макрофагах процесс образования холесте
рина осуществляется преимущественно на пери
ферии цитоплазмы, вблизи цитолеммы (рис., г).

В эти сроки в альвеолярных макрофагах выяв
ляется еще один тип структурированных липидных 
включений — липофусцин, построенный из специ
фических электронно-плотных гранул, окаймлен
ных мембраной (рис. в) .  Липофусцин, называемый 
также «пигментом старения», накапливается при 
усилении функциональной активности клетки и, 
возможно, участвует в энергообеспечении клетки 
в условиях гипоксии. Выявление данных струк
тур наряду с другими признаками (увеличение 
числа отечных митохондрий, утолщение базальной 
мембраны аэрогематического барьера, гиперсек
реция сурфактанта, повышение проницаемости со
судистой стенки) указывает на развитие гипокси- 
ческого состояния в легких. Электронная плот
ность липофусциновых гранул и их форма могут 
меняться в зависимости от патогенности фагоци
тированного материала, но общий план строения 
при этом сохраняется.

Наряду с перечисленными липидными включе
ниями, значительно возрастает количество фосфо- 
липидных мембран в альвеолярных макрофагах, 
обусловленное мощной внутриклеточной «рабо
чей» гипертрофией органелл и всей клетчатки под 
воздействием фагоцитированных пылевых частиц.

Через 3 месяца в легких животных, запылен
ных кварцевой пылью, наблюдается развитие ти
пичных фиброзных силикотических узелков, через 
6 месяцев — большое количество крупных сфор
мированных силикотических узлов, пронизанных 
густой сетью толстых коллагеновых волокон, час
тично гиалинизированных. Подобные образования 
бедны липидами. Единичные липидные гранулы 
выявляются в макрофагах, встречающихся в пе
риферической зоне силикотических узелков. У экс
периментальных животных, получивших пыль цео
лита, развитие диффузно-склеротических измене
ний в 3 и 6 месяцев происходит более интенсивно, 
чем у запыленных каменным углем. Число макро
фагов и количество липидных капель в них также 
было значительно большим по сравнению с ж и 
вотными, запыленными угольной пылью.

Таким образом, с помощью светооптической и 
электронной микроскопии в альвеолярных и ин
терстициальных макрофагах нами идентифициро
ваны следующие основные липидные образова
ния: липидные капли, осмиофильные пластинча
тые и решетчатые тельца, кристаллы холестерина, 
гранулы липофусцина, мембранные структуры ги
пертрофированных органелл. Это указывает на 
способность макрофагов в легких как к фагоцито
зу, так и синтезу значительных количеств липидов 
различной структуры и химического состава в ус

ловиях взаимодействия с пылевыми частицами 
разной степени цитотоксичности и фиброгенно- 
сти. М акрофаги активно элиминируют из легких 
не только пылинки, но и структурированные ли
пиды. Тем самым они выступают как важный меха
низм регулирования содержания липидов, с одной  ̂
стороны, в крови, а с другой — в легочной ткани. 
При повышении содержания липидов в плазме 
макрофаги депонируют их в легких, а при избы
точном накоплении в легочной ткани фагоцитиру
ют и удаляют их по воздухопроводящим путям.
В процессе развития пневмокониозов и та, и дру
гая регуляторная роль макрофагов выявляется 
вполне отчетливо.

В ы в о д ы

1. При фагоцитозе пылевых частиц в альвеоляр
ных и интерстициальных макрофагах легкого про
исходит накопление липидов, что может приво
дить к образованию липофагов.

2. Структурированные липиды выявляются в 
цитоплазме альвеолярных макрофагов в виде 
липидных капель, пластинчатых и решетчатых 
компонентов сурфактанта, палочковидных кри
сталлов холестерина, гранул липофусцина.

3. В процессе развития пневмокониозов макро
фаги активно участвуют в липидном обмене лег
ких и всего организма. При попадании в органы 
дыхания практически нерастворимых пылевых час
тиц альвеолярные макрофаги в значительной 
степени обеспечивают элиминацию избыточных ли
пидов по воздухоносным путям.
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LASER BROHCNOSCOPIC SURGERY OF TRACHEA AND BRONCHI

V. A. Gerasin, Y. N. Levashev, В. B. Shafirovsky, V. P. Molodsova, Y. D. Polakova, Y. D. Beresin,
V. M. Jurba

s u m m a r y  *

Abilities of bronchiscopic laser surgery were investigated in 170 patients with various patholo
gical formations of trachea and bronchi. The saser endoscopic surgery was characterized as an 
effective method for radical and palliative treatments of benign and malignant tumors, scar stenosis 
of trahcea and bronchi, broncholytias, and some others. The increase of the laser intervention 
efficiency was assisted by the simultaneous usage of some additional methods such as electroexci
sion of tumors, endoprosthesis, and many others.

р е з юм е

Возможности бронхоскопической лазерной хирургии были изучены у 170 больных 
с различными патологическими образованиями трахеи и бронхов. Лазерная эндохирургия 
зарекомендовала себя эффективным методом радикального и паллиативного лечения добро
качественных и злокачественных опухолей, рубцовых стенозов трахеи и бронхов, бронхолитиаза 
и некоторых других заболеваний. Повышению эффективности лазерных оперативных вмеша
тельств способствовало одновременное применение некоторых дополнительных методов — 
электроэксцизии опухолей, эндопротезирования и других.

С внедрением в эндоскопию высокоэнергетиче
ских лазеров появились принципиально новые 
возможности лечения заболеваний трахеи и брон
хов. Лазерные вмешательства обеспечивают уда
ление многих патологических образований с сохра
нением анатомической целостности и функцио
нальной способности органов дыхания, часто по
зволяют достигнуть излечения, не прибегая к ре
зекции легких и реконструктивно-пластическим 
операциям, снижая частоту инвалидизации.

Действие сфокусированного лазерного излуче
ния основано на поглощении тканью энергии вы
сокой плотности мощности с быстрым теплооб
разованием. В зависимости от уровня повыше
ния температуры происходит коагуляция, вапо
ризация (испарение) или карбонизация ткани. 
Существенное влияние на особенности и глубину 
лазерного воздействия оказывает поглощаемость 
тканью передаваемой энергии, зависящая от дли
ны волны излучения.

Первые лазерные оперативные вмешательства

(ЛОВ) ца дыхательных путях были произведены 
два десятилетия назад с помощью С 0 2-лазера. 
Излучение высокой плотности мощности с длиной 
волны 10,6 мкм, генерируемое С 0 2-лазером, нахо
дится в невидимой части спектра, интенсивно по
глощается водой и взаимодействует с поверхност
ными слоями ткани, обладая небольшой прони
кающей способностью. Площадь разрушаемой 
ткани почти равна площади поперечного сечения 
луча. Зона фонового коагуляционного некроза вне 
места воздействия минимальна (менее 0,5 мм). 
Поэтому С 0 2-лазер условно относится к режущему 
типу.

К недостаткам применяемых в эндоскопии 
С 0 2-лазеров относится невозможность передачи 
излучения по гибкому световоду и, следовательно, 
использования с бронхофиброскопическим инстру
ментарием, а также ограниченный гемостатиче- 
ский эффект, позволяющий останавливать крово
течение в основном из кровеносных сосудов пре- 
капиллярного типа диаметром не более 0,5 мм.


