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УДК 616.24—072.7

В И ШЕПОТИНОВСКИЙ, С. Н. ПАНЧЕНКО, А. П. МИНОРАНСКАЯ,
3. И. МИКАШИНОВИЧ, И. Г. ИЕРУСАЛИМСКИЙ

СТРУКТУРНО-МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ
В ЛЕГКИХ ПРИ ДЕЙСТВИИ ПОВЫШЕННЫХ 

КОНЦЕНТРАЦИЙ ОЗОНА
Установлено, что действие повышенных концентраций озона на организм сопро­

вождается развитием острой респираторной недостаточности и нарушением метабо­
лической функции легкого в обмене катехоламинов при активации процессов пе- 
рекисного окисления липидов.

С развитием промышленности, интенсификацией движения авто­
транспорта усиливается фотохимическое загрязнение атмосферы ок­
сидантами, среди которых важная роль отводится озону как премежу- 
точному продукту фотохимических реакций. Механизм действия озо­
на на дыхательную систему мало изучен. Имеются единичные работы, 
указывающие на нарушение целостности функционального элемента, 
легких и их дыхательной функции при ингаляции токсических доз озо­
на [5, 8].

В развитии отека легких и синдрома респираторной недостаточ­
ности ведущее значение придается нарушениям внутрилегочной гемо­
динамики, микроциркуляции, проницаемости гематотканевого барьера 
[2], альвеолярной гипоксии [7],что связывается с гиперкатехоламине- 
мией [2, 12], нарушением метаболической (нереспираторной) функции 
легкого в обмене катехоламинов [4, 13] и усилением процессов пере­
кисного окисления липидов.

Задачей работы явилось изучение характера структурно-метабо­
лических сдвигов в легких с целью выяснения механизмов развития 
легочной патологии, связанной с ингаляцией повышенных концентра­
ций озона.

Материал и методы

Эксперименты проведены на 30 беспородных лабораторных кры­
сах массой 180,0—250,0 г. Для ингаляции токсических доз озона жи­
вотное помещалось в специальную камеру. Содержащий озон воздух, 
подавался для ингаляции при помощи аппарата РО-6 через охлаж­
дающую и увлажняющую воздух камеру с интенсивностью 25 мл в ми­
нуту. Концентрация озона во вдыхаемом воздухе—8—10 ppm, длитель­
ность ингаляции—1 час. Светосптически исследовались легкие крыс,. 
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забитых после вдыхания воздуха, содержащего озон. Одна группа жи­
вотных забивалась сразу после вдыхания газовой смеси в течение ча­
са, другая—через три дня после ингаляции. Ткань легкого фиксирова­
лась в 10% растворе нейтрального формалина. Парафин-целлоидино- 
вые срезы окрашивались гематоксилином-эозином, ставилась ШИК- 
реакция. У всех животных посмертно брались мазки-отпечатки с по­
верхности разреза легкого. С целью определения выраженности макро­
фагальной реакции в мазках-отпечатках, окрашенных по Романовско­
му-Гимзе, подсчитывалось процентное содержание моноцитов. Парал­
лельно в ткани легкого определяли интенсивность перекисного окис­
ления липидов спектрофотометрнчески по уровню малонового диаль­
дегида, в реакции с тиобар-битуровой кислотой, по методу, описанно­
му JO. А. Владимировым и А. И. Арчаковым [3]. Количество адренали­
на и норадреналина в ткани легких измеряли флюорометрически с об­
работкой по методу Вендсалу, выделение и окисление катехоламинов— 
по методу Эйлер и Лишайко (по [11]).

Результаты и обсуждение
После одночасовой ингаляции озона в легких обнаружена дилата­

ция мелких бронхов с накоплением в них небольшого количества отеч­
ной жидкости. На фоне эмфизематозно расширенных ацинусов имеются 
участки дистелектазов и мелких ателектазов. Очагово в альвеолах на­
капливается отечная жидкость, иногда с небольшим количеством эри­
троцитов. В строме легкого отмечется периваскулярный отек. Мелкие

Рис. а. Неравномерное кровенаполнение легкого с чередованием участ­
ков с зияющими и заполненными кровью капиллярами. 1 час вдыхания 
газовой смеси. Ув. XI60. б. Отек легкого. 3 суток после 1 часа вдыхания 
газовой смеси. Ув. XI00. в. Очаговая эмфизема легкого и кровоизлияния 
в интерстициальную ткань. 3 суток после 1 часа вдыхания газовой смеси.

Ув. XI00. Окраска гематоксилином-эозином.
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легочные артерии спазмированы. В венах наблюдается сладж-снндром 
(агрегация эритроцитов, отмеживание плазмы). Кровенаполнение орга­
на неравномерное: в участках ателектаза капилляры расширены, зияют, 
в эмфизематозных участках они сужены, местами не просматриваются, 
в малоизмененных участках легкого отмечаются резкое полнокровие 
капилляров и стаз (рис., а). Через 3 суток после ингаляции озона в 
легких отмечается дилатация мелких бронхов, эмфизематозные изме­
нения ацинусов при наличии очаговых мелких ателектазов и дистелек- 
тазов с накоплением отечной жидкости (рис., б). Характерно нерав­
номерное кровенаполнение органа. Наблюдающееся утолщение меж­
альвеолярных перегородок обусловлено резким полнокровием сосудов в 
них. Строма легкого в таких участках иногда инфильтрирована лимфо­
цитами с небольшим количеством полиморфноядерных лейкоцитов. 
Здесь же отмечаются выход эритроцитов в интерстициальную ткапь и 
наличие кровоизлияний (рис., в).

Выявлено очаговое увеличение количества макрофагов в интерсти­
циальной ткани легкого с большим количеством фуксинофильных гра­
нул в цитоплазме при постановке ШИК-реакции. В мазках-отпечатках 
повышается количество моноцитов до 20,53±0,95% (в контрольных ис­
следованиях—13,06±0,78%).

В капиллярах наблюдается сладжирование крови, формирование 
«монетных столбиков>, в венах—отделение плазмы, пристеночное стоя­
ние лейкоцитов, агрегация и лизис эритроцитов. Отдельные вены со­
держат только плазму. Увеличивается объем периваскулярных и пе- 
рибронхиальных лимфоидных скоплений.

По-видимому, большое значение в механизмах развития легочной 
патологии имеют нарушения гемодинамики. Недостаточное кровоснаб­
жение альвеолярной стенки, изменение в связи с этим метаболического 
обеспечения функции альвеолярных клеток ведут к изменениям в сур­
фактантной системе и ателектазу. Повышение капиллярной проницае­
мости вызывает выход в просвет альвеол плазмы, которая, взаимодей­
ствуя с сурфактантом, приводит к инактивации последнего вследствие 
перехода в нее фосфолипидов [16]. Обращает внимание стимуляция в 
легочной ткани макрофагальной системы, что может быть связано с 
предполагаемыми механизмами удаления поврежденного сурфактанта 
альвеолярными макрофагами [20].

Обнаруженные микроциркуляторные, структурные и периваску­
лярные нарушения очень сходны с таковыми при синдроме «шоковогоэ 
легкого [10, 14, 17, 18].

После ингаляции повышенных концентраций озона в легочной тка­
ни выявляется усиление процессов перекисного окисления липидов 
(таблица). Обращает внимание выраженное увеличение спонтанной ак­
тивности, о чем свидетельствует рост содержания малонового диальде­
гида (МДА), превышающий исходный уровень в2 раза. В условиях сти­
муляции перекисного окисления липидов аскорбатом также наблюдается 
усилен'ие образования МДА (на 54% превышающее исходные данные). 
Патогенез этих нарушений может быть связан с изменением уровня 
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катехоламинов, которые активируют активность липазы и фосфолипазы 
[20, 22], а также индуцируют образование активных радикалов в про­
цессе аутоокисления.
Уровень перекисного окисления липидов (ПОЛ), адреналина, норадреналина при 

синдроме респираторной недостаточности, вызванном ингаляцией озона (М±т)

Серия
Катехоламины, нмоль/г ПОЛ, нмоль/мг/мин

адреналин норадреналин эндогенное агкорЗатстимули- 
руемое

Контроль 0,15+0,01 0,33+0,02 0,018+0,01 0,088+0,008

Оз 0,04+0.01* 0,46+0,01* 0,082+0.008* 0,19+0,023*

Примечание. * статистически достоверные изменения по отношению к соответст­
вующему контролю.

Содержание катехоламинов в легочной ткани представлено в таб­
лице, в которой отражена разная динамика изменений адреналина 
и норадреналина. Важно подчеркнуть, что на фоне резкого снижения 
количества адреналина (достоверно на 74% ниже исходных величин) 
уровень норадреналина в ткани легких увеличивается и в 1,5 раза пре­
восходит исходный.

Таким образом, выявленные при ингаляции озона структурные из­
менения сочетаются с нарушением баланса катехоламинов и актива­
цией процессов перекисного окисления липидов в легочной ткани. Раз­
витие отека легкого зависит от исходного содержания в ткани фосфо­
липидов. В участках с большим количество липидсодержащих клеток 
и фосфолипидов отек легких сопровождается внутриальвеолярным об­
разованием пены и расширением альвеол. В зонах с низким содержа­
нием фосфолипидов преобладают сплошные заполнения альвеол транс­
судатом и дистелектазы [9].

В связи с липидной природой легочного сурфактанта при дейст­
вии озона важную патогенетическую роль играют активация липидной 
пероксидации и нарушение метаболической роли легких в обмене кате­
холаминов. Как следует из полученных данных, катехоламины, а имен­
но норадреналин, накапливаясь в легочной ткани, могут активировать 
липазы и фосфолипазы, а также перекисное окисление липидов, вслед­
ствие чего развиваются существенные изменения липидного состава 
альвеолярных мембран и липидного окружения мембраносвязанных 
липидзависимых ферментных комплексов легочной ткани. Развиваю­
щаяся вследствие повреждения структуры мембран альвеолярная ги­
поксия с микроциркуляторными и реологическими нарушениями при­
водит к респираторной недостаточности.

Таким образом, действие повышенных концентраций озона на ор­
ганизм сопровождается развитием острой респираторной недостаточ­
ности с комплексом структурно-функциональных сдвигов, характерных 
для формирования синдрома «шокового легкого».

Полученные данные позволяют сделать вывод о целесообразности 
применения при синдроме респираторной недостаточности схемы па­
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тогенетической терапии, включающей применение антиоксидантов и 
препаратов, нормализующих уровень катехоламинов в ткани легкого.
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Առնետների վրա կատարված փորձերում ուսումն ասիրվել է օրգանիզմի 
վրա օզոնի բարձր խտությունների ազդեցությունը։ Օզոնի ինհալյացիան կա­
տարվել է մեկ ժամվա ընթացքում Ֆ-10րր խտությամբ։ կենդանիների թոքերի 
ձևաբանական ուսումնասիրությունը ինհալյացիայից անմիջապես հետո և 3 
օր հետո հայտնաբերել է կառուցվածքս։յին-ֆունկցիոնալ տեղաշարժեր, որոնք 
բնորոշ են շնչական սուր անբավարարության համախտանիշի ձևավորմանը։ 

Զուգահեռաբար խանգարվել է կատեխոլամ ինների փոխանակությունը, որը 
.բնութագրվում է նորադրենալինի կուտակումով և ադրենալինի քանակի պա­
կասումով լիպիդների գերօքսիդս։ ցման պրոցեսների արտահա յտված ակտի­
վացման ժամանակ ինքնաբերս։ յին և առաջացված ասկորբատով։

V. I. SHEPOTINOVSKI. Տ. N. PANCHENKO. A. P. MINORANSKAYA.
Z. I. MIKASHINOVICH. I. O. IERUSALIMSKI

STRUCTURAL METABOLIC CHANGES IN THE LUNGS UNDER 
THE INFLUENCE OF HIGH CONCENTRATIONS OF OZONE
It Is established that the effect of hugh concentrations of ozone on 

the organism is accompanied by tie development of acute respiratory 
insufficiency and disturbance of the lung’s metabolic function in the ex­
change of catecholamines In activation of lipids peroxide oxidation pro­
cesses.
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КРАТКОЕ СООБЩЕНИЕ

УДК 612.616.2

T. М. КОРЧИЛАВА, Т. С. АЛИБЕКОВА, И. В. МИЛОВА

ВЛИЯНИЕ UREAPLASMA UREALYTICUM 
НА СПЕРМАТОЗОИДЫ В ОПЫТАХ IN VITRO

С 1972 г. в печати ведутся непрерывные дискуссии относительно 
возможной взаимосвязи между мужским бесплодием и инфицирова­
нием мочеполового тракта Ureaplasma urealyticum микроорганизмом 
из семейства Mycoplasmataceae. В исследованиях, посвященных этой 
проблеме, электронно-микроскопически была обнаружена фиксация 
уреаплазм к головкам [4] и шейкам [3] сперматозоидов. Клинически 
после проведенной терапии отмечено увеличение подвижных форм 
сперматозоидов и снижение морфологических аномалий [7]. Вызван­
ные уреаплазмами нарушения репродукции были получены и в экспе­
риментах на приматах [5]. Однако не во всех исследованиях поддер­
живается эта точка зрения [2, 6], и до настоящего времени нет единого 
мнения о роли уреаплазм в нарушении плодовитости у мужчин.

Целью нашего исследования явилось изучение влияния уреаплазм 
на сперматозоиды в опытах in vitro после 4 и 18 часов инкубации.

Образцы спермальной жидкости для исследования были получены 
от 14 фертильных мужчин, предварительно безрезультатно обследован­
ных на наличие гонококковой, хламидийной и уреаплазменной инфек­
ции. Подвижность сперматозоидов во всех эякулятах была не ниже 
70% (в среднем 77,5%). По 1 мл каждого эякулята и по 1 мл жидкой 
среды для культивирования уреаплазм [1] помещались в две стериль­
ные пробирки. В одну из них вносился выделенный из семенной жид­
кости инфертильного пациента штамм уреаплазм в титре 104 ед./мл. 
Пробирки инкубировались в термостате при t37°C. Исследование эяку­
лята проводилось повторно через 4 и 18 часов инкубации.

В сериях с уреаплазмами после 4-часовой инкубации средняя под­
вижность сперматозоидов соответствовала 26,1, тогда как в контроль­
ных образцах была равна 50,6%, то есть средняя потеря подвижности 
составила 24,5%. Через 18 часов инкубации с уреаплазмами лишь в 
3 образцах сохранились единичные подвижные сперматозоиды, а в 
остальных 11 отмечена нулевая подвижность. Кроме того, в 6 пробир-
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