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Резюме Мезотелиальные клетки 
и внеклеточная матрица плевры 
играют регулирующую роль в течении 
к о м п е н с а т о р н о - п р и с п о с о б и т е л ь н ы х 
реакций плевральной полости. Реактивный 
морфогенез в плевре при этом управляется 
функционирующими регуляторными 
механизмами. Холодовой стресс, как и другие 
факторы, стимулируют приспособительные 
реакции и сопровождаются максимальными 
изменениями в системе компенсации 
мезотелиоцитов, что нередко проводит к 
повреждениям тканевых структур в ходе 
патоморфоза лёгочного воспаления.

Ключевые слова: плевра, мезотелиоцит, 
экстремальные факторы, охлаждение, реге-
нерация. 

Париетальные и висцеральные листки 
плевры выстланы слоем мезотелиальных 
клеток, являющихся активным источником 
формирования внеклеточных волокон 
матрикса [17, 23, 24, 28]. На поверхности 
мезотелиальных клеток имеются 
микроворсинки, которые неравномерно 
распределены по поверхности плевры. Они 
увеличивают площадь поверхности для 
метаболической активности и играют роль в 
фагоцитозе. Ворсинки продуцируют большое 
количество гликопротеинов и гиалуроновой 
кислоты. Фосфолипиды, окружающие 
микроворсинки, собраны в форму колец и 
по своей морфологической характеристике 
напоминают альвеолярный сурфактант. Эти 
данные проливают свет на взаимодействие 
обоих листков плевры и объясняют легкость 
скольжения поверхностей париетального и 
висцерального листков плевры относитель-
но друг друга [5, 9, 16, 18, 27].  Введение 
раздражающих веществ в плевральную 
полость приводит к образованию жидкого 
экссудата с большим содержанием клеток 
[3, 4, 10, 41]. Реакция плевры на поврежде-
ние - многофакторный процесс, который мо-
жет закончиться развитием фиброза с обли-
терацией плевральной полости, или может 
восстановить плевру к ее нормальному 
состоянию [2, 11, 21, 29, 33]. Воспаление 
вызывает активацию многих химических 
медиаторных систем. Клетки мезотелия легко 
вовлекаются в воспалительный процесс в 
связи с активацией им синтеза интерлейкина 
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8 [6, 34, 37]. У плевральной мезотелиальной 
клетки есть особая роль в восстановлении 
мезотелия после его повреждения через ее 
способность произвести макромолекулы 
соединительной ткани [8, 20, 22].

Данные по пульмонологическим 
отделениям показали, что респираторные 
заболевания от 4% до 10% связаны с 
появлением плеврального выпота и 
развитием большого числа осложнений [1, 7, 
12, 25]. В последнее десятилетие был достиг-
нут значительный прогресс в диагностических 
и терапевтических методах при этом заболе-
вании, которые привели к изменениям в ал-
горитмах управления [36]. 

Для накопления плеврального выпота 
необходимо увеличение проникновения 
жидкости в плевральную полость или 
уменьшение ее выведения оттуда более 
чем в 30 раз. Когда продукция жидкости 
превосходит указанные возможности плевры 
по способности  реабсорбировать, происходит 
ее накопление [19, 30, 31]. К числу факторов, 
которые могут определять преобладание 
процессов фильтрации или резорбции в том 
или ином отделе оболочки, можно отнести 
соотношение кровеносных и лимфатических 
микрососудов, их пространственную 
организацию и топографическое 
расположение по отношению к мезотелию, 
а также особенности ультраструктурной 
организации сосудистого и мезотелиального 
барьеров [37, 40]. Известно, что по морфо-
функциональному состоянию мезотелия при 
целом ряде патологий можно оценить его ре-
генерационные способности. Достоверность 
цитологического метода в исследовании 
экссудатов по данным литературы составляет 
от 64 до 96% [32, 35, 39]. В дифференци-
альной диагностике природы экссудата 
изучение клеточного состава эвакуиро-
ванной плевральной жидкости имеет важ-
ное значение. Мезотелиальные клетки 
продуцируют гиалуронан, экспрессируют 
микрофиламенты кератина, что важно для 
гистохимической и иммуногистохимической 
идентификации клеток в плевральном 
выпоте [6, 30]. Плевральные мезотелиальные 

клетки модулируют полиморфонуклеарный 
апоптоз лейкоцитов при эмпиеме [38]. В 
плевральной жидкости возникает меньше 
апоптоза у полиморфоядерных нейтрофилов, 
чем в других случаях. Плевральные жид-
кости, полученные от пациентов с эмпие-
мой, содержат значительно более высокие 
уровни колониестимулирующего фактора 
гранулоцита [19, 26].

Одним из факторов, оказывающих 
негативное воздействие на клетки мезотелия 
плевры, является действие низкой 
температуры на организм. Известно, что 
общее однократное охлаждение организма 
оказывает неспецифическое действие на 
клетки плевральной выстилки, а именно 
приводит к значительным изменениям, 
при этом в цитоплазме мезотелиоцитов 
увеличивается внутриклеточное содержание 
жидкости и наблюдается набухание 
митохондрий, что отражает адаптационные 
изменения функциональной активности 
клеток. Со стороны микроциркуляторного 
русла     плевры появляются дилатации 
венозных сосудов, переполнение их 
форменными элементами крови с 
образованием микроэмболов, нарушаю-
щих гемоперфузию. Капилляры деформи-
рованы, извиты, за счет чего меняется их 
протяженность [15]. 

Более длительное  воздействие 
охлаждения ведет к появлению двух 
видов мезотелиальных клеток, у которых  
формируются складки, что приводит к 
увеличению площади обменной поверхности 
[18]. Мезотелиоциты становятся более 
сферичными, а межклеточные промежутки 
сглаживаются. Микроворсинки уплощаются, 
укорачиваются, не ветвятся и покрывают 
периферию и центр клетки. Цитоплазма 
«светлых» мезотелиоцитов становится 
прозрачной, резко вакуолизируется, 
митохондрии набухают, канальцы 
гранулярной цитоплазматической 
сети имеют вид полостей. Набухание и 
скудное число органоидов «светлых» 
клеток свидетельствует об истощении их 
физиологических резервов. Внутриклеточный 
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отек, слущивание микроворсинок являются 
при этом первыми признаками альтерации 
[6]. «Темным» мезотелиоцитам присуща 
высокая электронная плотность цитоплазмы. 
В ней много мембранных органелл, хорошо 
развит микровезикулярный аппарат, что сви-
детельствует об их функциональности [8,15].  
Выявляется отечность базальной мембраны 
и повышение проницаемости стенки 
микрососудов, связанное с дилатацией вен и 
артериол. Увеличивается длина и происходит 
уплотнение прекапилляров, капилляров, 
посткапилляров и венул с формированием 
многочисленных изгибов [10]. 

При общем охлаждении организма в 
течение 10-15 дней у мезотелия проявляется 
выраженная складчатость; края клеток 
еще более приподнимаются, уравниваясь 
по высоте с выпуклыми центральными 
частями. Происходит накопление большого 
количества жидкости в промежутках между 
мезотелиоцитами. На 10-е сутки действия 
низких температур формируются крупные 
дефекты клеток. При этом микроворсинки 
имеют диффузное расположение, плотную 
концентрацию, извитость, укороченность и 
характеризуются повышенным слущиванием. 
Увеличение срока действия  общего 
охлаждения  приводит к появлению трех видов 
мезотелиоцитов. Клетки 1 вида с богатой 
микровезикуляцией и высоко активны в 
реализации мембранного транспорта. Клетки 
2 вида со светлой цитоплазмой и набухшие 
— находятся на начальной стадии истощения 
транспортной функции. Мезотелиоциты 3 вида 
деформированы, их ядра пикнотизированы 
-  с бедными органоидами, скудными 
микровезикулами. Состояние этих элементов 
соответствует конечной стадии функциональ-
ного истощения [15, 18].

В волокнистом соединительнотканном 
остове плевры происходит разрыхление 
и набухание фибрилл с расширением и 
отеком периваскулярных пространств. 
Депонирование жидкости в тканевых 
щелях, перестройка интенсивности ее 
циркуляции через интерстиций происходит 
за счёт повышения проницаемости стенок 
микрососудов [13, 14]. Вазодилатация 
носит генерализованный характер, отме-
чаются периваскулярное плазматическое 
пропитывание, сгущение адвентициального 
слоя, паравазальная инфильтрация 
полиморфноядерными лейкоцитами, 
монуклеарными фагоцитами [38]. 
Увеличиваются длины микрососудов за счет 
извитости, образования петель и ветвлений, 
артериоло-венулярным анастомозированием 
[15]. Форменные элементы крови 
наслаиваются на эндотелий. Отмечает-
ся стаз крови, закупорка просветов мелких 
микрососудов микротромбами, вздутие 
стенок венул, микроразрывы капилляров с 
их облитерацией. Исходя из вышесказанного 
на стадии адаптивного напряжения (на 

10—15 сутки холодового воздействия) 
выявляются патологические изменения в 
морфофункциональном статусе мезотелия и в 
соединительнотканном компоненте плевры. 

На стадии стабилизации при сроке 
охлаждения организма в течение 30 
дней мезотелий утрачивает складки, 
клетки уплощаются, четко  выявляются 
межклеточные щели. Микроворсинки 
располагаются по апикальному полюсу, 
более высокие и извитые, чем на 15-й 
день общего охлаждения. Мезотелиоциты 
продуктивно осуществляют мембранный 
транспорт; их особенность заключается в 
наличии множества вторичных лизосом, 
фагосом. Уменьшаются или отсутствуют 
признаки внутримезотелиального отека и 
отека базальной мембраны, что коррелирует 
с уменьшением гидратации интерстиция. 
Вазодилатация снижается, микрососуды при-
обретают более прямолинейный ход [14].  То 
есть, общее охлаждение организма крыс в 
течение месяца приводит к относительной 
стабилизации в морфофункциональном 
состоянии плевры, при этом изменения 
мезотелия обусловлены динамикой статуса 
микроциркуляторного русла. 

Таким образом, действие экстремальных 
факторов, как и холодовый стресс, вызывают 
патоморфологические изменения мезотелия, 
вследствие чего возникает «срыв» адаптивных 
механизмов, нарушается дренажная функция 
жидкости, что способствует развитию 
застойных и воспалительных процессов в 
плевральной полости.
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