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Резюме. Адабиётлар таҳлилида 2-тип алвеолоцитларнинг морфофункционал хусусиятлари бўйича 

замонавий маълумотларни тақдим этилди. 2-тип алвеолоцитлар алвеоляр эпителий ҳужайраларининг махсус 

популяцияси бўлиб, уларнинг фаолияти сурфактант синтези билан боғлиқ. Уларнинг алвеоляр ҳужайраларни 

янгилашда илгари тахмин қилинган роли аниқланган. 2-тип алвеолоцитлар алвеолалар учун ўзак ҳужайра 

ҳисобланиб, улар ўз-ўзини янгилаши ва 1-тип алвеолоцитларни ҳосил қилиши мумкин. Бундан ташқари, 2-тип 

алвеолоцитлар иммун, яллиғланиш ва фибропролифератив жараёнларда иштирок этади. Ўпканинг нормал ва 

патологик шароитида 2-тип алвеолоцитларнинг ишлаш механизмини аниқлаш учун молекуляр-генетик 

тадқиқотлар олиб борилмоқда. 

Калит сўзлар: ўпка, нафас олиш бўлими, 2-тип алвеолоцитлар. 

 

Abstract:  The literature review presents current data on the morphofunctional properties of type 2 alveolocytes. 

Type 2 alveolocytes are a special population of alveolar epithelial cells whose activity is associated with the synthesis of 

surfactant. Their previously assumed role in the regeneration of alveolar cells has been established. Alveolocytes of the 

2nd type for the alveoli are stem cells, they can both self-renew and generate alveolocytes of the 1st type. In addition, type 

2 alveolocytes are involved in immune, inflammatory, and fibroproliferative responses. Molecular genetic studies are be-

ing carried out to determine the mechanism of functioning of type 2 alveolocytes in normal and pathological conditions of 

the lungs. 

Key words: lungs, respiratory department, type 2 alveolocytes. 

 

Легкое взаимодействует с окружающей 

средой через непрерывный эпителий, состоящий 

из различных типов клеток, расположенных вдоль 

проксимальных и дистальных дыхательных пу-

тей. В респираторном отделе эпителий, состоя-

щий из альвеолоцитов типов 1 и 2 (АТ1 и АТ2), 

представляет собой важнейший компонент гомео-

стаза легких. Его фундаментальная роль заключа-

ется в обеспечении обширной поверхности для 

газообмена. Уже в канальцевом периоде эмбрио-

нального развития легких происходит дифферен-

цировка клеток кубического эпителия на АТ1 и 

АТ2. Сроки начала дифференцировки варьируют 

от 20 до 24 недели гестации [11]. АТ2 в легких 

человека имеют кубическую или призматическую 

форму. К 24 неделе внутриутробного развития 

около 40% всех эпителиальных клеток имеют 

признаки АТ2 [1,8]. В той части клетки, где нахо-

дится ядро цитоплазматические выросты отсутст-

вуют, в отличие от АТ1, в которых они наблюда-

ются. Ядро овальной или неправильной формы 

занимает 30-40% клетки. Признаком структурной 

и функциональной зрелости АТ2 является нали-

чие в их цитоплазме осмиофильных пластинчатых 

телец. Их предложено называть цитофосфолипо-

сомами, что отражает локализацию этих ультра-

структур и их химический состав [12]. В постна-

тальном периоде эти клетки способствуют разви-
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тию соединительнотканных волокон стромы рес-

пираторного отдела [2]. 

В настоящее время выявляются дополни-

тельные функции альвеолоцитов, которые спо-

собствуют сохранению способности к газообме-

ну. Альвеолярный эпителий представляет собой 

барьер, который защищает от воздействия окру-

жающей среды, он отделяет вдыхаемые инород-

ные вещества и регулирует транспорт воды и ио-

нов, способствует поддержанию баланса жидко-

сти на поверхности альвеол. Гомеостатическая 

роль альвеолярного эпителия зависит от выработ-

ки АТ2 сурфактанта, который не только опреде-

ляет механическую стабильность альвеол, но и 

участвует в перекрестном взаимодействии между 

окружающими клетками, иммунной и воспали-

тельной реакцией легких. В отношении этих кри-

тических функций важным моментом является 

поддержание целостности альвеолярной поверх-

ности, которая зависит от способности к обновле-

нию альвеолярных эпителиальных клеток 2-го 

типа и вклада популяций предшественников в 

легких [15].  

Белки сурфактанта, которые секретируют 

AT2, важны для защиты легких от воздействия 

патогена. Более того, белки сурфактанта помога-

ют поддерживать гомеостаз в дистальных отделах 

легких и снижают поверхностное натяжение на 

границе раздела воздух-жидкость легких, тем са-

мым предотвращая ателектаз и уменьшая работу 

дыхания. AT2 служат предшественниками клеток 

AT1, способствуя восстановлению и регенерации 

альвеолярного эпителия. В здоровом легком клет-

ки AT2 координируют защитные механизмы ор-

ганизма, не только создавая ограничительный 

альвеолярный эпителиальный барьер, но и управ-

ляя его защитными механизмами. Клетки AT2 

также могут способствовать фибропролифератив-

ной реакции, выделяя факторы роста и провоспа-

лительные молекулы после повреждения. Дейст-

вительно, различные острые и хронические забо-

левания связаны с интенсивным воспалением. К 

ним относятся отек, острый респираторный дист-

ресс-синдром, фиброз и многочисленные интер-

стициальные заболевания легких. Эти заболева-

ния характеризуются гиперплазией AT2, которые 

считаются важной частью процесса эпителизации 

и, следовательно, заживления ран. Несмотря на 

то, что многое было изучено за последние не-

сколько десятилетий исследований, происхожде-

ние, фенотипическая регуляция и значение этих 

клеток все еще частично остаются загадкой [21]. 

Механическая стабильность паренхимы легких 

обеспечивается двумя компонентами: сетью во-

локон соединительной ткани и системой сурфак-

танта. Волокна соединительной ткани образуют 

непрерывный каркас, состоящий из осевых, пе-

риферических и септальных волокон. Сурфактант 

(секреторный продукт АТ2) покрывает альвео-

лярный эпителий в виде биофизически активной 

тонкой и непрерывной пленки. Повреждение лег-

ких может нарушить альвеолярную микромеха-

нику, что в конечном итоге приводит к фиброзу 

легких [17]. АТ2 (описано три их вида), имеют в 

физиологических условиях среднюю продолжи-

тельность жизни от  

2-х до 8-ми суток, со средней скоростью 

обновления – 8-11 суток, тогда как средняя ско-

рость обновления альвеолоцитов I типа составля-

ет от 56 до 62 суток. Уже спустя 18-24 часов по-

сле развития острого респираторного дистресс 

синдрома возникает дефицит сурфактанта, источ-

ником которого являются АТ2 [4].  

АТ2 представляют собой гетерогенную по-

пуляцию, они играют важную секреторную и ре-

генеративную роль в альвеолах для поддержания 

гомеостаза легких. Нарушение их нормальной 

функциональной способности способствуют раз-

витию идиопатического легочного фиброза [20]. 

АТ2 активно участвуют в иммунном легочном 

ответе, поскольку обладают свойством отклады-

вать секреторный иммуноглобулин А в своей ци-

топлазме. В условиях хронического воспаления 

количество АТ2, активно связывающих иммуног-

лобулин А, уменьшается. Вследствие этого мест-

ный иммунитет в альвеолах снижается что явля-

ется причиной частого перехода неспецифических 

заболеваний легких в хронические формы [6]. 

В эксперименте при интратрахеальном ин-

фицировании крыс различными бактериальными 

патогенами возникают ответные дифференциро-

ванные гисто- и органотипические реакции в рес-

пираторных отделах легких. Альвеолоциты наря-

ду со стромальными элементами респираторных 

отделов легких экспериментальных животных 

играют существенную роль в патогенезе пневмо-

ний, так как обеспечивают аутоселекцию дегене-

ративно измененных клеток [5]. В условиях нор-

мы обновление эпителиальных клеток легких 

обычно происходит медленно. При повреждении 

легких эпителиальные стволовые клетки быстро 

размножаются и дифференцируются для поддер-

жания структуры и функции легких. Для альвеол 

стволовыми клетками являются AT2, поскольку 

они могут как самообновляться, так и генериро-

вать клетки AT1. Аномальная пролиферация и 

регуляция клеток AT2 приводит к серьезным за-

болеваниям легких, включая рак [22]. У мышей, 

инфицированных вирусами гриппа A/H1N1, в те-

чение 10 дней после заражения альвеолоциты по-

гибали преимущественно в результате некроза, в 

то время у мышей, инфицированных A/H5N1, до-

минирующим механизмом гибели альвеолоцитов 

был апоптоз [13].  

На нелинейных крысах-самцах воспроизво-

дили острый респираторный дистресс-синдром, 
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методом иммуногистохимии определяли экспрес-

сию матриксной металлопротеиназы-9 (ММР-9) 

клетками легких. И в опытной, и в контрольной 

группах MMP-9 экспрессировали кроме нейтро-

филов, макрофагов, фибробластов, эндотелиоци-

тов также и альвеолоциты 2-го типа.  В AT2 она 

снижалась на 6-е сутки эксперимента. В экссуда-

тивную стадию острого респираторного дистресс-

синдрома происходил значительный прирост экс-

прессии ММР-9 в AT2. В пролиферативную ста-

дию экспрессия ММР-9 снижалась только в AT2. 

В фибротическую стадию в AT2 экспрессия 

ММР-9 возвращалась к уровню контрольной 

группы [9]. 

Во время старения подмножество клеток 

AT2, экспрессируемые каноническим геном-

мишенью Wnt, Axin2, функционируют как стволо-

вые клетки, обновляя себя и генерируя новые 

клетки AT1 и AT2. Активность Wnt наделяет 

клетки AT2 пролиферативной способностью, по-

зволяя им реагировать на активирующие сигналы, 

и одновременно блокирует трансдифференциров-

ку клеток AT2 в AT1. Острое повреждение альве-

ол быстро расширяет пул стволовых клеток AT2, 

временно индуцируя сигнальную активность Wnt 

в "объемных" клетках AT2, способствуя быстро-

му восстановлению эпителия. Таким образом, 

"стволовость" клеток AT2 жестко регулируется 

доступом к Wnt, поставляемым специализирован-

ной одноклеточной нишей фибробластов во время 

обслуживания и самими клетками AT2 во время 

восстановления повреждения. Две не-AT2 "ре-

зервные" клеточные популяции, находящиеся в 

дистальных дыхательных путях, также способст-

вуют восстановлению альвеол, но только после 

обширного повреждения эпителия, когда они бы-

стро пролиферируют, мигрируют и дифференци-

руются в дыхательные пути и альвеолярные клет-

ки [16]. Не только факторы внешней среды, но и 

старение AT2 может вызвать прогрессирующий 

легочный фиброз [24]. 

В легких 35 умерших от гриппа A/H1N лю-

дей выявлено, что вне зависимости от стадии ост-

рого респираторного дистресс-синдрома наи-

большая экспрессия белка теплового шока 70 

(HSP-70) осуществляется нейтрофилами, самая 

низкая – эндотелием, AT2 и фибробластами. В 

AT2 в экссудативную и пролиферативную фазы 

она была ниже, чем при развитии фиброза. Сде-

лан вывод, что одним из механизмов развития 

острого респираторного дистресс-синдрома при 

гриппозной пневмонии является сравнительно 

невысокий синтез HSP-70 эндотелиоцитами ле-

гочных капилляров и AT2 [10]. 

При посмертном исследовании легочной 

ткани пациентов с COVID-19 происходит диф-

фузное повреждение альвеол [18], которое прояв-

лялось наряду с появлением гиалиновых мембран 

и интерстициального отека пролиферацией АТ2 в 

65,2% случаев [7]. Гиперплазия АТ2 чаще наблю-

далась у умерших пациентов с инфекцией 

COVID-19 в анамнезе, по сравнению с теми, кто 

выжил [14]. SARS-CoV-2 попадает в организм 

через дыхательные пути и взаимодействует в пер-

вую очередь с Толл-рецепторами (TLR) эпители-

альных клеток бронхов, альвеол, кишечника и 

эндотелиоцитов сосудов, а также с рецепторами 

ангиотензинпревращающего фермента 2. TLR ак-

тивируют в данных клетках ядерный фактор кап-

па В (NF-κB), который, в свою очередь, иниции-

рует образование в большом количестве цитоки-

нов («цитокиновая буря»). SARS-CoV-2, поражая 

АТ2, вызывает прекращение образования сурфак-

танта, что приводит к сморщиванию альвеол, воз-

никновению острого респираторного дистресс-

синдрома, а также образованию фиброза на аль-

веолярно-капиллярной мембране и возникнове-

нию острой дыхательной недостаточности [3]. 

Таким образом, АТ2 представляют собой 

особую популяцию клеток альвеолярного эпите-

лия. Их деятельность связана с синтезом сурфак-

танта. Установлена ранее предполагаемая их роль 

в регенерации клеток альвеол. AT2 для альвеол 

являются стволовыми клетками, они могут как 

самообновляться, так и генерировать клетки AT1. 

Кроме того, АТ2 участвуют в иммунных, воспа-

лительных и фибропролиферативных реакциях. 

Проводятся молекулярно-генетические исследо-

вания для определения механизма функциониро-

вания АТ2 в условиях нормы и патологии легких. 
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АЛЬВЕОЛОЦИТЫ 2-го ТИПА: ОСОБЕННОСТИ 

СТРОЕНИЯ И ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ ЗНАЧЕНИЕ 

 

Блинова С.А., Хамидова Ф.М. 

 

Резюме. В обзоре литературы представлены 

современные данные о морфофункциональных свойст-

вах альвеолоцитов 2-го типа. Альвеолоциты 2-го типа 

представляют собой особую популяцию клеток альве-

олярного эпителия, деятельность которых связана с 

синтезом сурфактанта. Установлена ранее предпола-

гаемая их роль в регенерации клеток альвеол. Альвео-

лоциты 2-го типа для альвеол являются стволовыми 

клетками, они могут как самообновляться, так и ге-

нерировать клетки альвеолоциты 1-го типа. Кроме 

того, альвеолоциты 2-го типа участвуют в иммун-

ных, воспалительных и фибропролиферативных реак-

циях. Проводятся молекулярно-генетические исследо-

вания для определения механизма функционирования 

альвеолоцитов 2-го типа в условиях нормы и патоло-

гии легких.   

Ключевые слова: легкие, респираторный отдел, 

альвеолоциты 2-го типа. 
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