
ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍՍՀ ԳԻՏՈԻԻ-ՅՈԻՆՆհՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ: ԱՐ5ԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈԻԻ֊ՅՈԻՆ 
АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР, КРОВООБРАЩЕНИЕ

VIII, № 1, 1975

УДК 612.24:612.42-091

Ю. Ф. ВИКАЛЮК

РОЛЬ ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКОЙ ПЕРЕСТРОЙКИ 
ЛИМФАТИЧЕСКОЙ СИСТЕМЫ ЛЕГКИХ В РАЗВИТИИ 

БУРОЙ ИНДУРАЦИИ

Некоторые врожденные н приобретенные пороки сердца вызывают 
стойкую гипертонию малого круга кровообращения. Возникающий при 
этом хронический отек легких связывают с длительным сочетанным на- 
рушением гемо- и лимфодинамики [29, 34, 35;. Описаны некоторые мор
фологические сдвиги в лимфатической системе легких при 'пороках серд
ца [2, 5. 7, 13, 16—18, 20, 22, 25, 27, 31, 33, 36, 37]. Однако патогенез бу
рой индурации легких в свете расстройства лимфообращения до сих пор 
не выяснен.

Мы исследовали легкие 8 лиц, умерших от врожденных и 13—от 
приобретенных пороков сердца. В Зслучаях было недоразвитие трехсгвор- 
чатого клапана с персистирующим овальным окном, в 2—высокий де
фект межжелудочковой перегородки с общим артериальным стволом, в 
1—трехкамерное сердце, коарктация аорты с 'персистирующим арте
риальным протоком и порок Эйзенменгера.

При этих пороках сердца развивается как прекапиллярная, так и 
посткапиллярная формы гипертонии малого круга. При наличии шунтов 
в сердце между большим и малым кругами кровообращения возникает 
гиперволемия сосудов легких, сопровождающаяся постоянным нараста
нием сопротивления в артериальном русле. При уравнении давления в 
большом и малом кругах возможно развитие обратного шунта справа 
налево [3]. Максимальное давление в легочной артерии при таких поро
ках сердца значительно повышено—до 100—ПО мм рт. ст., вместо 15— 
20 мм рт. ст. в норме, что ведет к капиллярной гипертонии малого круга 
и нарушению микроциркуляции крови [24]. Остальные 13 наблюдений 
представлены приобретенными сложными и комбинированными ми
тральными и митрально-аортальными пороками сердца, при которых 
развивается посткапиллярная гипертония малого круга кровообра
щения.

Мы ориентировали наше исследование по длительности функциони
рования порока сердца, поскольку микроциркуляторные сдвиги в кро
веносных и лимфатических капиллярах возникают задолго до выявления 
клинических признаков недостаточности сердца [6]. Нам удалось после
довательно проследить перестройку лимфатической системы легких от 
начальных стадий расстройства гемодинамики (врожденные пороки,
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функционировавшие 2—4 месяца) до резко выраженной буро։։ индура- 
ции легких.

Лимфатическая система легких выявлялась инъекцией массы Геро- 
та в лимфатические сосуды плевры. Обычно при этом легко наполнялись 
все лимфатические капилляры и сосуды легкого. Гистотопографические 
срезы через все легкое просветлялись в метиловом эфире салициловой 
кислотой и заключались в полистирол. Гистологические срезы окрашива
лись гематоксилин-эозином, по методам ван Гизона, Вейгерта, Харта. 
Маллори, Гейденгайна, Тибора-Папа. Для 'выявления кислых мукосуб- 
станций применялись кислые растворы альцианового голубого. Создание 
в каждом отдельном случае критической концентрации М^СЬ в буфер
ном растворе, в соответствии с растворимостью выявляемого комплекса 
мукополисахарид-альциановый голубой, способствовало 'повышению 
•специфичности методики [1, 32]. Кроме того, сульфатированные мукопо
лисахариды отдельно выявлялись РА-8-реакцией после жесткого метили
рования срезов, предварительно обработанных амилазой [30]. Нейтраль
ные мукосубстанции выявлялись РАБ-реакцией по Мак Манусу. Специ
фичность РА5-реакции подтверждали предварительным ацетилировани
ем. Гликоген из срезов удаляли инкубацией с амилазой слюны [30].

Как известно, повышение проницаемости стенок кровеносных капил
ляров при нарушении гемомикроциркуляции является предпосылкой 
резкого усиления продукции и оттока лимфы, а также значительной мор
фологической перестройки лимфатической системы легких. Увеличение 
потока лимфы, оттекающей от органа, сочетается с общим застоем лим
фы вследствие затруднения поступления ее из грудного протока в ве
нозную систему, так как расстройство сердечной деятельности ведет к 
■флебогипертанки. Повышение давления крови в верхней полой вене ве
дет к пятикратному уменьшению скорости лимфотока в грудном про
токе [21].

Уже на ранних стадиях расстройства кровообращения в малом кру
ге лимфатические капилляры легких и висцеральной плевры местами 
приобретают вид широких лакун диаметром 0,6—0,8 мм (в норме— 
0,015—0,02 мм). В их стенках появляется большое количество почко
видных выростов, из которых возникают новые лимфатические капилля
ры, растущие з плоскости крупнопетлистой сети плевры и анастомози
рующие с новообразованной поверхностной мелкопетлистой сетью лим
фатических капилляров (рчс. 1).

При длительном существовании порока сердца [4—12 лет] с перио
дически возникающими явлениями декомпенсации все участки утолщен
ной висцеральной плевры содержат густые, хаотически расположенные 
многослойные сети лимфатических капилляров. Исчезает четкое разде
ление их на мелко- и крупнопетлистые. Висцеральная плевра содержит 
большое количество гемосидерина, который концентрируется преимуще
ственно вблизи лимфатических капилляров. Отмечается чрезмерное раз
витие коллагеновых волокон в ущерб аргирофильным и, особенно, эла
стическим.
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Рис 1. Густые сети растущих лимфатических капилляров утолщенной вис
церальной ьлевры. Трехкамерное сердце (мужчина 18 лет). Просветлен

ный макро-микроскопический препарат. Об. 2, ок. 10 (МБС-2).

Лимфатические капилляры располагаются в адвентиции внутриле- 
гочных кровеносных сосудов в виде однослойной сети. При расстройстве 
гемодинамики в легких диаметр этих адвентициальных лимфатических 
капилляров достигает 0,08—0,12 мм (в норме обычно не превышает 
0,025 мм; рис. 2). При длительно существующих пороках сердца проис
ходит полная перестройка стенок кровеносных сосудов, в которых наря
ду со склерозом адвентиции прогрессирует склероз медии и ■пролифера
ция интимы. Разрастание лимфатических капилляров вначале происхо
дит в плоскости адвентиции кровеносных сосудов, а затем, по мере раз
вития интрамурального склероза, лимфатические капилляры появляют
ся в средней оболочке. Это расценивается нами как проявление компен
саторной перестройки лимфатической системы, способствующей улучше
нию дренажа глубоких структур стенок кровеносных сосудов.

Бронхи обладают отечными, а при длительном расстройстве гемоди
намики—склерозированными стенками, сплошь инфильтрированными 
лимфоцитами и плазмоцитами. Вблизи расширенных лимфатических 
капилляров и сосудов стенок бронхов формируются солитарные лимфа
тические фолликулы и узлы. При склерозе бронхов волокнистые струк
туры их стенок дезинтегрируются, эластические волокна исчезают. 
31—3
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Лимфатические сосуды наружной оболочки бронхов принимают из 
утолщенных межальвеолярных перегородок тонкие лимфатические ка
пилляры. Мы ни разу не наблюдали сеть лимфатических капилляров, 
охватывающую всю альвеолу. Чаще всего отдельные лимфатические ка
пилляры расположены на стыках межальвеолярных перегородок (в нор
ме межальвеолярные перегородки лишены лимфатических капилляров).

При длительном расстройстве кровообращения в легких возникают 
крупные очаги ателектазов, которые гомогенизируются, превращаясь в 
поля соединительной ткани. Участки перибронхиального и периваскуляр
ного склероза иногда сливаются с такими полями, в результате чего ту
да врастают трехмерные сети лимфатических капилляров.

Интересно повсеместное прогрессирование пневмосклероза за счет 
фибротизации перибронхиальных и .периваскулярных участков, утол
щения висцеральной плевры и междольковых перегородок. Следователь
но, активный коллагеногенез приурочен к тем структурам, в которых ин֊ 
тенсивно развито лимфатическое русло. Утолщение межальвеолярных 
перегородок отмечается преимущественно в участках ателектазов.

При гистохимическом изучении мукосубстанций РА5-положитель- 
ными оказываются фибротизированные перибронхиальные и периваску
лярные участки, содержащие лимфатические капилляры и сосуды, а 
также стенки кровеносных сосудов. Вблизи лимфатических капилляров 
и сосудов соединительнотканые волокна оказываются дискомплициро- 
ванными, значительно преобладает аморфное вещество. При рН=0,75 
альциановый голубой ярко окрашивает массивные поля соединительной 
ткани. Пространства между волокнами выполнены аморфными отложе
ниями альцианофильных субстанций (сульфатированные кислые муко
полисахариды). Клеточные элементы содержат в цитоплазме альциано- 
фильные гранулы либо же обладают диффузной альцианофильной ци
топлазмой. Таким образом, накопление сульфатированных кислых му
косубстанций сопряжено с участками формирования мощных коллаге
новых волокон вблизи лимфатических путей.

Для понимания функциональных коррелятивных взаимоотношений 
между кровеносной и лимфатической системами необходимо учесть, что 
лимфатическая система развилась под влиянием физиологической по
требности в удалении из тканей высокомолекулярных веществ, которые 
не могут быть абсорбированы кровеносными капиллярами в силу осо
бенностей строения их стенки [19, 34, 35].

Одним из ярких доказательств резорбционной функции лимфатиче֊ 
ской системы легких является концентрация различных инородных час
тиц, например, частиц пыли или гемосидерина вблизи просветов лимфа
тических капилляров и в стенках лимфатических сосудов. Развитие за
стойного пневмосклероза связывают в значительной мере с накоплени
ем в легких гемосидерина и восстановленного 5Н-ферритина, который 
является антагонистом адреналина и симпатина и, следовательно, спо
собен вызвать парез микроциркуляторного русла легких [7].

Мы считаем, что накопление гемосидерина и 5Н-ферритина в легких
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вызвано динамической и резорбционной недостаточностью лимфатиче
ской системы, следствием чего является ретенция указанных веществ, а 
также продуктов обмена и избытка жидкости в строме органа. Лимфати
ческие капилляры, обычно лишенные базальной мембраны [4, 9, 12, 14, 
15, 28], в условиях нарушенной гемо- и лимфодинамики могут окружать
ся своеобразными мембраноподобными образованиями, которые тинкто- 
рпально в световом микроскопе представляют собой переплетение арги
рофильных и коллагеновых волокон. Учитывая, что микрофизиология 
лимфатических путей неразрывно связана с их строением и биологиче
ской активностью, можно предположить, что описанные нами формиро
вания вокруг эндотелия лимфатических капилляров имеют непосред
ственное отношение к проявлениям резорбционной недостаточности.

Рис. 2. Резко расширенные адвентициальные лимфатические капилляры 
(лк) легочной вены (в). Коарктация аорты. Персистирующий боталов 

проток (мужчина 17 лет). Азан по Гейденгайну. Об. 10. ок. 10.

Хроническая динамическая недостаточность лимфообращения ведет 
к накоплению продуктов метаболизма в легких, усилению тканевой ги
поксии, что стимулирует увеличение количества фибробластов. По мере 
нарастания склероза количество клеток уменьшается. Работы последних 
лет, в которых отвергается возможность так называемого бесклеточного 
склероза, доказывают коллагеногенетическую функцию фибробластов.

Увеличение количества коллагеновых волокон способствует депони
рованию в органе больших запасов жидкости, так как известно, что кол
лагеновые волокна являются водным резервуаром организма [10, 11]. 
Интенсивное выведение нормально функционирующей лимфатической 
системой белков и жидкости предотвращает коллагенизацию органа [23, 
34, 35]. Кроме того, депонирующая функция лимфатической и венозной 
систем легких обусловливает задержку значительного количества жид-
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кости, разгружая правый желудочек сердца и, тем самым, отдаляя раз
витие его декомпенсации [8, 26].

Учитывая все изложенные предпосылки, мы предлагаем следующую 
схему развития застойного пневмосклероза (табл. 1). Нарушение гемо- 
динамнки ведет к общему застойному полнокровию и гипоксии. Дисцир

куляторные нарушения в капиллярном русле обусловливают повышение 
проницаемости стенок кровеносных капилляров и, в результате, усилен
ный выход белков плазмы, эритроцитов. Распад последних способствует 
превращению гемоглобина в гемосидерин с примесью 5Н-ферритина, 
который вместе с гистамином усиливает проницаемость кровеносных и 
лимфатических капилляров.

Повышенная транссудация из кровеносного русла индуцирует усиле
ние лимфопродукции, что проявляется компенсаторно-приспособитель
ными механизмами (расширение лимфатических путей, рост капилляров 
и др.). Декомпенсация лимфообращения в виде динамической ее недо
статочности и присоединившейся резорбционной ведет к застою в стро
ме легких белков, метаболитов и пигментов. Гипоксия, накопление про
дуктов обмена и БН-ферритина способствуют усиленному размножению 
фибробластов, которые продуцируют как волокнистые структуры, так и 
кислые, в том числе сульфатированные, мукосубстанции. Вокруг фибро
бластов появляются полностью сформированные новообразованные пуч-
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ки коллагеновых волокон. Так развивается застойный пневмосклероз, 
который благодаря накоплению большого количества гемосидерина на- 
ядвают бурой индурацией легких.

Тернопольский медин, ин-т Поступило 4/III 1974 г.
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THE ROLE OF PATHOMORPIIOLOGICAL REORGANIZATION OF 
LYMPHATIC SYSTEM OF LUNGS IN DEVELOPMENT

OF BROWN INDURATION

Summary

In the pathogeneses of brown Induration of lungs the sequeficant part plays 
the insufficiency of lymphodynamics, the results of which Is the petention of hemo- 
globlnogenous pigments In the stromal organs, proteins, products of metobolism and 
liquid. The exerted tissue hypoxia conduced the activation of febroblaSts, which pro
duced the fibrillary structures.
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