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СОСТОЯНИЕ СОСУДИСТОГО РУСЛА ПЛЕВРЫ 
ПРИ ПНЕВМОНИИ

У/. А. МАНУКЯН. .7. А. ПЕТРОСЯН. Г. II. КЯЛЯН 

Ереванский мсдчциигкик институт, кафедра анатомии

Плевра—№суди< гое русло—пневмония.

В последнее время в-развитых странах значителл :о возросло число не- 
спеннфических заболеваний л-.ткях. Наряду с резким снижен нем боль
ных туберкулезом, наблюдается повышение процента заболеваемо
сти органов дыхаш я. Выражепго енгж-ци- ле.м\ио :<•-нчс.гкоп резк- 
тпвности организма привело .ч учащению плевритов. Причем Лист с 
՝ -твт. [9], проанализировав случаи заболенания плевритом, отмечает, 
что наибольший процент поражения плевры • вязан с наличием опухо
ли; особенно велика роль аллергического фактора (1, 3, (>. 7] В боль՝ 
шннстве случаев воспаление плевры связывается • поражением раз՝ 
.шчных органов и систем и чаше органов средостения [2. 4, 5, 8. 9].

Целью исследования являлось изучение изменений, возникающих 
в микроциркуляториом русле плевры при пневмонии. Тщательный 
просмотр литературы по данному вопросу не дал нам четкого пред
ставления о состоянии внутриорганного сосу чистого русла плевры при 
этом заболевании.

Методом безыиъекцяошгого выявления сосудом ш> Куприянову [21 нами были 
»։зу‘гены сосуды плевры, фрагменты которой были и.ы.л-й си II трупов людей, умер 
шнх от пневмоиин.

Выявлена гиперергическая реакция плевры (в плевральной поло
сти находился эксудат). Первые явления при воспалении плевры—ги
перемия сосудов, изменение их проницаемости. Наблюдается образо
вание толстых фибриноидных отложений. Мезотелий слущивается, 
иногда имеет место его десквамадня.
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Вначале расширяются капилляры, снижая сопротивляемость ор
ганизма. наблюдается изменение проницаемости сосудистой стенки, а 
нминно, повышается проницаемость и возникает отечность тканей. От
мечается извилистость сосудов. Видны узкие приводящие артериаль
ные ветви и извилистые венозные сосуды (рис. I). Извилисты также

Р«С. 1. Рис. 2.
Рис, I. .Узкие артериальные сосуды, расширенные и извилистые венозные 

сосуды плевры. Мальчик 5 мес., пневмония. Ун. 40 раз.
Рис 2 Шт<н1ораобрнзнап извилистость артериолы плевры. Девочка 6 мсс., 

пневмония. Ув. 90 раз. 
*

капилляры и венулы. На фоне общего расширения венозных сосудов 
артериальные сосуды сужены, извилисты, местами образуются спира
леобразная извилистость артериальной стенки (рис. 2). Диаметр венул 
составлял 65 68 мкм. а артериол 20—22 мкм, расширение капилляров 
проходило до 18 20 мкм (это особенно касается венозного отдела ка
пиллярной сети). Расширение капилляров приводит нередко к нечет
кости их границ, а в ряде случаев в петлях расширенных сосудов вид
ны формальные элементы крови (рис. 3) Изменение проницаемости

Рис 3. Армрнола. сопровождаемая венулами-спутниовми. которые рас
ширены. Видны форменные элементы крови плевры. Мальчик 4 мес., 

пневмония Ув. 80 раз.

стенок сосудов вызываем нарушение тканевого обмена, скопление жид
кости в окружающих тканях. Плевра покрывается слоем фибрилла. 
В самой плевре наблюдается лейкоцитарная инфильтрация—лимфо- 
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стаз. В водвлевральном слое отмечаются участки некротизированных 
мышечных волокон.

В дальнейшем капилляры тромбируются, проницаемость сосуди
стой стенки снижается. Вокруг очага воспаления формируется барьер 
из коагулированной плазмы, что препятствует распространению ин
фекции.

Таким образом, при поражении плевры и вовлечении ее в воевали, 
телнный процесс имеет место нарушение гемодинамики, трапсудат пре
вращается в эксудат.

ЛИТЕРАТУРА

Т1 .Ъглсрг, /> Аллергии Пер франц М 1973
'1 Хцпричнн՛ I- Н R ки Мп ՛՛ ՛ микроны '՛* М.

1966
3 Манукян Л /I БюлЛ. »>.пн-р биологии и медицины 4. 499. 1976
I Пилипчук Н С. Атлас рг лекций .нчкик и ||11сьыо>кгомн11 159 Киси. 1972
5 Попхсга П И Тсрэпгт »рхии. 5. 17 21. 1974
6 Прохиран I: II., Ниш кг/и кан Л Н Леонова А Г и др Проблемы туберкулеза.

3, 19—33, 1979
7 . 11ц1он II Н. Федосеек / /> Р»кон<-дстш» ни пул|։мпно.ь»։ин. 493 Л 1978
Я Рабухин А Е. Туберкуле» орглшп .ыкзнмя V дерослыв 305. М. 1976
9 Г Р МеЗ. ( Нп. \ ‘тег 6 1^30 В52 !97Т

159


	157
	158
	159

