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РЕАКТИВНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ЛЕГОЧНОЙ ПАРЕНХИМЫ ПРИ 
НАРУШЕНИЯХ БРОНХИАЛЬНОЙ ПРОХОДИМОСТИ

Нормальна^ бронхиальная система легких имеет чрезвычайно важ
ное значение как путь осуществления основной функции легких и как 
дренажная система, отводящая и очищающая легкое от всяких образо
ваний жидкого или полужидкого характера с различными примесями. 
Следует сказать, что нарушения проходимости бронхов, в зависимости 
от их степени, оставляют свои последствия на легкие и тем самым обус
ловливают ателектаз, а затем и более глубокие изменения легочной тка
ни вплоть до пневмосклероза. Механизм нарушения дренажной системы 
бронхиального дерева и его последствия в легких изучены недостаточно.

По данным М. А. Скворцова [13], А. И. Абрикосова [1] и А. И. 
Струкова [ 14], при кори стенки бронхов сильно изменяются, в связи с 
чем появляются просветы спавшихся альвеол с утолщенными стенками. 
Эпителий в таких участках, благодаря прекращению функции и давле
нию воздуха, принимает свою эмбриональную кубическую форму.

И. М. Кодолова [9] утверждает, что при бронхиальной астме альвео
лы приобретают неравномерную величину и форму, увеличены в разме
рах, многие перегородки разорваны (П. К. Булатов [3]).

М. А. Захарьевская и Н. Н. Аничков [7, 8], наглухо перевязывая ле
восторонний долевой или главный бронх легкого у кроликов, в разные 
сроки опытов находили в просвете бронхов значительное количество ели 
зистого секрета с примесью небольшого количества лейкоцитов и макро
фагов. Бактер-иоскопически в содержимом бронхов и альвеол ни в одном 
случае микробов не было обнаружено.

Авторы заключают, что полная перевязка бронха приводит к разно
го рода последствиям (В. П. Аратский [2]), а именно, к ателектазу с 
развитием пневмосклероза и резко выраженным бронхоэктазам. Таким 
образом, развивается картина, в известной степени аналогичная хрони
ческой неспецифической пневмонии (А. Т. Хазанов [16]).

Б. В. Савинич [15] в эксперименте через трахеотомическое отвер
стие обтурировал пробкой один из долевых бронхов. Затем в разные сро
ки, до 48 ч., забивал животных и подвергал легкие гистологическому ис
следованию. При этом были обнаружены участки эмфиземы с чередо
ванием более мелких альвеол, а также изменения сосудов и бронхов. В 
разные сроки наблюдались резкие сосудистые изменения, отек сосуди
стых стенок, гиперемия и отек альвеол. В дальнейшем имелось нараста
ние количества гистиоцитов, утолщение межальвеолярных перегородок.
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в серозной жидкости альвеол клеточные элементы ւистиоцнтарного ха
рактера, затем образование слизисто-лейкоцитарных пробок. У некото
рых собак в противоположном легком (где бронх не обтурировался) от- 

' мечался спазм бронхов. Отмеченные выше изменения в легких позволяют 
авторам рассматривать состояние легкого после обтурации бронхов, как 
сложный и разнообразный патологический процесс, зависящий и от нару
шения нервно-рефлекторных механизмов [4—8, 10, 11, 12].

Материал и методика

Наши исследования проводились на 10 кошках и 33 кроликах раз
личных возрастов. Для наркоза под кожу спины вводился 1 % раствор 
дорико из расчета 1 мл на 200 г веса. Дополнительно область операцион
ного поля подвергалась местной анестезии 0,25% раствором новокаина.

Вскрывалась грудная клетка и анатомическим пинцетом извлека
лось правое или левое легкое. Правый главный бронх легкого брался на 
шелковую лигатуру и перевязывался наглухо. После этой манипуляции 
легкое вновь вправлялось в грудную полость. Надкостница, плевра и 
мышцы сшивались непрерывным швом Кожа фиксировалась узловаты-
ми швами.

Дыхание в течение 5—7 дней после перевязки бронхов было не рит
мичным, глубоким. В разные сроки у 33 подопытных животных произво
дилась рентгенография грудной клетки, обнаружившая некоторое 
смещение сердца в оперированную сторону с просветлением грудной 
клетки. При аутопсии оперированное легкое имело цвет мяса, такую же 
консистенцию, бугристую поверхность и более тяжелый вес, чем интакт
ное легкое. Последнее заполняло грудную клетку. При разрезе легких 
бронхи выступали над поверхностью, из просвета которых, в зависимо
сти от сроков, вытекало большое количество тягучей белесоватой массы. 
В остальных органах видимых изменений не отмечалось. Для выяснения 
вопроса об изменении эластичности паренхимы легких [ 13], нами произ
водились сравнительные измерения длины нижних долей поврежденных 
и неповрежденных легких. Для этого легкое измерялось в горизонталь
ном и вертикальном (подвешиванием его на ниточке в течение 5 мин.) 
положениях. При этом выяснилось, что изменения эластичности опери
рованного легкого сравнительно менее выражены, чем неоперированно- 
го. Затем производились отпечатки из кусочков легких по Далю. Отпе
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и отпечатки ок-

чатки фиксировались в равной смеси этилового и метилового спиртов. 
В ^а',',еСТВе фиксат°Р°в кусочков легких применялись жидкость Ценкера 
и 10/о раствор нейтрального формалина. Затем материал заливался в 
парафин. Делались срезы толщиной в 4 микрона Срезы ւ------- ~
рашивались трехцветной окраской Массона, эластические волокна парен
химы легких выявлялись орсеином по Тенцеру-Уна. Гистологические ис
следования проводились спустя 2 дня (минимальный срок) и 247 дней 

( максимальный срок) после перевязки бронха.
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Данные микроскопического исследования

Картина легочной ткани у животных даже в минимальные сроки
опытов характеризовалась значительной пестротой. В просветах альвеол
и их перегородках отмечались клетки различной ормы и природы, В ос
новном эпителиального характера. Многие из них шаровидной или поли
гональной формы, причем часто наблюдались также гигантские клетки 
с двумя или более^ ядрами (рис. 1). Такая картина отмечалась и в отпе
чатках из легочнсУй ткани. Межальвеолярные перегородки утолщены за 
счет клеточной инфильтрации, метаплазии эпителиальных клеток, вы
стилки легочных альвеол; последние приобретают кубическую и цилин
дрическую формы. В ранние сроки опытов имеют место частые явления
десквамации этих клеток с признаками округления их вплоть до шаро
образной формы (рис. 2). Клетки имеют нежную оксифильную зерни-

Рис. 2. Кошка № 9 (легкое 15-дневного 
опыта). В полостях альвеол видны отторг
нутые эпителиальные шаровидные клет
ки, а в их стенках эпителиальные клетки 
высококубические. Окраска по Массону 

(ок. 10, сб. 40).

Рис. 1. Кролик № 38 (легкое 63-дневно- 
ного опыта). В альвеолах видны гигант
ские и эпителиальные клетки, а в их пе
регородках видны многочисленные клет
ки соединительнотканной природы. Ок

раска по Массону (ок. 10. об. 40).

стую протоплазму В утолщенных межальвеолярных перегородках име
ются клетки типа макрофагов с грубозернистой протоплазмой и эксцен 
трично расположенным сравнительно мелким ядром. Имеется также 
обилие форменных элементов крови, в особенности зернистых лейкоци- 
тов. Коллагеновые волокна в межальвеолярных перегородках часто не 
заметны, даже в более старых опытах. Бронхи среднего и мелкого кали
бра характеризуются наличием множества бокаловидных слизистых кле
ток, в особенности в опытах с 7—15-дневной давностью; с течением врс 
мени картина меняется в сторону уменьшения их числа и в дальнейшем 
клетки эпителиальной выстилки бронхов становятся сравнительно ишо- 
хромными, реснитчатые клетки, а также и бронхиальные железы умень
шаются в объеме В просветах бронхов частым является наличие кле-
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точной массы различного состава с примесью слизи (рис. 3); сильно вы
ражены околобронхиальные лимфатические скопления с многочислен- 

макрофагами в них. Стенки кровеносных сосудов утолщены, про
светы их сужены. Изредка наблюдалась атрофия, вплоть до исчезнове- 

• ния хрящевых пластинок с гиалинизацией тканевых элементов в стенках 
бронхов среднего калибра. В некоторых опытах более позднего периода 
в отдельных участках легочной ткани наблюдались как ателектатиче
ские, так и расширенные альвеолы.

Рис. 3. Кролик № 37 (легкое 77-лневно- 
го опыта). Просвет бронха полностью за
купорен клеточной массой. За бронхом 
вследствие разрастания эпителиальных 
клеток альвеолы не видны. Окраска по

Массону (ок. 10, об. 40).

Как правило, в интактном легком 
экспериментальных животных на
блюдались расширенные альвеолы 
В стенках их кровеносные капилля
ры содержали большое число эри
троцитов. Ядра клеточных элемен
тов легочной ткани окрашены в чер
ный, а протоплазма в кирпично- 
красный цвет. На препаратах, обра
ботанных азотнокислым серебром и 
докрашенных азокармином, эпите
лиальные клетки в выстилке альвеол 
друг от друга отделялись изрытыми 
краями. Иногда их граница, как и 
граница эпителиальных клеток В 
бронхиальной выстилке, имеет ли
нейную исчерченность. В протоплаз
ме эпителиальных клеток альвеол, 
обработанных азотнокислым сере
бром. наблюдалась зернистость се

ро-стального цвета (рис. 4). В срезах, окрашенных орсеином, эластиче
ские элементы в стенках альвеол и в межальвеолярных перегородках, в 
ранние сроки опытов набухшие, с течением времени фрагментируются 
и исчезают (рис. 5). Они хорошо сохранены и значительно более мощные
в стенках расширенных альвеол интактных легких, а- также в стенках 
кровеносных сосудов обоих легких. В стенках бронхов в оперированном 
легком они выявлены более тускло. В отпечатках легочной паренхимы, 
окрашенных также по Массону, больше клеток типа альвеолярного и 
бронхиального эпителия (рис. 6). Картина менялась с течением времени 
в сторон) уменьшения клеточных элементов и превалирования слизистой 
зернистой массы.

эсновании приведенного описания легочной паренхимы после на- 
решения бронхиальной проходимости мы убеждаемся в том, что в ле- 

о пои ткани реактивные процессы у обоих представителей млекопитаю- 
ментов ւ|11<֊ւր<°\1։,,01Ա| Г’1ав11Ь1м обРаз°м за счет местных клеточных эле- 
клеткн высти ! ՚ ՜'' 11)орМс|"1Ь1х элементов крови. Причем эпителиальные 
клетки, выстилающие альвеолы, метаплазирсясь, становятся кубически
ми и цилиндрическими. Эти клетки оттппг,- 1ган,-’вятся куоически 

, тторгаясь от стенки, заполняют по-
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Рис. 4. Кошка № 9 (легкое интактное
15-дневного опыта). Альвеолы выстланы
эпителиальными клетками; в их топлаз-
ме заметна мелкая зернистость. Обработка
азотнокислым серебр м с подкраской азо

кармином |ок. 10, об. 40).

Рис. 5. Кролик № 28 (легкое 14-днев- 
ного опыта). В стенках'альвеол эласти
ческий каркас набухший и фрагменти
рованный. Окраска орсенном (ок. 10, 

об. 40).

Рис. 6. Кролик № 27 (отпечаток от 
легочной ткани 14-дневного оныта). 
Круглые альвеолярные эпителиальный, 
среди них реснитчатые цилиндрические 
бронхиальные клетки с множеством 

форменных элементов крови. Окраска 
по Массону (ок. 10, об. 40).
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лости альвеол Они часто приобретают шаровидную форму с нежно ок- 
сифильной протоплазмой и с двумя и более ядрами. -j||

Указанная картина изменений эпителиальных клеток, как и наличие 
макрофагов в межальвеолярных перегородках, полостях альвеол и в око- 
лобронхиальных лимфатических скоплениях, несомненно, являются при
знаком повышения реактивности этих элементов и в целом всей легочной 
ткани. Отторгнутые клеточные элементы и их обломки, смешиваясь со 
слизью, заполняют просветы бронхов различных калиоров, и постепенно 
с течением времени обусловливают атрофию их стенки вплоть до гиали- 
ноза. Отсутствие увеличения количества промежуточной соединительной 
ткани в межальвеолярных перегородках создает возможность отрицать 
склероз легочной ткани у наших экспериментальных животных. Наблю
давшаяся в поздние периоды опытов картина ателектаза легких с более 
широкими альвеолами, а также исчезновение клеточной массы в просве
тах альвеол и бронхов не оставляют сомнения в том, что в некоторых 
опытах естественным путем произошло восстановление функции дренаж
ной системы легких. Набухание и распад эластических волокон в стен
ках альвеол пораженного легкого и, наборот, их мощность в интактном 
легком неразрывно связаны, с одной стороны, с исчезновением функции 
в оперированном легком, а с другой — с компенсаторным приспособле
нием в неоперированном легком. I

Выводы

1. В основе ателактаза легких в первую очередь лежит нарушение 
бронхиальной проходимости, каким механизмом он не был бы вызван.

2. При ателектазе легких клетки эпителиальной выстилки альвеол
из плоских форм постепенно переходят в кубические, т. е. происходит 
возврат к эмбриональному типу [ 13 и др.]. Слущиваясь от стенки альве
ол. эпителий подвергается распаду и, смешиваясь со слизью, способству
ет закупориванию бронхов.

3. Закупоривание бронхов ведет к изменению альвеолярной стенки, 
обусловливая набухание и распад эластического каркаса альвеол, атро
фию бронхиальных желез и гиалиноз тканевых элементов стенки 
бронхов.

4. При закупоривании бронхов незначительность коллагеновых фи
брилл и наличие множества клеточных форм в легочной паренхиме слу- 
жат основанием считать их как активной эпителиальной и макрофагаль
ной реакцией в ответ на нарушение бронхиальной проходимости 
сов.Д ”КУ"’Р“ *»"“ »««’ « объемному увеличению.
но™к“о интактного (правого или ле-

6. Картина отпечатков легочной ткями ппп
ной пппхплмм/^ d ПРИ наРУшениях бронхиаль-проходимости может служить для диагностических целей.

Кафедра гистологии
Ереванского медицинского института

Поступило 11.V 1962 г.



Реактивные изменения легочной паренхимы 49Դ. Լ. ՍՓՐԵՄՅԱՆԹՈՔԵՐԻ ՊԱՐԵՆԽԻՄԱՅԻ ՌԵԱԿՏԻՎ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ԲՐՈՆԽՆԵՐԻ ԱՆՑՆԵԼԻՈՒԹՅԱՆ ԽԱՆԳԱՐՄԱՆ ԴԵՊՔՈՒՄԱմփոփում
Հեղինակը, տարբեր հասակի 43 ճաղարների և կատուների թոքերի ռեակ- 

տիվ փոփոխություններր ուսումնասիրելու նպատակով, վիրաբուժական ճա
նապարհով կապել է աջ կամ ձախ թոքի բրոնխը։ Միկրոսկոպիական հետազո
տությունների հիման վրա նա հանգել է հետևյալ ընդ Հանուր եզրակացո։թյանր։

Թոքերի ատելեկտաղը աոաջին իսկ հերթին պայմանավորված է բրոնխ
ների անցնելիութ յան խանգարմամբ, որի ժամանակ ալվեոլների էպ իթելիալ
բջիջները մետապլազիայի են ենթարկվում, այն է տափ ակից գա սնում են խո
րանարդաձև, բազմանում են և այլն։ Նրանք պոկվում են ալվեոլների պատերից,
ենթարկվելով քայքայման խառնվում են լորձին. այգպիսով նպաստում են

բրոնխների խցանմանը։
Ա,վեոլներր զրկվելով իրենց շն չառա կան ֆունկցիայից, նրանց պատերի

էլաստիկ թելերը քայքայվում են, ատրռֆիայի են ենթարկվում բրոնխային 
դեղձերը, նույնպես և բրոնխների պատը կազմ ող էլեմենտները։ Այդ փոփոխու- 
թ/ունների ժամանակ հեղինակը թոքերի սկլերոզ չի նկատել։

Էպիթելային և մակրոֆագալ առատ բջջա յն ութ յուն ր ալվեոլներում և 
նրանց պատերում ըստ *» ե ղին ա կ ի հանդիսանում է ռեակտ իվականութ յան ակ
տիվ բարձրացում, որպես պատասխան բրոնխիալ անցնելիության խանդար
մանը։ Ս իակողմանի բրոնխի փակման պայմաններում մյուս կողմի անձեռն
մխելի թոքը ծավաքապես մեծ անում է, ավելանում է նաև նրա էլաստիկակա- 
նությունը։
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