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Научная статья 

ОТСРОЧЕННЫЕ МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ЛЕГКИХ  

ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ АСПИРАЦИОННОМ ПОВРЕЖДЕНИИ 

Шумихина Г. В., Корепанова Ю. Б., Васильев Ю. Г., Яковлев А. А., Титова И. В. 

Ижевская государственная медицинская академия Министерства здравоохранения РФ 
(Ижевск, Россия) 

Аннотация Аспирационная пневмония имеет довольно большой удельный вес среди тяжелых 
пневмоний и высокий уровень смертности. В данной статье рассмотрены некоторые 
морфологические аспекты изменений в лёгких экспериментальных животных после 
аспирацииацидин-пепсина в респираторные пути. В качестве объекта исследования были 
использованы белые беспородные крысы, сформированные по принципу пар-аналогов, с 
выделением экспериментальной и контрольной группы. На 21сутки эксперимента животные 
выводились из эксперимента. В результате при проведении морфологического исследования 
выявлена выраженная реакция легочной паренхимы. У всех экспериментальных животных 
отмечалось повреждение слизистой оболочки бронхов и бронхиол, расстройство кровообращения, 
клеточная воспалительная инфильтрацией, развитие ателектазов, дистелектазов и эмфиземы. 
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Abstract Aspiration pneumonia has a fairly large proportion among severe pneumonias and a high mortality 
rate. This article discusses some morphological aspects of changes in the lungs of experimental animals 
after aspiration of acidin-pepsin into the respiratory tract. As an object of study, white mongrel rats were 
used, formed according to the principle of pairs of analogues, with the allocation of experimental and control 
groups. On the 21st day of the experiment, the animals were removed from the experiment. As a result, 
morphological examination revealed a pronounced reaction of the pulmonary parenchyma. In all 
experimental animals, damage to the mucous membrane of the bronchi and bronchioles, circulatory 
disorders, cellular inflammatory infiltration, the development of atelectasis, dystelectasis, and emphysema 
were noted. 
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Введение 

Под термином "аспирационная пневмония" понимают легочные поражения, 

возникающие вследствие аспирации (микроаспирации) большего или меньшего 

количества контаминированного содержимого носоглотки, полости рта или желудка 

и развитие за этим инфекционного процесса [1]. Однако морфологические 

изменения в легких при аспирации мало изучены [2]. Аспирационная пневмония 

является причиной 10% внебольничных пневмоний, имеет большой удельный вес 

тяжелых пневмоний и высокую летальность от 13 до 37 % [3]. 

Цель работы: исследование морфологических изменений в легких 

при моделировании аспирационной пневмонии. 

Материалы и методы 

Эксперимент проведен на 10 белых беспородных крысах-самцах, которым 

интратрахеально вводили раствор ацидин-пепсина (сочетание соляной кислоты и 

протеолитического фермента, ОАО «Белмедпрепараты» г. Минск, объем 0,3 мл, 

РН-1,2). Выведение из эксперимента проводилось под телитаминовым наркозом 

методом декапитации. Через 21день после моделирования аспирации осуществляли 

забор легких для морфометрического исследования. Кусочки легких для фиксации, 

помещали в нейтральный забуференный формалин, сразу после аутопсии. После 

промывки материала и обезвоживания в батарее спиртов восходящей концентрации, 

производили заливку в парафиновую среду «Histomix». Изготовление 

гистологических срезов производили на ротационном микротоме (парафиновые 

срезы толщиной 5-7 мкм) с дальнейшей окраской гематоксилином и эозином, 

заключением в акриловую монтирующую маловязкую среду «Витрогель» и 

микроскопическим анализом. Полученная картина описывалась и 

документировалась с помощью окуляр-видеокамеры. Экспериментальная часть 

работы на животных проводили в соответствии с правилами, принятыми 

Европейской Конвенцией по защите позвоночных животных, используемых для 

экспериментальных и иных научных целей (Европейская конвенция по защите 

позвоночных животных, используемых для экспериментальных и других научных 

целей (1997), Приказа Министерства здравоохранения СССР от 12.08.1977 г. № 755 

«Правила проведения работ с использованием экспериментальных животных»). 

Результаты и обсуждение 

При гистологическом исследовании тканей легких у контрольной группы 

животных (интактные крысы) патологических изменений не обнаружено. Просветы 

бронхов и альвеол были свободны. Крупные и средние бронхи преимущественно 

представлены в прикорневых зонах. Субплевральные участки характеризовались 

преобладанием респираторных отделов и отличались большей воздушностью. 
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В экспериментальной группе животных с моделированной аспирационной 

пневмонией были выявлены повреждение слизистой оболочки бронхов и бронхиол, 

расстройства кровообращения, клеточная воспалительная инфильтрация, 

ателектазы, дистелектазы и эмфизема.  

Отмечалось расширение части бронхов и бронхиол со слабо выраженной 

складчатостью слизистой оболочки. В то же время слизистая оболочка некоторых 

бронхов формировала выраженные складки. В стенке бронхов была выражена 

клеточная воспалительная инфильтрация, содержащая лимфоциты, макрофаги, 

плазмоциты, небольшое количество нейтрофилов. Часть бронхов имели 

деформированную тубулярно-расширенную стенку за счет клеточной инфильтрации 

и разрастаний соединительной ткани (рисунок 1).  

 

Рисунок 1. Формирование цилиндрического бронхоэктаза. Клеточная 

инфильтрация стенки бронха. Слущивание эпителия. Вена с проявлением 

тромбообразования по типу облитерирующего тромба. Окраска 

гемотоксилином и эозином, x100 

Деформация стенки бронха за счет развития фиброза может быть причиной 

развития бронхоэктаза [4], что в данном эксперименте проявлялось в формировании 

цилиндрических бронхоэктазов бронхов большого и среднего калибров. В просветах 

бронхов и бронхиолах находились пласты слущенного эпителия. Выявлялось 

укорочение ресничек призматического эпителия, часть клеток не содержала ресничек. 

Обнаруживались участки истонченного эпителия с неравномерным окрашиванием 

цитоплазмы клеток. В отдельных мелких бронхах и бронхиолах наблюдалась 

гиперплазия клеток Клара. В просвете мелких бронхов и бронхиол обнаруживался 

слизистый секрет. Избыточное количество слизи, сочетающееся со снижением 
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функции мерцательного эпителия, приводит к резкому замедлению эвакуации слизи и 

закупорке бронхиол. Дренажная функция бронхиального дерева нарушается, что 

создает условия для развития инфекции респираторных отделов легких. 

Вокруг бронхов отмечались участки с нарушением воздушности альвеол 

(рисунок 2).  

 

Рисунок 2. Множественные ателектазы и 

дистелектазы. Окраска гематоксилином и 

эозином, x100 

Межальвеолярные перегородки были утолщены за счет клеточной 

инфильтрации, отека и полнокровия капилляров. Воспалительный инфильтрат  

в интерстиции представлен в основном лимфогистиоцитарными элементами. 

Гиперплазия и гипертрофия гистиоцитов наблюдалась как в интерстиции 

перегородок респираторных отделов, так ипериваскулярных участков и  

в незначительном объеме просвете альвеол и дыхательных путей. Диаметр альвеол 

уменьшен, в просвете выявлялись единичные эритроциты, эпителий. Альвеолоциты  

I типа на больших участках гипертрофированы и содержали овальные и иногда 

округлой формы ядра, что приближало их по морфологическим особенностям  

к альвеолоцитам II типа. Вследствие лимфоидной инфильтрации межальвеолярных 

перегородок, десквамации альвеолярного эпителия и структурных изменений аэро-

гематического барьера отмечается уменьшение площади и вентиляционной 

способности легких. В сохранившихся отделах легкого компенсаторно происходило 

очаговое расширение альвеол, межальвеолярные истонченные перегородки были 

частично разрушены, в просвете альвеол выявлялись эритроциты (рисунок 3). 

Эти изменения приводят к уменьшению диффузии газов и нарушению 

вентиляционной функции легких. Возникающая обструктивная эмфизема, может 

привести к гипертензии в малом круге кровообращения и гипертрофии правого 

желудочка сердца (легочное сердце) [5].  
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Рисунок 3. Секрет в просвете бронха. Проявление спастических 

реакций и мононуклеарная инфильтрация стенки бронха. Эмфизема. 

Разрушение перегородок, расширение полостей, в просвете 

наблюдаются проявления незначительного диапедеза эритроцитов. 

Окраска гемотоксилином и эозином, x100 

При гистологическом исследовании кровеносных сосудов лёгких отмечено их 

расширение и полнокровие, в просвете выявлялись сладжи эритроцитов, 

фибриновые тромбы, что косвенно может свидетельствовать о нарушении 

коагуляции. В стенке сосуда – лимфоидная инфильтрация. Выявлялись отечные, 

набухшие с гиперхромными, пикнотизированными ядрами гладкие мышечные клетки 

мышечной оболочки. 

Заключение 

Таким образом, аспирация ацидин-пепсина приводит к развитию повреждений 

бронхиального дерева, респираторных отделов легких и кровообращения  

в легочных сосудах, которые сохраняются в продолжительное время после острого 

повреждения легочной ткани. Эти нарушения в виде формирования 

бронхоэктатических изменений дыхательных путей могут носить характер 

необратимых изменений, что требует дальнейшего исследования. 
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