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Аннотация. В статье рассмотрены некоторые морфологические аспекты изменений в сердце 
экспериментальных животных после аспирации ацидин-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 21 сутки животные 
выводились из эксперимента. 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. У всех крыс выявлены повреждение слизистой оболочки бронхов  
и бронхиол, клеточная воспалительная инфильтрация, нарушение кровообращения, развитие 
ателектазов, дистелектазов и эмфиземы. На фоне аспирационной пневмонии 8% экспериментальных 
животных имели выраженные изменения клапанного аппарата, в 24% случаев обнаруживались 
признаки гипертрофии кардиомиоцитов с интерстициальным отеком, у 20% крыс выявлялись признаки 
миокардиодистрофии в сочетании с изменениями стромы, нарушениями микроциркуляции.  
Авторами при гистологическом исследовании выявлены воспалительные реакции во всех оболочках 
сердца разной степени выраженности у 46% опытных животных. Выброс медиаторов воспаления  
после аспирации ацидин-пепсина может приводить к поражению эндокарда, клапанного аппарата 
сердца, сердечной мышечной ткани, а также к нарушениям в системе микроциркуляции. 
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Abstract. The article examines selected morphological aspects of cardiac changes in experimental animals 
following aspiration of acidin-pepsin into the respiratory tract. Outbred white rats were used as the study 
subjects and were allocated according to the matched–pairs principle into experimental and control groups.  
On day 21, the animals were withdrawn from the experiment. Histological sections were prepared using  
a rotary microtome (paraffin sections 5–7 μm thick), followed by hematoxylin and eosin staining, mounting  
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in a low-viscosity acrylic mounting medium (Vitrogel), and microscopic examination. All rats exhibited damage 
to the bronchial and bronchiolar mucosa, inflammatory cellular infiltration, circulatory disturbances, and  
the development of atelectasis, distelectasis, and emphysema. Against the background of aspiration 
pneumonia, 8% of experimental animals showed pronounced changes in the valvular apparatus; signs  
of cardiomyocyte hypertrophy with interstitial edema were detected in 24% of cases; and 20% of rats 
demonstrated signs of myocardial dystrophy in combination with stromal alterations and microcirculatory 
disorders. Histological examination revealed inflammatory reactions of varying severity in all layers of the heart 
in 46% of the experimental animals. The release of inflammatory mediators following acidin-pepsin aspiration 
may lead to damage to the endocardium, cardiac valve apparatus, myocardial tissue, as well as disturbances 
in the microcirculatory system. 

Keywords: aspiration pneumonia, mast cells, hypertrophy of cardiomyocytes, endocarditis  
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Введение 

Высокую смертность при пневмонии часто связывают с развитием сопутствующей 

патологии, прежде всего, кардиоваскулярной. Частота сердечно–сосудистых 

осложнений при внебольничных пневмониях составляет до 23,8%, большинство  

из которых (15,5%) представляют собой декомпенсированную сердечную 

недостаточность [1, 2]. Локальное действие кислого желудочного содержимого  

на паренхиму легких сопровождается выбросом медиаторов воспаления: бактериально-

производного пептида, лейкотриенов и тромбоксана [3], токсическое действие которых 

может вызывать изменения в оболочках сердца. Однако данные о морфологических 

изменениях в тканях сердца при аспирационной пневмонии практически отсутствуют. 

При этом аспирационная пневмония является причиной 10% внебольничных пневмоний, 

имеет большой удельный вес тяжелых пневмоний и высокую летальность [4]. 

Целью работы явилось исследование морфологических изменений в сердце 

при моделировании аспирационной пневмонии. 

Материалы и методы 

Эксперимент проведен на 30 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. Проведен забор легких и сердца для морфометрического 

исследования на 21 день после моделирования аспирации. Кусочки легких и сердца  

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  
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в акриловую монтирующую маловязкую среду «Витрогель» и микроскопическим 

анализом. Полученная картина описывалась и документировалась с помощью  

окуляр-видеокамеры. Экспериментальная часть работы на животных проводилась  

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 морфологическом исследовании тканей легких и сердца у контрольной группы 

животных (5 интактных крыс) 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. 

В субэндотелиальном слое пучки коллагеновых волокон, залегающие рядом  

с миокардом расположены более плотно по сравнению с пучками волокон, 

находящимися ближе к просвету. Клапаны выстланы одним слоем эндотелиальных 

клеток, субэндотелиальный слой развит слабо. В основании клапана строма 

представлена плотной оформленной соединительной тканью с пучками упорядоченно 

продольно-расположенных коллагеновых волокон, с редко лежащими фиброцитами 

между ними. В миокарде крыс контрольной группы кардиомиоциты равномерно 

окрашены, в цитоплазме отслеживается фибриллярная организация с продольной  

и поперечной исчерченностью. Ядра клеток овальные, изоморфные, встречаются 

двуядерные формы. Мышечные клетки располагались упорядоченно, четко 

отслеживались вставочные диски и анастомозы. Между ними имелись тонкие 

прослойки рыхлой волокнистой соединительной ткани с обилием кровеносных 

сосудов микроциркуляторного русла. Кардиомиоциты предсердий имели меньший 

размер по сравнению с клетками желудочков. Эпикард имел типичное строение, 

образован слоем мезотелия и незначительным количеством подлежащей 

соединительной ткани. 

В экспериментальной группе (25 животных) с моделированной аспирационной 

пневмонией было обнаружено повреждение слизистой оболочки бронхов и бронхиол 

с выраженной клеточной воспалительной инфильтрацией. Стенка части бронхов 

деформирована, отмечалось формирование цилиндрических бронхоэктазов.  

В просветах бронхов и бронхиолах находились пласты слущенного эпителия.  

Вокруг бронхов отмечались участки с нарушением воздушности альвеол.  

В интерстиции перегородок выявлялись клеточная инфильтрация, отек и полнокровие 
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капилляров. В сохранившихся отделах легкого компенсаторно происходило очаговое 

расширение альвеол, с частичным разрушением межальвеолярных перегородок. 

Кровеносные сосуды легких расширены и полнокровны, в просвете выявлялись 

сладжи эритроцитов, фибриновые тромбы. В стенке сосуда – лимфоидная 

инфильтрация (рисунок 1) 4. 

 

Рисунок 1. Тромбы в просвете и лимфоидная инфильтрация в стенке 
сосуда. Гематоксилин и эозин, х 100 

При исследовании образцов ткани сердца подопытных животных были 

выявлены различные морфологические изменения. У 2 крыс (8%) наблюдались 

выраженные воспалительные изменения клапанов. Эндотелиальные клетки имели 

признаки набухания, мелкокапельной вакуолизации, что может указывать  

на возможность нарушения барьерных свойств эндотелия и способствовать фиксации 

микроорганизмов в зоне поврежденного эндокарда [5]. Подэндотелиальный слой 

утолщен за счет фибринозного отека. Зона экссудата слабо или умеренно 

инфильтрирована гистиоцитами и лимфоидными клетками (рисунок 2). Коллагеновые 

волокна в соединительнотканной строме клапана были дезориентированы, 

уплотнены. Между пучков волокон обнаруживались клетки фиброцитарно-

фибробластического ряда с набухшими ядрами. В зоне фиброзного кольца  

в основании левого куспидального клапана обнаружены хрящеподобные тканевые 

структуры, морфологически близкие к гиалиновому хрящу. Хондроцитоподобные 

клетки в центральных участках были резко гипертрофированы, вакуолизированы,  

с проявлениями локального цитонекроза. Выявленные морфологические изменения 
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свидетельствуют о выраженной деформации клапанного аппарата. В 11 случаях 

(44% опытных крыс) в зоне клапанов отмечены только набухание эндотелия, локальные 

проявления слабовыраженной лимфоидной и моноцитарно-макрофагической 

инфильтрации, что может быть проявлением начальной стадии эндокардита. 

 

Рисунок 2. Лимфоцитарная инфильтрация подэндотелиального слоя 
митрального клапана. Гематоксилин и эозин, х 400 

В миокарде 5 крыс (20%) выявлены морфологические изменения как со стороны 

кардиомиоцитов (КМЦ) (гипертрофия, дискомплексация, фрагментация), так  

и сосудов, и стромы. Ядра КМЦ полиморфны. Часть КМЦ (33%) имели набухшие ядра 

с расширенными периваскулярными цистернами, неравномерным окрашиванием 

цитоплазмы. 43% кардиомиоцитов имели повышенную хроматофильность 

цитоплазмы на фоне исчезновения продольной и поперечной исчерченности.  

В данных клетках наблюдалось сморщивание ядер с признаками формирования 

грубых структур гетерохроматина. Отмечалась мелкоочаговая дискомплексация 

кардиомиоцитов в форме пересечения мышечного пласта пучками кардиомиоцитов 

(рисунок 3). Между поврежденными клетками – локальные проявления лейкоцитарной 

инфильтрации, незначительные участки отека. Выявлялись варикозность  

и неравномерный просвет капилляров и венул на фоне набухания эндотелия  

и периваскулярного отека. 
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Рисунок 3. Дискомплексация кардиомиоцитов в форме пересечения 
мышечного пласта пучками кардиомиоцитов. Гематоксилин и эозин, х 400 

Поражение эндотелиальных клеток микрососудов приводит к формированию  

в миокарде воспалительного очага, с нарушениями микроциркуляции, стазом 

эритроцитов, микротромбозами, следствием чего являются внутритканевая гипоксия, 

отек стромы, некроз кардиомиоцитов [6]. На поверхности эндотелия обнаруживались 

лейкоциты. Известно, что связывание с молекулами клеточной адгезии активирует 

лейкоциты и приводит к генерации вазоактивных и цитотоксических субстанций, 

инициирующих процессы воспаления и повреждения тканей. Циркуляция этих 

соединений в кровотоке может приводить к развитию воспалительных процессов  

и повреждению во многих тканях [5, 7]. В периваскулярной ткани и среди 

кардиомиоцитов обнаруживались тучные клетки небольшого размера, округлой 

формы, которые располагались одиночно или небольшими группами (рисунок 4).  

Согласно литературным данным, тучные клетки, посредством секреции 

триптазы, химазы, TGF-β1, TNF и IL-1β, могут быть вовлечены как в развитие фиброза 

в различных органах, в том числе в сердце [8], так и сдерживании блокады 

микроциркуляторного русла и регуляции процессов регенерации кардиомиоцитов [9]. 

У 6 крыс (24%) в миокарде выявлялась гипертрофия кардиомиоцитов, очаги 

периваскулярного отека и единичные клеточные инфильтраты, состоящие  

из лимфоидно-гистиоцитарных элементов. 
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Рисунок 4. Тучные клетки в периваскулярной ткани. Гематоксилин и эозин, х 400 

При микроскопическом исследовании эпикарда в 6 случаях (24%) выявлялось 

венозное и капиллярное полнокровие с незначительным периваскулярным отеком  

и лимфоцитарно-гистиоцитарной инфильтрацией. 

Заключение 

При гистологическом исследовании воспалительные реакции во всех оболочках 

сердца разной степени выраженности были обнаружены у 46% опытных животных. 

Выброс медиаторов воспаления после аспирации ацидин-пепсина может приводить  

к поражению эндокарда, клапанного аппарата сердца, сердечной мышечной ткани,  

а также к нарушениям в системе микроциркуляции. 
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