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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ	РЕЗУЛЬТАТЫ	 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ	ПАТОЛОГИИ	ЛЕГКИХ

Р.Р. Давузов, Б.А. Какеев, И.С. Сабиров 

Аннотация. Представлены результаты экспериментального исследования на 120 крысахсамцах породы Wistar, 
подвергавшихся экспозиции табачного дыма (пассивного курения) с различными сроками воздействия: 30, 60, 
90 и 120 дней. Контролем в каждой группе служили 10 интактных крыс. После выведения экспериментального 
животного из исследования были проведены морфологические исследования сердца, скелетной мускулатуры  
и легочной ткани крыс с применением световой микроскопии. При изучении ткани легкого обнаружили воспали
тельный процесс с вовлечением ткани легкого и бронхов, а также участки с признаками перерастяжения и фор
мирования эмфизематозных зон. Интересным фактом явилось то, что патологический процесс не ограничился 
легочной тканью. Как экстрапульмональные проявления воздействия табачного дыма выявлены морфологи
ческие изменения в виде дистрофических и микрогемоциркуляторных нарушений в сосудистом русле сердца  
и скелетной мускулатуре. 
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛДЫК	ӨПКӨ	ПАТОЛОГИЯСЫНЫН	 
МОРФОЛОГИЯЛЫК	ЖЫЙЫНТЫКТАРЫ

Р.Р. Давузов, Б.А. Какеев, И.С. Сабиров 

Аннотация. Тамеки түтүнүнө (пассивдүү тамеки тартууга) кабылган 120 эркек Wistar келемиштери боюнча экс
перименталдык изилдөөнүн натыйжалары ар кандай таасир этүү мөөнөттөрү менен берилген: 30, 60, 90 жана 
120 күн. Ар бир топто процесске тартылбаган 10 келемиш контролдоо үчүн  кызмат кылган. Экспериментал
дык жаныбарды изилдөөдөн алып салгандан кийин жарык микроскопиянын жардамы менен келемиштердин 
жүрөгүнө, скелет булчуңдарына жана өпкө ткандарынына морфологиялык изилдөөлөр жүргүзүлгөн. Өпкө ткан
дарын текшерүүдө өпкө ткандарын жана бронхтарды камтыган сезгенүү процесси, ошондой эле ашыкча чоюлуу 
жана эмфизематоздук зоналардын пайда болуу белгилери бар жерлер табылган. Кызыктуу факт патологиялык 
процесс өпкө ткандары менен эле чектелбегендиги болду. Тамеки түтүнүнүн өпкөдөн тышкаркы көрүнүшү ката
ры жүрөктүн жана скелет булчуңдарынын кан тамыр катмарында дистрофиялык жана микрогемоциркуляциялык 
бузулуулар түрүндөгү морфологиялык өзгөрүүлөр аныкталган.

Түйүндүү сөздөр: тамеки тартуу; тамеки түтүнү; морфология; сезгенүү.

MORPHOLOGICAL RESULTS  
OF EXPERIMENTAL LUNG PATHOLOGY

R.R. Davuzov, B.A. Kakeev, I.S. Sabirov 

Abstract. The results of an experimental study on 120 male Wistar rats exposed to tobacco smoke (passive smoking) 
with different exposure periods: 30, 60, 90 and 120 days are presented. 10 intact rats served as controls in each group. 
After removing the experimental animal from the study, a morphological study of the heart, skeletal muscles and lung 
tissue of rats was carried out using light microscopy. When examining lung tissue, an inflammatory process was found 
involving lung tissue and bronchi, as well as areas with signs of overstretching and the formation of emphysematous 
zones. An interesting fact was that the pathological process was not limited to lung tissue, but as extrapulmonary 
manifestations of exposure to tobacco smoke, morphological changes were revealed in the form of dystrophic and 
microcirculatory disorders in the vascular bed of the heart and skeletal muscles.
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По  данным  Всемирной  организации  здра-
воохранения  (ВОЗ)  [1],  эпидемия  табакокуре-
ния считается приоритетной угрозой для здоро-
вья людей, от нее каждый год погибает больше 
8,2 млн человек. Из них насчитывается куриль-
щиков  и  бывших  табакокурильщиков  около 
7  млн,  и  более  1,2  млн  являются  не  курящими 
людьми, которые подвергаются воздействию ды-
ма  от  табака  (пассивные  курильщики).  Любые 
формы  табакокурения  наносят  ущерб  организ-
му, и безвредной формы потребления, так же как 
и дозы табака, не существует.

Табакокурение – один из основных модифи-
цируемых факторов риска развития хронической 
обструктивной  болезни  легких  (ХОБЛ),  а  также 
и других бронхолегочных болезней. Приоритетом 
профилактических  мероприятий,  нацеленных  
на предотвращение развития ХОБЛ и других за-
болеваний  респираторной  системы,  является 
борьба с табакокурением, при этом учитываются 
и другие факторы риска развития ХОБЛ.

ХОБЛ  является  третьей  ведущей  причи-
ной  смерти  во  всем  мире,  на  которую  в  год 
приходится более  3 млн  смертей  [2]. Учитывая 
внушительные  результаты  науки,  достигнутые 
в  клинических,  патофизиологических  и  фарма-
цевтических областях этого заболевания, все же 
не решен ряд вопросов, связанных с механизма-
ми патогенеза ХОБЛ на молекулярно-клеточном 
и генетическом уровнях. Решить данные вопро-
сы  поможет  кооперация  достижений  клиниче-
ской и фундаментальной медицины. В этом пла-
не  ХОБЛ  –  убедительный  представитель  этого 
взаимодействия,  а  хорошим  инструментом  для 
получения  новых  знаний  является  эксперимен-
тальное моделирование этой патологии [3].

Цель	исследования  –  изучить морфологи-
ческие  изменения  сердечной,  скелетно-мышеч-
ной  и  легочной  ткани  экспериментальных  жи-
вотных (белых крыс) при воздействии табачным 
дымом (пассивное курение).

Материалы	и	методы.	Экспериментальные 
исследования выполнены на 120 крысах-самцах, 
линии Wistar половозрелого возраста (5–7 меся-
цев) массой 210 ± 10 г. Животные содержались 
в  условиях  экспериментально-биологической 
клиники (виварий) Кыргызско-Российского Сла-
вянского университета на стандартном рационе, 
со свободным доступом к пище и воде, при тем-
пературе 22 ± 2 °С и 12-часовым освещением.

Изучение  морфологической  картины  ор-
ганов  экспериментальных  животных  (белых 
крыс),  подвергавшихся  воздействию  табачного 
дыма, в частности сердечной, скелетно-мышеч-
ной и легочной тканей, проводилось в несколь-
ко этапов. Животные были поделены на группу 
контроля  и  опыта.  Для  моделирования  “пас-
сивного  курения”  использовалась  методика 
Ypsilantis P. Расчет эквивалентной дозы никоти-
на  и  времени  экспозиции  животных  табачным 
дымом  проводился  на  основании  апробирован-
ной  модели  [4]  и  собственных  расчетов:  если 
в среднем среднестатистический курильщик вы-
куривает одну пачку (20 сигарет) в день, то в ор-
ганизм  при  этом попадает  20 мг  никотина. Ис-
ходя из этого, эквивалентная доза никотина для 
крысы,  от  средней  массы  человека  в  70  кг,  со-
ставит 0,061 мг в день. В эксперименте исполь-
зовались сигареты, содержание в дыме веществ 
(согласно ГОСТ 3935-2000): смолы – 10 мг/сиг., 
никотина – 1 мг/сиг., СО – 12 мг/сиг.

Результаты	 исследования.	 В  результате 
исследования сердца в некоторых участках мио-
карда  выявлялись  мелкие  участки  дистрофии, 
проявляющиеся  вакуолизацией  и  фрагментаци-
ей миокардиоцитов, заметные изменения микро-
циркуляторного  русла  в  виде  выраженного  зас-
тоя. В толще миокарда определялись кардиомио-
циты  с  выраженными  признаками  дистрофии, 
которые проявлялись однородностью саркоплаз-
мы, сегментарной фрагментацией или набухани-
ем этих клеток (рисунок 1). 

Отмечалось  усиление  соединительно-ткан-
ного каркаса, особенно по ходу сосудов, причем 
сами  сосуды  были  полнокровные,  застойные, 
а  их  стенка  на  отдельных  участках  утолщалась 
и выявлялись признаки плазматического пропи-
тывания. На общем фоне этой картины выделя-
лись  признаки  выраженной  дистрофии  кардио-
миоцитов, а на некоторых участках были гипер-
трофированы (рисунок 2). 

Скелетная мускулатура. При  изучении 
морфологической  картины  скелетно-мышечной  
ткани  у  крыс  мы  выявили  микрогемоцир-
куляторные  нарушения  в  виде  полнокровия  
сосудов, вплоть до внутрисосудистого “сладж”-
феномена.  Отмечался  отек  по  ходу  сосудов. 
В  некоторых  участках  мышечной  ткани  выяв-
лялись  усиленные  стромы и многоклеточность. 
Отдельные  мышечные  клетки  были  бледно 
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окрашены,  их  цитоплазма  местами  была  гомо-
генна. На некоторых участках выявлялись выра-
женные явления дистрофии в виде исчезновения 
поперечной исчерченности и гомогенизации ци-
топлазмы (рисунок 3). 

В  толще  скелетно-мышечных  клеток  име-
ются  отдельно  поврежденные  миоциты.  Само 
повреждение  скелетно-мышечной  ткани  про-
являлось распадом поперечнополосатой муску-
латуры и фрагментацией миоцитов (рисунок 4).

Легкое. При изучении  морфологической 
картины легочной ткани под воздействием пас-
сивного курения у крыс нами в просвете брон-
хов выявлялись признаки отека слизистой обо-
лочки  и  десквамации  эпителия.  Выявлялись 
также  признаки  массивной  воспалительной 
лимфоцитарной  и  лейкоцитарной  инфильтра-

ции перибронхиальной и периваскулярной кле-
чатки,  а  также межальвеолярных  перегородок. 
Кроме того, нами было обнаружена дистрофия 
эпителия  бронхиальных  желез  и  мышечной 
пластинки бронхов на фоне утолщения  стенок 
бронхов  (рисунок  5).  Интересным фактом  бы-
ло обнаружение в респираторной части легкого 
участков  повышенной  воздушности  легочной 
ткани  с  признаками  перерастяжения  парен-
химы  и  формирования  эмфизематозных  зон 
с  утолщением  межальвеолярных  перегородок 
(рисунок 6). В паринхиматозной ткани легкого 
и  в подплевральных  зонах выявлялись лимфо-
цитарная инфильтрация с небольшой примесью 
лейкоцитов,  а  также микрогемоциркуляторные 
нарушения в сосудах с участками эритроцитар-
ных стазов.

Рисунок 1 – Миокард. Продолжительность  
эксперимента – 90 дней. Окраска гематоксилин- 

эозином. Большое увеличение (×40)

Рисунок 3 – Скелетная мускулатура. Продол-
жительность эксперимента – 90 дней. Окраска  
гематоксилин-эозином. Малое увеличение (×10)

Рисунок 2 – Миокард. Продолжительность  
эксперимента – 120 дней. Окраска гематоксилин- 

эозином. Малое увеличение (×10)

Рисунок 4 – Скелетная мускулатура. Продол-
жительность эксперимента – 120 дней. Окраска 

гематоксилин-эозином. Большое увеличение (×40)
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Обсуждение.	Вещества в составе табачного 
дыма вызывают развитие хронического воспале-
ния, затрагивающего все отделы респираторной 
системы. Компоненты табачного дыма участву-
ют в процессе образования и прогрессирования 
заболевания  бронхолегочной  системы.  Таба-
кокурение  способствует  дисфункции  окисли-
тельно-восстановительного процесса и наруше-
нию системы ферментов протеаз и антипротеаз 
в легочной ткани, что поддерживает и усилива-
ет воспаление в легких и в результате приводит 
к патоморфологическим изменениям в легочной 
ткани,  характерным для ХОБЛ  [5]. Обструкция 
дыхательных путей и гиперинфляция при ХОБЛ 
также влияют на функцию сердца и  газообмен. 
Циркулирующие в кровеносном русле медиато-
ры  воспаления,  сигнальные  молекулы  и  моле-
кулярные триггеры совместно с окислительным 
стрессом  и  нарушением  в  системе  “протеоли-
за  и  антипротеолиза”,  приводят  к  изменениям 
в скелетных мышцах в виде истощения и атро-
фии  [6],  что  вполне  объясняет  развитие  сарко-
пенического  синдрома  при  ХОБЛ  в  клиниче-
ской практике.

Заключение.  Воздействие  табачного  дыма 
на  организм  крыс  вызывает  не  только  морфо-
функциональные  изменения  в  бронхолегочной 
системе, но и экстрапульмональные проявления 
в виде поражения сердца и скелетно-мышечной 
системы, что в дальнейшем проявится снижени-
ем мышечной массы  и  силы  и,  возможно,  даст 
обоснование  в  реальной  клинической  практи-
ке  корректировки  лечебно-диагностических 
и профилактических мероприятий при развитии  
саркопенического синдрома.

Поступила: 21.02.22; рецензирована: 07.03.22;  
принята: 11.03.22.
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эксперимента – 90 дней. Окраска гематоксилин- 

эозином. Большое увеличение (×40)

Рисунок 6 – Легкое. Продолжительность  
эксперимента – 120 дней. Окраска гематоксилин- 

эозином. Малое увеличение (×10)


