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Експериментальні дослідження виконані на 40 бiлих безпородних статевозрілих щурах-самцях віком 6-7 міся-
ців, які були поділені на 3 групи. Виявлено виражені морфометричні зміни сегментарних бронхів при гострому 
респіраторному дистрес-синдромі на 1 і, особливо, на 2 год експерименту. 
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Экспериментальные исследования выполнены на 40 белых беспородных половозрелых крысах-самцах в воз-
расте 6-7 месяцев, которые были разделены на 3 группы. Выявлено выраженные морфометрические изменения се-
гментарных бронхов при остром респираторном дистресс-синдроме на 1 и, особенно, на 2 часе експеримента. 
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Experimental studies were performed on 40 white breed sexually mature male rats, aged 6–7 months who were 
divided into 3 groups. There were revealed the pronounced morphometric changes in segmental bronchs at acute 
respiratory distress syndrome on the first and especially on the second hour of the experiment. 
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Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень. ГПЛ/ГРДС за визначенням Американо-
Європейської узгоджувальної конференції 1994 року 
[1] є запальним синдромом, зв’язаним з підвищенням 
проникності альвеоло-капілярної мембрани і поєд-
наним з комплексом клінічних, рентгенологічних і 
фізіологічних порушень, які не можуть бути пояснені 
гіпертензією в лівому передсерді і/або легеневою 
капілярною гіпертензією, але можуть з нею співісну-
вати [2, 3]. За іншим визначенням, ГПЛ/ГРДС – це 
клінічні синдроми неспецифічного ураження легень, 
зумовлені ушкодженням ендотелію активними медіа-
торами та дефіцитом сурфактанту, які призводять до 
прогресуючої кисневозалежної гіпоксемії, яка вини-
кає внаслідок зниження легеневого комплаєнса, бло-
ку дифузії кисню через альвеоло-капілярну мембра-
ну, венозно-артеріальне шунтування крові і потребує 
різних методів корекції киснево-транспортної функ-
ції крові [4]. 

При гострій хірургічній та соматичній патології 
ГПЛ розвивається в 15 % хворих, а ГРДС – у 13 % 
хворих. Летальність при цій патології залишається 
надзвичайно високою та складає 30–65 % [5]. Розви-
ток ГРДС пов’язаний з дифузним альвеолярним по-
шкодженням і травмуванням ендотелію легеневих 
капілярів. Ранній етап ГРДС описується як ексудати-
вний, а пізні етапи мають фібропроліферативний 
характер. Ранній ГРДС характеризується збільшен-
ням проникності альвеолярно-капілярного бар’єру, 
що призводить до припливу рідини в альвеоли. Аль-
веолярно-капілярний бар’єр формується з мікросу-
динного ендотелію та епітеліальної вистилки альвео-
ли. Таким чином, пошкодження або судинного ен-
дотелію, або альвеолярного епітелію може призвести 
до ГРДС. 

Основний ушкоджувальний фактор може бути 
спрямований як на ендотелій (сепсис), так і на альве-
олярний епітелій (аспірація). Пошкодження ендоте-
лію призводить до підвищення проникності капіля-
рів і припливу багатої на білок рідини в альвеоляр-
ний простір. Травма альвеолярних клітин, що висти-

лають легені, також сприяє утворенню набряку ле-
гень [6]. В літературі описані численні дослідження 
клітинних структур при ГРДС, але є дуже мало даних 
щодо морфометричної оцінки вираженості змін при 
ГРДС [7]. 

Тому морфометричні дослідження легень при 
ГРДС залишаються актуальними і на сьогоднішній 
день. 

Мета дослідження. З’ясувати морфометричні 
зміни в клітинних структурах легень при експериме-
нтальному ГРДС.  

Матеріал і методи. Експериментальні дослі-
дження виконані на 40 бiлих безпородних статевоз-
рілих щурах-самцях віком 6–7 місяців, масою від 220 
до 280 грам. Тваринам моделювали ГРДС за методи-
кою G. Маtute-Bello, 2008 р.: за 20 хвилин до початку 
операції внутрішньоочеревинно вводили тіопентал 
натрію (40 мг/кг маси щура), проводили цервікото-
мію довжиною до 1,5–2 см, знаходили трахею і вво-
дили в неї 0,1 Н розчин соляної кислоти з розрахун-
ку 2 мл/кг [8, 9]. Тварин виводили з експерименту на 
першу та другу години після моделювання ГРДС. 

Залежно від термінів ГРДС всі тварини були по-
ділені на 3 експериментальні групи (1 – контрольна – 
10 щурів; 2 – із змодельованим ГРДС на 1 годину 
експерименту – 15 щурів; 2 – із змодельованим ГРДС 
на 2 годину експерименту – 15 щурів).  

Для гістологічного дослідження вирізали шмато-
чки тканин з легень дослідних тварин, які фіксували 
в 10 % розчині нейтрального формаліну і, після від-
повідного проведення через етилові спирти зроста-
ючої концентрації, поміщали в парафін. Мікротомні 
зрізи товщиною 5–7 мкм після депарафінізації фар-
бували гематоксиліном-еозином.  

Морфометрично досліджували сегментарні бро-
нхи. 

При вимірюванні структур сегментарних бронхів 
визначали висоту епітеліоцитів, діаметр їх ядер, ядер-
но-цитоплазматичні відношення в цих клітинах, від-
носний об’єм пошкоджених епітеліоцитів.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
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Всестороннім аналізом представлених морфометри-
чних параметрів легень встановлено, що при змоде-
льованій патології (ГРДС) вони суттєво змінювалися. 
Так, висота епітеліоцитів сегментарних бронхів при 
змодельованому ГРДС на 1 год збільшилася з 
(19,70±0,24) до (20,90±0,27) мкм, тобто на 6,1 %. Діа-
метр ядер епітеліоцитів при цьому статистично до-
стовірно (р<0,05) зріс з (5,40±0,06) до (5,60±0,07) 
мкм, тобто на 3,7 %. Нерівномірне збільшення в умо-
вах досліджуваного експерименту цитоплазми та 
ядер епітеліоцитів сегментарних бронхів призводило 
до порушення в них співвідношень між ядром та 
цитоплазмою. Так, ядерно-цитоплазматичні відно-
шення в епітеліоцитах неуражених бронхів дорівню-
вали (0,0750±0,0009), а при експериментальному 
ГРДС на 1 год – (0,0710±0,0008). Відносний об’єм 
ушкоджених епітеліоцитів сегментарних бронхів при 
експериментальному ГРДС на 1 год збільшився у 
15,27 раза. 

 
Рис. 1. Набряк, деструктивні та інфільтративні проце-

си в легенях білого щура при експериментальному ГРДС 
на 1 год експерименту. Забарвлення гематоксиліном – ео-
зином. Зб.: х 100. 

 
Рис. 2. Виражений набряк, деструктивні та інфільтра-

тивні процеси та судинні розлади в легенях білого щура 
при експериментальному ГРДС на 2 год експерименту. 
Забарвлення гематоксиліном – еозином. Зб.: х 100. 

При дослідженні морфометричних параметрів 
ми виявили найбільш виражені альтеративні явища 
при експериментальному ГРДС на 2 год. Так, висота 
епітеліоцитів сегментарних бронхів зросла з 
(19,70±0,24) до (22,50±0,30), тобто на 14,2 %. Діамет-
ри ядер досліджуваних клітин при цьому статистич-
но достовірно (р<0,01) зросли з (5,40±0,06) до 
(5,90±0,07) мкм, тобто на 9,2 %. Ядерно-
цитоплазматичне відношення в епітеліоцитах сегме-
нтарних бронхів на 2 год склало (0,0702±0,0007), 
порівняно з контрольною – (0,0750±0,0009), та ви-
явилося меншим за неї на 6,4 %. Відносний об’єм 

пошкоджених епітеліоцитів сегментарних бронхів 
становив (66,70±0,93) % і, відповідно, перевищував 
контрольний (2,20±0,03) % у 30,3 раза. 

При світлооптичному дослідженні у стінках сег-
ментарних бронхів виявлено виражені альтеративні 
(набряк, деструкція, інфільтрація) процеси та судинні 
розлади при експериментальному ГРДС на 1 год. 
Гістологічно в мікропрепаратах легень дослідних 
білих щурів спостерігалися стромальний набряк, 
руйнування альвеол, спазм капілярів, розширення 
венозного русла, місцями відмічалось емфізематозно 
розширені альвеоли, а також явища констриктивного 
бронхіоліту. Просвіт в деяких альвеолах був заповне-
ний еритроцитами, десквамованим альвеолярним 
епітелієм, альвеолярними макрофагами та серозним 
вмістом. Виявлені зміни в легенях домінували при 
експериментальному ГРДС на 2 год експерименту 
(рис. 1, 2). 

Висновки: 
1. Морфометричними методами виявлено, що 

при експериментальному гострому респіраторному 
дистрес-синдромі суттєвих уражень зазнають сегмен-
тарні бронхи, що проявляється збільшенням висоти 
епітеліоцитів, діаметрів їх ядер, порушенням ядерно-
цитоплазматичних відношень та значним зростан-
ням відносного об’єму ушкоджених епітеліоцитів.  

2. Вищевказані структурні зміни домінували 
при експериментальному гострому респіраторному 
дистрес-синдромі на 2 год експерименту.  

Перспективи подальшого розвитку. Застосу-
вання морфометричних методів дослідження дає 
змогу більш детально зрозуміти морфологічні зміни 
та патогенез гострого респіраторного дистрес-
синдрому в динаміці. 
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