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В проведенном исследовании на 90 белых крысах линии Wistar, вследствие повреждения структу-
ры мукоцилиарного аппарата, установлено развитие воспалительного процесса в эпителиальном плас-
те трахеобронхиального дерева у 76,6% особей с экспериментальным диабетом с превалированием 
диффузного поражения слизистой воздухоносных путей и развитием гнойного поражения бронхиа-
льного дерева. 
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У проведеному дослідженні на 90 білих щурах лінії Wistar, внаслідок ушкодження структури муко-
циліарного апарату, було встановлено розвиток запального процесу в епітеліальному пласті трахеоб-
ронхіального дерева у 76,6% щурів з експериментальним діабетом з превалюванням дифузного ура-
ження слизової оболонки повітроносних шляхів і розвитком гнійного запалення бронхіального дерева. 
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– С. 24-26. 

In undertaken a study on 90 white rats of line of Wistar, ascertainment of the damage of structure of the 
mucociliary clearance and development of inflammatory process in the epithelial layer of tracheobronchial tree 
for 76,6% in the animal unit with experimental diabetes with predominating of diffuse lesion of the mucous 
membrane of aeriferous tracts and development of suppurative complication of bronchial tree. 
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Введение. Мукоцилиарный аппарат (МЦА) 
является важной составной частью врожденной 
защитной системы респираторного тракта от 
повреждающего действия патогенных микроор-
ганизмов [1,2,3]. Проблема нарушений в работе 
МЦА при различных заболеваниях респиратор-
ного тракта изучена неполно и не всегда при-
влекает должное внимание исследователей и 
клиницистов, хотя дисфункция МЦА является 
характерной чертой хронических заболеваний 
респираторного тракта [4,5]. 

Приобретенные или врожденные ультра-
структурные дефекты МЦА ведут к нарушению 
защиты всего респираторного тракта [6], в ре-
зультате чего развиваются рецидивирующие 
бронхиты, образуются бронхоэктазы [7,8]. 

В последние годы многие авторы [9] указы-
вают на наличие взаимосвязи между заболева-
ниями нижних воздухоносных путей и развити-
ем сахарного диабета в популяции [10,11], но 
невыясненным остаётся вопрос о степени и по-
следствиях нарушений в работе МЦА дыхатель-
ных путей при гипергликемии. 

Таким образом, целью исследования явля-
лось оценить нарушения функциональной ак-
тивности МЦА дыхательных путей у крыс при 

экспериментальном (стрептозотоциновом) диа-
бете (СД).  

Материалы и методы исследования. Объ-
ектом исследования были 47 белых крыс (сам-
цов) линии Wistar с начальной массой 234,00 ± 
2,64 г в возрасте 5-6 месяцев. Контрольную 
группу для гистологического исследования со-
ставляли 43 интактных белых крыс (самцов) 
линии Wistar с массой тела 234,00 ± 2,64 г в 
возрасте 5-6 месяцев. 

Модель экспериментального сахарного диа-
бета воспроизводили однократным интрапери-
тонеальным введением стрептозотоцина 
(SIGMA, США) в 0,1 М цитратном буфер рН 
4,5, крысам Wistar в дозе 60 мг/кг.  

Определение глюкози крови из хвостовой 
вени проводили глюкозооксидазным методом. 
Для дальнейшего исследования использовали 
только особей с повышенным уровнем глюкози 
( > 11 ммоль/л). 

Выводили крыс из эксперимента методом 
декапитации. 

Для гистологического исследования исполь-
зовали материал, зафиксированный в 10% нейт-
ральном формалине. Согласно стандартных 
методик изготавливали парафиновые срезы, 
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окрашенные гематоксилином и еозином. Обро-
бку материалу проводили на свето-оптическом 
микроскопе Olympus (Japan) BX – 41 с исполь-
зованием программного обеспечения для анали-
за видеизображения – QuickPhoto Micro 2.3 (Ге-
рмания). 

Результаты исследования и их обсужде-
ние. Вследствие нарушения функциональной 
активности МЦА на гистологических препара-
тах в группе крыс с ЭСД определялся активный 
воспалительный процесс в эпителиальном плас-
те трахеобронхиального дерева у 36 (76,6%), в 
контрольной группе – 13 (30,2%) особей. 

Воспалительный процесс в воздухоносных 
путях характеризовался развитием локального у 
14 (38,9%) крыс из группы с ЭСД и у 9 (69,2%) 
из контрольной группы, диффузного пораже-
ния у 22 (61,1%) крыс из группы с ЭСД и у 4 
(30,8%) – контрольной группы.  

Локальные формы воспалительного процес-
са в воздухоносных путях характеризовались 
наличием слизистого катара у 11 (78,6%) крыс 
из группы с ЭСД и у 7 (77,8%) контрольной 
группы, гнойного катара выявлена у 3 (21,4%) 
крыс из группы с ЭСД и 2 (22,2%) контрольной 
группы.  

Микроскопические изменения диффузных 
трансформаций бронхов развивались с преоб-
ладанием слизистого катара у 5 (22,7%) крыс из 
группы с ЭСД и 3 (75%) контрольной группы и 
гнойного катара - у 17 (77,3%) крыс из группы с 
ЭСД и 1 (25%) контрольной группы.  

Скопление гнойного содержимого у крыс с 
ЭСД представлено на рис. 1.  

 
Рис. 1. Гнойный бронхит в группе крыс с ЭСД 

(окраска гематоксилином и эозином. Х200): 1 – скоп-
ление гнойного содержимого; 2 – гиперплазия эпи-
телия. 

Диффузные трансформации характеризова-
лись атрофией слизистой оболочки - у 12 
(54,5%) крыс из группы с ЭСД и 1 (25%) конт-
рольной группы. 

Гистологические изменения слизистой обо-
лочки изображены на рис. 2. 

Кроме этого, диффузные трансформации 
характеризовались метаплазией покровного 
цилиндрического эпителия - у 3 (13,6%) крыс из 
группы с ЭСД и отсутствием данных изменений 

в контрольной группе, увеличением количества 
бокаловидных клеток - у 4 (18,1%) крыс из груп-
пы с ЭСД и 3 (75%) контрольной группы.  

 
Рис. 2. Атрофия эпителиальной выстилки брон-

хиальной стенки (окраска гематоксилином и эози-
ном. Х40): 1 – альвеолярная ткань; 2 – хаотически 
расположенные мышечные волокна; 3 – участки 
цилиндрического эпителия. 

Разрастание грануляционной ткани было 
установлено у 3 (13,6%) крыс из группы с ЭСД, 
разрастания грануляционной ткани, резко вы-
раженной клеточной воспалительной инфильт-
рации в контрольной группе не было установ-
лено.  

Деформирующий бронхит наблюдался у 5 
(22,7%) крыс из группы с ЭСД с разрастанием в 
стенке бронха соединительной ткани у 8 (36,4%) 
крыс из группы с ЭСД, тогда как в контрольной 
группе данных изменений не было выявлено.  

Вследствие повреждений МЦА регистриро-
валось нарушение дренажной функции бронхов 
в виде нагноения желез у 15 (68,2%) особей из 
группы с ЭСД и у 1 (25%) из контрольной груп-
пы, десквамация покровного эпителия у 7 
(31,8%) крыс с ЭСД и у 1 (25%) из контрольной 
группы, гиперплазия эпителия (железистых 
структур) у 2 (9,1%) наблюдаемых с ЭСД и 3 
(75%) из контрольной группы, отёк подслизис-
той основы у 12 (54,5%) крыс с ЭСД и у 1 (25%) 
из контрольной группы.  

Типичные изменения представлены на рис. 
3. 

В группе крыс с ЭСД было выявлено нали-
чие деструктивно-язвенного дефекта у 6 (27,3%), 
истончение эпителиальной выстилки у 10 
(45,5%), метаплазию цилиндрического эпителия 
у 9 (40,9%) особей, но в контрольной группе 
данных изменений не было выявлено. 

Выводы: Таким образом, в результате про-
веденного исследования можно сделать вывод, 
что в группе крыс с экспериментальным сахар-
ным диабетом развивается эндокринная дис-
трофия клеточных структур МЦА.  

Результатом нарушения данных преобразо-
ваний при сахарном диабете является развитие 
воспалительного процесса в воздухоносных 
путях с преобладанием диффузного поражения 
бронхиального дерева.  
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Рис. 3. Десквамация покровного эпителия и ги-

перплазия железистых структур слизистой воздухо-
носных путей у крыс при ЭСД (забарвлення гематок-
силіном і еозином. Х400): 1 – десквамация покровно-
го эпителия; 2 – гиперплазия эпителия железистых 
структур. 

В ходе исследования установлено, что в 
группе крыс с экспериментальным сахарным 
диабетом, микроскопические изменения ди-
ффузных воспалительных трансформаций 
бронхов развивались с преобладанием гной-
ного поражения эпителиальной выстилки 
вплоть до деструктивно-язвенных дефектов 
бронхиальной стенки.  

Выявленная патология характеризовались 
наличием атрофии слизистой оболочки, деск-
вамации покровного эпителия, метаплазии ци-
линдрического эпителия нижних воздухонос-
ных путей.  
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