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В ходе эволюции многие бактерии приобре�
ли способность длительно сохраняться в орга�
низме хозяина, подавляя его адаптивные и при�
способительные потенции, что связано с форми�
рованием у прокариот факторов персистенции
(Бухарин О.В., 1999). Одним из естественных
барьеров, стоящих на пути микробной инвазии,
является покровный эпителий воздухоносных
путей. Однако ряд бактерий может инактивиро�
вать местные неспецифические факторы анти�
бактериальной защиты мерцательного эпите�
лия, к которым относят многофункциональный
белок лактоферрин. Это свойство прокариот
получило название антилактоферриновой ак�
тивности (Валышев А.В., Валышева И.В., 2006).

Цель настоящего исследования – изучить
особенности структурно�функциональной реор�
ганизации эпителия трахеи и внутрилегочных
бронхов в условиях его взаимодействия с двумя
штаммами Staphylococcus aureus, различными по
признаку антилактоферриновой активности.

Материалы и методы
Исследование было проведено на 45 белых

беспородных крысах�самцах, массой 210 – 240
г., которым интратрахеально вводили два штам�
ма Staphylococcus aureus, обладающих антилак�
тоферриновой активностью и без таковой. Жи�
вотных разделили на две подгруппы. В первой
подгруппе 15 особей были инфицированы S.
aureus  с антилактоферриновой активностью.
Во второй подгруппе 15 животных инфициро�
ваны штаммом S. aureus  без антилактоферри�
новой активности. В качестве контроля для вто�
рой серии опытов интактным крысам вводили
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интратрахеально 0,2 мл изотонического раство�
ра хлорида натрия (15 крыс). Материал от экс�
периментальных и контрольных животных вто�
рой серии забирали на 1, 3, 7 сутки после введе�
ния бактерий / стерильного раствора.

Материалом для дальнейшего исследова�
ния служили кусочки трахеи и бронхов, кото�
рые обрабатывались с использованием методов
световой и электронной микроскопии, а также
методами иммунногистохимии (идентифика�
ция про� и антиапоптотических генов).

Результаты и обсуждение
В случае инфицирования крыс микробным

штаммом без антилактоферриновой активности
совокупность результатов светооптических, элек�
тронномикроскопических и иммуноцитохимичес�
ких исследований слизистой оболочки показал,
что уже на ранних стадиях развивался воспали�
тельный процесс с преобладанием инфильтратив�
но�экссудативных изменений. Отмечались пол�
нокровие сосудов микроциркуляции, стазы, кра�
евое стояние лейкоцитов, диапедез клеток крови,
а также выраженный периваскулярный и периб�
ронхиальный отек. Повышение проницаемости
сосудов способствует инвазии микробов в их стен�
ку с последующей транслокацией.

Значительные альтеративные изменения
проявлялись деструкцией эпителиоцитов, ко�
торые слущивались с небольших участков и ока�
зывались в просвете бронхов, где также наблю�
далось скопление слизи и лейкоцитов.

Ультраструктурный анализ реснитчатых
клеток позволил обнаружить патоген внутри
их цитоплазмы, что свидетельствовало об ак�
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тивной его транслокации из просвета бронхов
в слизистую оболочку бронхов с разрушением
части ресничек эпителиоцитов. Тем не менее, на
апикальной поверхности данных клеток возни�
кали цитоплазматические выросты, длиной 0,4
– 0,6 мкм, напоминающие микроворсинки, в ос�
новании которых определяются инвагинации
плазмолеммы. Эти плазматические выросты
содержали иногда комплекс микрофиламентов.
Идентификация подобных ультраструктур мо�
жет свидетельствовать о возможном (в данных
условиях эксперимента) цилиогенезе (Целуй�
ко С.С., Доровских В.А., 1994).

Среди реснитчатых эпителиоцитов преоб�
ладали клетки с фрагментацией и вакуолиза�
цией канальцев эндоплазматического ретику�
лума, который хорошо развит и расположен
главным образом в надъядерной зоне клетки.

В данных клетках комплекс Гольджи хоро�
шо развит, цистерны его расширены и содер�
жат субстраты средней электронной плотнос�
ти. В непосредственной близости от него встре�
чались лизосомы диаметром 0,5 – 0,7 мкм, кото�
рые сливались с митохондриями. Здесь же  об�
наруживались скопления рибосом, которые ок�
ружали и миелиноподобные ультраструктуры.

Базальные клетки покровного эпителия
слизистой оболочки бронхов имеют крупное
ядро с выраженными ядрышками; элементы
эндоплазматического ретикулума немногочис�
ленны. В них свободные рибосомы и тонофиб�
риллы ориентируются вдоль базальной мемб�
раны. Митохондрии мелкие и имеют электрон�
ноплотный матрикс.

Структура базальной мембраны покровно�
го эпителия, как правило, не была изменена, в
т.ч. в местах транслокации  лимфоидных эле�
ментов из собственной пластинки слизистой
оболочки.

Изменения в эпителии трахеи и бронхов
характеризовались выраженной гиперплазией
бокаловидных клеток. В них регистрировались
расширенные цистерны цитоплазматической
сети, густо покрытые рибосомами. Эндоплаз�
матический ретикулум окружен митохондрия�
ми. Следует особо отметить, что экструзия гра�
нул мукоидного секрета происходит с вовлече�
нием в этот процесс отторжения части цитоп�
лазмы гландулоцита с фрагментами митохон�
дрий и рибосомами (возможно в этих условиях
реализуется механизм голокриновой секреции).

В данных условиях эксперимента отмече�
но набухание эндотелиоцитов сосудов микро�
циркуляторного русла, приводящее к сужению
гемокапилляров. При этом встречаются контак�
ты между плазмолеммой эндотелиальных кле�
ток и форменными элементами крови с одно�
временным возрастанием числа пиноцитозных
везикул, сосредоточенных в апикальной (адлю�
минальной) части цитоплазмы.

Таким образом, в стенках внутрилегочных
бронхов развивались явления катарально�скле�
ротического бронхита. На фоне локальных дес�
труктивных процессов в соединительной тка�
ни собственной пластинки слизистой оболочки
развивается грануляционная ткань с обилием
вновь образованных сосудов микроциркуляции
(артериол, капилляров). Описанные изменения
в стенках бронхов носят, как правило, мозаич�
ный характер. Их интенсивность возрастает по
мере уменьшения диаметра бронхов, достигая
максимума в бронхиолах.

Особенно выраженные структурные пере�
стройки слизистой оболочки бронхов отмече�
ны в серии опытов с интратрахеальным введе�
нием S. aureus с антилактоферриновой актив�
ностью. В данных участках слизистой оболоч�
ки покровный эпителий уплощен, уменьшено
число рядов эпителиоцитов, встречаются зоны
метаплазии эпителия в многослойный плоский
или зоны атрофии.

В данных условиях мы наблюдали различ�
ные морфологические варианты обструктивно�
го бронхита (катаральный, катарально�склеро�
тический, гранулирующий) с тенденцией к хро�
низации воспалительного процесса.

В стенке бронхов развиваются отек, плаз�
моррагия, геморрагии, значительно возраста�
ет число лимфоцитов, плазматических клеток,
макрофагов, гранулоцитов, тучных клеток. Вос�
палительные изменения локализуются в основ�
ном в подэпителиальной зоне, вокруг концевых
отделов и выводных протоков бронхиальных
желез. Инфильтраты, весьма крупных разме�
ров, содержат лимфоциты, а также единичные
эозинофилы, полиморфноядерные лейкоциты,
макрофаги.

При присоединении гнойного воспаления
в инфильтратах, лимфоидных фолликулах,
преобладают полиморфноядерные лейкоциты.
Стенка бронхиол в ряде случаев подвергается
гнойному расплавлению.
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По мере прогрессирования воспалительно�
го процесса в стенке внутрилегочных бронхов, в
их просвете накапливается значительное коли�
чество слизистого и/или слизисто�гнойного со�
держимого, что усугубляет обструкцию бронхов.

В отдаленные сроки регистрируются мор�
фологические признаки развития тяжелых
форм бронхита, с тенденцией к его хронизации.

Продуктивное воспаление, особенно в мел�
ких бронхах, приводит в итоге к метаболичес�
кой трансформации эпителия и облитерации
просветов бронхов, что в своей совокупности
может привести к развитию необратимой об�
струкции воздухоносных путей.

Изучение бронхиальной стенки сквозь при�
зму иммунноцитохимических исследований по�
зволило установить выраженную активизацию
апоптотической доминанты в клетках эпители�
ального пласта, подэпителиальной соедини�
тельной и лимфоидной ткани в данной серии

опытов по сравнению с инфицированием штам�
мами без персистентного потенциала (табл. 1).

Таким образом, в данных условиях экспери�
мента мы получили факты, свидетельствующие о
формировании у животных выраженной тенден�
ции к хронизации воспалительного процесса. Это
заключение базируется на том, что в бронхах ре�
гистрируется развитие грануляционной ткани,
трансформация эпителия в многослойный плос�
кий, появление полиповидных выростов.

В своей совокупности, полученные нами
результаты экспериментально�гистологическо�
го исследования позволяют сделать следующее
заключение. Интратрахеальное введение бак�
терий с антилактоферриновой активностью
усугубляет течение воспалительного процесса
в стенке внутрилегочных бронхов разного ка�
либра. При этом развивается морфологическая
картина острого бронхита с тенденцией к его
хронизации.

1.10.2011
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Таблица 1. Показатели иммуноцитохимических исследований гистоструктур внутри�
и внелегочных бронхов крыс в условиях инфицирования бактериями с различными персистентными

свойствами: А – с антилактоферриновой активностью, Б �  без антилактоферриновой активности

Примечания: Окуляр�вставка 0,25 мм2, об. 40, ок. 10; * – различия между группами значимы при р≤0,05
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Kozlova A.N., Vakhitov E.M., Beznosik R.V., Shevlyuk N.N., Labutin I.V.
MORPHOFUNCTIONAL REORGANIZATION OF EPITHELIUM OF RATS IN THEIR AERIFEROUS WAYS BY

INTRATRAHEA BACTERIAL INFECTION WITH BACTERIA OF  ANTILACTOFERRINE ACTIVITY
The infection of animals by bacteria without  antilaktoferrine activity shows the morphological picture cataral

bronchitis with an adequate increase in the cellular elements of mucociliary clearance and immune system to
eliminate the parasite. Infection of rats highly persistant strain led to the development of sclerotic forms of
bronchitis with a tendency towards chronic diseases of pathological process.
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