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Резюме
Зменшення просвіту верхніх дихальних шляхів (трахеї) у новона-

роджених немовлят — основна причина порушення розвитку органів 
дихання в процесі постнатального онтогенезу.

Мета роботи. Вивчити гістологічні зміни в легеневій тканині 
молодих статевонезрілих тварин при моделюванні часткового стенозу 
трахеї.

Матеріали та методи. Молоді щури-самці лінії Wistar віком 
25-28 днів і масою тіла 42-54 г були розділені на 4 групи: 1) конт-
рольні (інтактні); 2) тварини з стенозом трахеї (7 діб); 3) тварини з 
стенозом трахеї (21 доба); 4) тварини з стенозом трахеї (7 діб після 
операції з подальшим спостереженням протягом 2 тижнів). Моде-
лювання стенозу відтворювали шляхом накладання лігатури на 
рівні верхньої чверті трахеї. Це викликало звуження просвіту 
трахеї на 25-30 %. Досліджені гістологічні зміни легень у тварин 
всіх дослідних груп.

Результати. На 7 добу розвитку стенозу трахеї виявлено значні 
структурні пошкодження альвеол і набряк альвеолярних ацинусів. На 
21 добу спостерігали часткову редукцію патоморфологічних змін. 
Зняття лігатури з трахеї супроводжувалось поступовим відновленням 
нормальної гістоструктури легеневої тканини тварин при одночасно-
му збереженні окремих зон гіпоксичного ураження. При цьому в леге-
невій тканині спостерігали інтраальвеолярний набряк, розширення 
просвіту альвеол, зменшення товщини їх стінок, порушення структур 
аерогематичного бар’єру, накопичення геморагічного вмісту та 
деструктивні зміни клітин легеневих ацинусів. Тривала гіпоксія (21 
доба) супроводжувалась частковим регресом цих пошкоджень при 
одночасному збільшенні кількості макрофагів і масовій загибелі клітин 
легеневих ацинусів. У тварин четвертої дослідної групи, після зняття 
лігатури, спостерігали не лише пошкодження трахеї, але і збереження 
окремих дистрофічних змін.

Висновки. При моделюванні стенозу трахеї і розвитку гострої 
гіпоксично-респіраторної гіпоксії розвиваються дистрофічні зміни 
тканини легень. При збільшенні тривалості гіпоксичного впливу спо-
стерігалась поступова адаптація клітинних елементів органу і метабо-
лічних процесів до умов порушеної оксигенації. Відновлення вентиля-
ції легень пришвидшує розвиток компенсаторно-відновних процесів в 
клітинах легень на тлі збереження виражених структурно-морфологіч-
них порушень.
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MORPHOLOGICAL ASSESSMENT OF LUNG DAMAGE 

IN YOUNG RATS CAUSED BY PARTIAL 

TRACHEAL OCCLUSION

Yu. A. Molochek, S. I. Savosko, O. M. Makarenko

Abstract
A decrease in the lumen of the upper respiratory tract (the trachea) in 

newborn infants is the main cause of impaired development of lungs 
during postnatal ontogenesis.

Aim. To study the histological changes in the lung tissue of young 
sexually immature animals when modeling partial tracheal stenosis. 

Materials and methods. Young male Wistar rats aged 25-28 days and 
weighing 42-54 g were divided into 4 groups: 1) control (intact); 2) animals 
with tracheal stenosis (7 days); 3) animals with tracheal stenosis (21 days); 
4) animals with tracheal stenosis (7 days after surgery followed by observa-
tion for 2 weeks). Modeling of stenosis was reproduced by applying a liga-
ture at the level of the upper quarter of the trachea. This caused a narrow-
ing of the tracheal lumen by 25-30%. The histological changes of the lungs 
in animals of all experimental groups were studied. 

Results. A significant structural damage to the alveoli and swelling 
of the alveolar acini were revealed on the 7th day of the development of 
tracheal stenosis. A partial reduction of pathomorphological changes 
was observed on day 21. The removal of the ligature from the trachea 
was accompanied by a gradual restoration of the normal histological 
structure of the animal lung tissue, while maintaining individual zones of 
hypoxic damage. At the same time, intra-alveolar edema, wedening of 
the alveolar lumen, a decrease in the thickness of their walls, structural 
disorders of the alveolar-capillary membrane, the accumulation of hem-
orrhagic contents, and destructive changes in the cells of the pulmonary 
acini were observed in the lung tissue. Long-term hypoxia (21 days) was 
accompanied by a partial regression of these damages with a simultane-
ous increase in the number of macrophages and massive death of pul-
monary acini cells. In group 4 animals, after removing the ligature, in 
addition to the trachea damage the preservation of separate dystrophic 
changes was observed.

Conclusions. In tracheal stenosis model and acute hypoxic-respiratory 
hypoxia, dystrophic changes in the lung tissue were revealed. With an 
increase in the duration of hypoxic exposure, a gradual adaptation of the 
cellular elements and metabolic processes to the conditions of impaired 
oxygenation was observed. Restoration of lung ventilation accelerates the 
development of compensatory and regenerative processes in lung cells 
against the background of the preservation of pronounced structural and 
morphological disorders.
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