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Введение. Врожденные аномалии развития бронхолегочной системы выявляются у 
8-10% пациентов с хроническими воспалительными заболеваниями легких.

Цель. Изучить особенности характеристика бронхоэктатической болезни
Материал и методы. Изучены доли или фрагменты легких, удаленных вовремя 

операции по поводу бронхоэктатической болезни у 22 детей в возрасте от 5 до 12 лет. Срезы 
окрашены гематоксилином и эозином, по Ван-Гизону, резорцин-фуксином по Вейгерту, 
Для выявления эндокринных структур бронхов (апудоцитов) применена импрегнация 
срезов азотнокислым серебром по методу Гримелиуса (двойная импрегнация). 

Результаты. Формирование мукоцилиарной недостаточности обусловлено активным 
воспалительным процессом в бронхах, нарушением структуры слизистой оболочки бронхов, 
повышением вязкости бронхиального секрета и снижением частоты биения ресничек 
мерцательного эпителия. При хронической обструкции процесса наблюдаются десквамация 
эпителия, плоскоклеточная метаплазия, потеря ресничек реснитчатыми клетками.

Хроническое течение процесса характеризуется миграцией преимущественно в 
подслизистый слой терминальных бронхиол полиморфно-ядерных лейкоцитов (ПЯЛ) 
нейтрофильного ряда, макрофагов, лимфоцитов, в то числе СD8+ Т-клеток, с формированием 
лимфоидных инфильтратов, окружающих железы.  

Накопление воспалительных клеток способствует увеличению толщины стенок 
малых дыхательных путей у пациентов с патологией и таким структурным изменениям, как 
эпителиальная метаплазия, увеличение гладких мышц дыхательных путей, бокаловидных 
клеток, гиперплазия и гипертрофия желез подслизистой и других составных частей этого 
утолщения. С толщиной стенки дыхательных путей связана степень обструктивного 
ограничения скорости воздушного потока, изученная с помощью измерения объема 
форсированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1). 

О врожденности данной патологии свидетельствует жировая ткань вокруг крупных 
бронхов. Кроме того, обращает на себя внимание наличие хрящей неправильной формы, 
что также рассматривается как врожденный порок развития. Недоразвитие бронхиального 
дерева проявляется в том, что на территории крупных бронхов располагается большое 
число мелких бронхиальных трубочек. В этих участках легочной паренхимы эластические 
волокна не обнаруживаются. Наряду с этим в препаратах находятся также сформированные 
легочные ацинусы. К врожденным структурам следует также отнести также постоянное 
обнаружение клеток АПУД-системы – апудоцитов, как одиночных, так и небольших групп 
из 2-5 клеток. 

Заключение. Следовательно, проведенное исследование позволило установить 
наличие морфологических структур, характеризирующих различные проявления патологии 
при бронхоэктатической болезни. При этом сохранение структуры бронхиального эпителия 
обеспечивает афферентную фазу иммунного ответа слизистой оболочки при воспалительных 
процессах. Также при воспалительных процессах в легких, связанных с бронхоэктатической 
болезнью, отмечается взаимодействие иммунных и эндокринных структур в эпителии. 


