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(57) Спосіб моделювання хронічного обструктив-
ного захворювання легенів, який полягає в тому, 
що щурам лінії Вістар під ефірним знеболенням 
інтратрахеально вводиться завись дрібнодисперс-
ного побутового пилу із розрахунку 10 мг на 100 г 
маси тіла в 0,5 мл фізіологічного розчину. 

 
 
 

 
Корисна модель відноситься до галузі меди-

цини, і може бути використана для одержання мо-
делі хронічних обструктивних захворювань легенів 
(ХОЗЛ) на дрібних лабораторних тваринах (щу-
рах). 

Відомий спосіб моделювання хронічного леге-
невого серця [Пат. SU 1679531 А 1. Способ моде-
лирования хронического легочного сердца. Дани-
лов Л.Н., Жданов В.Ф., Лебедева Е.С., 
Двораковская И.В., Симоненко Е.В. Опубл. 
23.09.91. Бюл. № 35], що включає трьохкратне 
ендотрахеальне введення щурам лінії Вістар 10 
мг/кг блеоміцину. Проте, недоліком відомого спо-
собу є створення моделі гострого рецидивного 
бронхоспазму із формуванням хронічного легене-
вого серця та загибеллю тварин через 28-35 днів 
після третього введення препарату. 

Прототип способу моделювання хронічного 
обструктивного захворювання легенів не відомий. 

В основу корисної моделі поставлено завдан-
ня розробити модель хронічного обструктивного 
захворювання легенів шляхом введення побутово-
го мілко дисперсного пилу з метою відтворення 
моделі і наближення до клінічного перебігу хворо-
би у людини, 

Поставлене завдання вирішується способом, 
який полягає в тому, що щурам лінії Вістар під 
ефірним знеболенням інтратрахеально вводиться 
завис мілко дисперсного побутового пилу із розра-
хунку 10 мг на 100 г маси тіла в 0,5 мл фізіологіч-
ного розчину. 

Спосіб здійснюється наступним чином. 
Щурів лінії Вістар зважують, а потім заглиб-

люють в ефірний наркоз до стадії поверхневої 
анестезії. Тварину фіксують в положенні на спині 
на операційному столі. Область шиї обробляють 

розчином йоду, виконують продольний розріз шкі-
ри довжиною 1-1,5 см, надсікають м'язовий пучок 
над трахеєю і оголюють трахею. 

Готують завис побутового мілко дисперсного 
пилу, зібраного методом седиментації та просіяно-
го через сита, з розрахунку 10 мг на 100 г маси в 
0,5 мл стерильного фізіологічного розчину. 75 % 
пилових часток мають розмір до 10 мікрон, що 
забезпечує проникання пилу в термінальні бронхі-
оли. Завис пилу вводять в просвіт трахеї за допо-
могою стерильного шприца через прокол перед-
ньої стінки трахеї між двома хрящовими 
напівкільцями голкою діаметром 0,8 мм. М'язи і 
краї розрізу шкіри ушивають наглухо, тварин по-
міщають в клітку. Таким же шляхом повторюють 
введення пилу через один місяць. 

Приклад 1 конкретного виконання (2 місяці 
спостереження). 

Експериментальне моделювання хронічного 
обструктивного захворювання легенів проведено 
на 20 здорових білих щурах лінії Вістар масою 
200-250 г віком від 12 до 16 місяців, які утримува-
лись на стаціонарному режимі в умовах віварію. 
Тваринам під ефірним наркозом хірургічним шля-
хом оголювали трахею і проколом між двома хря-
щовими напівкільцями голкою діаметром 0,8 мм 
вводили в її просвіт завис пилу з розрахунку 10 мг 
на 100 г маси в 0,5 мл стерильного фізіологічного 
розчину одномоментно. Вже через декілька днів 
після введення зависі пилу в трахею у тварин спо-
стерігалась видима задишка, збільшення частоти і 
глибини дихання, помірний акроціаноз лапок, вух, 
хвоста, виділення секрету із носа. Гістологічне 
дослідження органів дихання проводили через 2 
місяці після запилення легенів. Для цього тварин 
виводили з експерименту шляхом декапітації під 
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ефірним наркозом. Розкривали грудну порожнину, 
перев'язували трахею і видаляли легені, які фіксу-
вали 10 % розчином формаліну. Зрізи фарбували 
гематоксиліном та еозином. Встановлено, що у 
тварин через 2 місяці після запилення спостеріга-
ється набряк слизової оболонки бронхів, набухан-
ня базальної мембрани епітелію, стінки бронхів 
потовщені, набрячні, рихло інфільтровані лімфо-
цитами, сегментоядерними нейтрофілами; просвіт 
бронхів звужений, судини повнокровні, епітелій 
десквамований. Спостерігалось потовщення міжа-
львеолярних перетинок, відмічалось повнокрів'я, 
набряк, лейкоцитарна інфільтрація їх; просвіти 
альвеол були різної величини з тенденцією до 
підвищення повітряності в результаті розриву мі-
жальвеолярних перетинок. Отже, отримані ре-
зультати гістологічного дослідження підтверджу-
ють наявність хронічного запалення бронхо-
легеневого апарату, причому спостерігалось фор-
мування перибронхіального і периваскулярного 
пневмофіброзу і емфіземи легень. 

Приклад 2 конкретного виконання (3 місяці 
спостереження). 

15 здоровим білим щурам лінії Вістар масою 
200-250 г віком від 12 до 16 місяців під ефірним 
наркозом хірургічним шляхом оголювали трахею і 
проколом між двома хрящевими напівкільцями 
голкою діаметром 0,8 мм вводили в її просвіт за-
вис пилу з розрахунку 10 мг на 100 г маси в 0,5 мл 
стерильного фізіологічного розчину. Введення 
пилу повторювали через один місяць. 

Вже через декілька днів після введення зависі 
пилу в трахею у тварин спостерігалась видима 
задишка, яка мала прогресуючий характер, збіль-
шення частоти і глибини дихання, помірний акро-
ціаноз лапок, вух, хвоста, виділення секрету із но-
са. 

Через 3 місяці після запилення тварини виве-
дені з експерименту шляхом декапітації під ефір-
ним наркозом. Розкривали грудну порожнину, пе-
рев'язували трахею і видаляли легені, які 
фіксували 10 % розчином формаліну. Зрізи фар-
бували гематоксиліном та еозином. Через 3 місяці 
після запилення морфологічні зміни в органах ди-
хання більш виражені, а в просвіті бронха виявля-
ється гнійний ексудат; з глибокими ерозіями м'яких 
тканин на місці гнійного запалення. Мало місце 

формування бронхоектазіє. При цьому посвіт бро-
нха в місцях формування бронхоектазів був різко 
розширений із гнійним вмістом, стінки бронхів - зі 
запальною інфільтрацією, епітелій перетворював-
ся в призматичний, кубічний і сплющений. В решти 
бронхів - просвіт обтурований слизовими злущен-
нями, епітелієм з наявністю лейкоцитів. Епітелій 
перетворювався в призматичний, кубічний і сплю-
щений. Епітелій інших бронхів десквамований. 
Відбувалось потовщення міжальвеолярних пере-
тинок, відмічалось різке повнокрів'я, набряк і лей-
коцитарна інфільтрація їх; просвіти альвеол були 
різної величини з тенденцією до підвищення пові-
тряності в результаті розриву міжальвеолярних 
перетинок, утворення емфізематозного їх розши-
рення. Плевра місцями потовщена за рахунок ін-
фільтрації лімфоцитами, сегментоядерними нейт-
рофілами; судини повнокровні. 

Таким чином, результати гістологічного дослі-
дження підтверджують наявність хронічного гній-
ного запалення бронхо-легеневого апарату з ная-
вністю бронхіальної обструкції; на тлі 
прогресування хронічного запального процесу 
відбувалось формування перибронхіального і пе-
риваскулярного пневмофіброзу, бронхоектазів і 
емфіземи легень. 

Результати отримані на 55 тваринах: 35 щу-
рам, які склали основну групу, створювали модель 
ХОЗЛ, контрольну групу склали 20 тварин. 

Заявлений спосіб дозволяє через 2 місяці від 
початку моделювання отримати модель ХОЗЛ з 
чітко вираженими ознаками хронічного бронхіту, а 
через 3 місяці - з формуванням перибронхіального 
і периваскулярного пневмофіброзу, бронхоектазів, 
емфіземи легень та легеневої недостатності, що 
свідчить про скорочення строку одержання моделі 
ХОЗЛ. Підвищення точності моделювання досяга-
ється за рахунок використання стандартизованих 
ліній тварин (маса, вік, стать та інш.), можливості 
збільшення тварин у дослідженні та динамічного 
спостереження за процесом моделювання. 

Таким чином, отримані результати дають підс-
тави стверджувати, що запропонований спосіб 
забезпечує достатньо високе відтворення процесу, 
патогенетично наближеного до клінічного варіанту 
захворювання і дає можливість вивчення особли-
востей функціонування органів при даній патології. 
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