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МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ ЛЕГЕНЬ У ОСІБ СТАРЕЧОГО ВІКУ 
У статті наведено дані щодо вікових змін структурної організації компонентів бронхового дерева та комір-
кового (альвеолярного) дерева легень. Отримані результати свідчать про значні морфологічні зміни леге-
невої тканини в осіб старечого віку. Особливо виражені структурні порушення на рівні легеневих комірок 
(альвеол), зокрема стоншення та розриви міжкоміркових перегородок, нагромадження пилоподібних вклю-
чень в основній речовині міжкоміркових перегородок та у макрофагах, збільшення кількості фібробластів 
та колагенових волокон у міжкомірковій сполучній тканині. Морфологічні зміни стінки судин характеризу-
ються просяканням її еозинофільними білками плазми, руйнуванням та розпушення структурних елементів 
стінки судин, наявністю пилоподібних включень у цитоплазмі макрофагів, що розташовуються навколо 
судин, збільшенням кількості фібробластів та колагенових волокон у навколосудинній сполучній тканині. 
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Вступ. Серед основних висновків, опублікова-
них Організацією Об’єднаних Націй щодо старін-
ня населення світу, зазначені наступні: справжній 
ритм старіння не має прецедентів в історії; у 2045 
кількість людей старших за 60 років буде переви-
щувати кількість дітей до 15 років; у найбільш 
розвинених регіонах світу, де старіння відбуваєть-
ся особливо стрімко, така диспропорція спостері-
галася вже в 1998 році; сьогодні середній вік на 
планеті складає 28 років: половина населення ста-
рша за цей вік і половина – молодші; до середини 
21 століття середній вік досягне 38 років [12]. 

Інтенсивність смертності людей похилого і 
старечого віку (як жінок, так і чоловіків) від осно-
вних причин смерті підвищується з віком, причо-
му особливо стрімке й неухильне зростання з пе-
реходом до старших вікових груп характерне для 
рівня смертності від серцево-судинних захворю-
вань, хвороб органів дихання, симптомів, ознак та 
відхилень від норми (останні вважаються одним із 
типово старечих класів причин смерті, до якого 
належить і смерть власне від старості) [3].  

Розподіл осіб 60 і більше років за статтю і при-
чинами смерті в Україні свідчить про те, що серед 
чоловіків та жінок домінуючими є хвороби систе-
ми кровообігу. На другому місці – новоутворення, 
а хвороби органів дихання займають третє місце за 
частотою смерті серед чоловіків та шосте – серед 
жінок [1, 2]. 

Щодо розподілу усіх і вперше зареєстрованих 
захворювань за класами хвороб в Україні серед 
осіб, старших від працездатного віку за 2012 рік 

хвороби органів дихання становлять 25 % у струк-
турі первинної захворюваності та близько 10 % 
загальної захворюваності [1, 2]. 

Зниження фізичної активності у осіб старших 
вікових категорій сприяє прогресуванню інволю-
ційної перебудови легень, що в подальшому зни-
жує ефективність зовнішнього дихання. В пооди-
ноких джерелах фахової літератури вказано, що 
старіння організму на рівні гемомікроциркулятор-
ного русла характеризується такими змінами капі-
лярів: виникає жироподібна зернистість, вони 
стають ламкими, порушується проникність, зме-
ншується кількість функціонально повноцінних 
капілярів [1, 11, 14]. 

«Старіння» дихальної системи на рівні парен-
хіми легень проявляється дегенеративними зміна-
ми сполучної тканини. Дегідратація та утворення 
поперечних зв’язок між колагеновими волокнами 
легеневої тканини призводить до втрати її здатно-
сті до розтягування [10, 13]. Зменшення дифузій-
ної здатності легень обумовлене розвитком фібро-
зу в артеріях малого кола кровообігу, у ендотелії 
гемокапілярів відкладаються жири, знижуючи їх 
проникність, частина гемокапілярів припиняє 
функціонувати [4, 3, 5, 9]. 

Максимальна вентиляція легень зменшується 
(із швидкістю 0,6 % за рік), тому виникає задишка 
[6]. При старінні газообмін підтримується та ком-
пенсується зростанням частоти дихання – до 22–
24 разів за хвилину. Пристосувальні механізми з 
віком знижуються, відбувається порушення 
розподілу вдихуваного повітря через неоднако-
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вий опір у дихальних шляхах, різний ступінь 
втрати еластичності елементів [8, 15]. З роками 
насичення артеріальної крові киснем знижується, 
внаслідок чого розвивається артеріальна гіпоксе-
мія. В той же час, не зважаючи на вказані вікові 
зміни, в умовах спокою газообмін у людей похи-
лого і старечого віку підтримується на достат-
ньому рівні [5, 7]. 

Вказане вище свідчить про необхідність глибо-
кого вивчення вікових змін структурної організації 
легень.  

Мета дослідження. Визначити морфологічні 
зміни легень осіб старечого віку. 

Матеріали та методи. Опрацьовано аутоп-
сійний матеріал чотирьох осіб старечого віку 
(78–83 роки), котрі не страждали на захворю-
вання дихальної системи в анамнезі та на час 
смерті не мали ознак застійної серцевої недоста-
тності. Забір матеріалу проводили в межах 
прикореневих ділянок ІІІ–V сегментів правої 
легені. 

Матеріал фіксували в 10 % водному розчині 
нейтрального формаліну і після спиртової провод-
ки заливали у парафінові блоки. Виготовлені на 
санному мікротомі МС–1 серійні зрізи товщиною 

5 мкм фарбували за стандартною методикою гема-
токсиліном та еозином. Препарати вивчали на 
світловому мікроскопі МБИ–1 при збільшеннях 
мікроскопа: х120, х400, х1000. Для фотографуван-
ня мікропрепаратів використовували комп’ютерну 
систему «AverMedia».  

Результати досліджень та їх обговорення. На 
гістологічних препаратах легень людей старечого 
віку виявлено численні легеневі ацинуси, які фор-
мують структурно-функціональну одиницю легень 
і представлені системою легеневих комірок (аль-
веол), що розташовані в стінці дихальних бронхі-
ол, коміркових (альвеолярних) проток та комірко-
вих (альвеолярних) мішечків. Межі між легеневи-
ми ацинусами нечіткі через щільне прилягання 
легеневих комірок. Також наявні бронхи різних 
калібрів.  

На поперечних зрізах кінцеві бронхіоли пере-
важно видовженої, овальної або округлої форми, 
їхня стінка утворена добре розвиненою слизовою 
оболонкою та адвентицією (рис. 1). Слизова обо-
лонка кінцевої бронхіоли вистелена одношаровим 
кубічним війчастим епітелієм. Епітеліальний пласт 
включає війчасті, щіточкові, безкаймисті та секре-
торні клітини.  

 

 
Рис. 1. Фрагмент легеневого ацинуса людини старечого віку. 1 – просвіт кінцевої бронхіоли; 2 – просвіт 

коміркової протоки; 3 – просвіт коміркового мішечка; 4 – венула, наповнена кров’ю. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб.: х 120. 

 
Війчасті епітеліоцити кінцевої бронхіоли пере-

важно низької призматичної або кубічної форми. 
Цитоплазма ацидофільна, ядро еліпсоподібної 
форми, ядерце дрібне. На апікальній поверхні у 
вигляді ацидофільної смуги з вертикальною пос-
мугованістю є чітка війчаста облямівка.  

Екзокриноцити (клітини Клара) у кінцевих 
бронхіолах переважно циліндричної форми, 
об’ємні, не містять щіткової облямівки, з розши-
реним куполоподібним апікальним полюсом, що 
дещо виступає у просвіт бронхіоли. Ядро екзокри-
оноцитів дещо видовженої або округлої форми, 
апікальна частина цитоплазми дрібнозерниста.  

Власна пластинка слизової оболонки кінцевих 
бронхіол тонка, утворена переважно гладкими 
міоцитами, еластичними волокнами, а також 
містить тонкий сполучнотканинний шар. М’язова 
пластинка у кінцевих бронхіолах представлена 
окремими пучками гладких міоцитів, що мають 
сіткоподібне розташування. У слизовій оболонці 
та підслизовій основі бронхів різного калібру 
трапляються лімфоїдні вузлики та нагромаджен-
ня лімфоцитів, що формують бронхоасоційовану 
лімфоїдну тканину. Адветиція кінцевих бронхіол 
тонка, утворена незначною кількістю пухкої спо-
лучної тканини. Навколобронхова сполучна тка-
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нина містить колагенові та еластичні волокна, 
фібробласти, макрофаги, плазматичні клітини, 
мастоцити, поодинокі лімфоцити, нервові закін-
чення, судинні сплетення.  

Дихальний відділ легень розпочинається диха-
льними бронхіолами трьох порядків розгалуження, 
вони продовжуються у коміркові протоки, яких є 
до трьох порядків, кожна остання коміркова про-
тока розгалужується на два коміркові мішечки. 
Комірковий мішечок складається з численних 
легеневих комірок, що розділені тонкостінними 
міжкомірковими перегородками. Дихальні бронхі-
оли вистелені переважно одношаровим простим 
кубічним війчастим епітелієм, який включає брон-
хіолярні екзокриноцити та війчасті клітини. Кіль-
кість екзокриноцитів у дихальних бронхіолах зро-
стає, а кількість війчастих клітин зменшується. У 
окремих ділянках стінка дихальних бронхіол утво-
рює мішкоподібні комірки, що вистелені плоскими 
епітеліоцитами. Власна пластинка дихальних бро-

нхіол тонка, у ній трапляються поздовжньо орієн-
товані еластичні волокна та гладкі міоцити.  

Просвіти окремих дихальних бронхіол розши-
рені. Міжкоміркові перегородки неоднорідні, по-
декуди стоншені, в окремих ділянках розірвані. 
Однак є ділянки, де спостерігається потовщення 
міжкоміркових перегородок. Комірки вистелені 
епітеліоцитами І і ІІ типу.  

В окремих ділянках легень комірки та комірко-
ві протоки розширені, містять макрофаги (коніо-
фаги), цитоплазма яких заповнена пилоподібними 
включеннями чорного кольору. Також пилоподібні 
включення нагромаджуються у цитоплазмі епіте-
ліоцитів І типу. Окремі епітеліоцити І типу зазна-
ють некротичних змін та десквамуються у просвіт 
комірок.  

Макрофаги (значна кількість) наповнені пило-
подібними включеннями, які трапляються не лише 
в комірках, а також нагромаджуються і у стромі 
легень (рис. 2). 

 

 
 

Рис. 2. Фрагмент легеневого ацинуса людини старечого віку. Макрофаги наповнені пилоподібними 
включеннями у стромі легень. 1 – макрофаг; 2 – пилоподібні включення. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином. Зб.: х1000. 
 

Пилоподібні частинки різного розміру трап-
ляються у просвітах дихальних бронхіол, у 
їхній стінці, а також у навколобронховій спо-
лучній тканині (здебільшого у цитоплазмі коні-
офагів, рідше дрібні пилоподібні включення 
лежать вільно в основній речовині сполучної 
тканини).  

У ділянках нагромадження пилу стінки міжко-
міркових перегородок нерівномірно потовщені. У 
окремих ділянках трапляються розриви міжкомір-
кових перегородок. Дрібні пилоподібні зерна по-
декуди вільно розміщуються в основній речовині 
сполучної тканини.  

У міжкомірковій сполучній тканині також 
дещо зростає кількість фібробластів та колаге-
нових волокон, подекуди виявлено лімфоцити, 
плазматичні клітини, поодинокі мастоцити. У 
ділянках нагромадження пилоподібних вклю-
чень структурні зміни також локалізуються в 
судинах. Зокрема гемокапіляри нерівномірно 
розширені, деформовані, їхня стінка набрякла 
внаслідок плазматичного просякання. Окремі 
ендотеліоцити зазнають некротичних змін. 
Артеріоли дещо розширені, переповненні ерит-
роцитами, лімфоцитами та макрофагами, які у 
своїй цитоплазмі містять пилоподібні включен-



ТЕОРЕТИЧНА МЕДИЦИНА 

8  Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 2 (56), 2017 р. 

ня. Ендотеліоцити зазнають некротичних змін 
та десквамуються у просвіт судини. У окремих 
судинах спостерігається розпушення структур-
них елементів стінки судин (рис. 3), просякання 

її білками плазми крові. Навколо артерій на-
громаджуються коніофаги, що у своїй цитопла-
змі містять пилоподібні включення різного 
розміру.  

 

 
Рис. 3. Фрагмент легеневого ацинуса людини старечого віку. 1 – просвіт артерії дрібного калібру; 

2 – пилоподібні включення навколо артерії. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб.: х400. 
 

В окремих артеріях простежується часткове руй-
нування та фрагментація внутрішньої та зовнішньої 
еластичних мембран, некротичні зміни та розпушення 
структурних елементів стінки судини, просякання її 
еозинофільними білками плазми, розвиток процесів, 
що характерні для фібриноїдного некрозу стінки су-
дини.  

Просвіт венозних судин також розширений, пере-
повнені еритроцитами, а також містять значну кількість 
коніофагів, навантажених пилоподібними зернами.  

Дрібні пилоподібні включення також нагрома-
джуються у стінці судин. Муфтоподібні лімфатич-

ні капіляри, стінка яких складається лише з ендо-
телію, розширені, переповнені лімфою, також 
подекуди містять пилоподібні включення.  

Окрім цього, у міжкомірковій стромі та на-
вколоброхіолярній сполучній тканині, а інколи в 
навколосудинній збільшується кількість фіброб-
ластів та колагенових волокон, лімфоцитів та 
плазматичних клітин. Подекуди також відзнача-
ється переповнення повітрям та розширення 
коміркових проток та легеневих комірок, в де-
яких ділянках руйнування міжкоміркових пере-
городок (рис. 4).  

 

 
Рис. 4. Фрагмент легеневого ацинуса людини старечого віку. 1 – міжкоміркова перегородка; 2 – зруйно-

вана міжкоміркова перегородка. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб.: х1000. 
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Висновки. Отримані результати свідчать про 
значні морфологічні зміни легеневої тканини у осіб 
старечого віку. Особливо виражені структурні по-
рушення на рівні легеневих комірок, зокрема стон-
шення та розриви міжкоміркових перегородок, 
нагромадження пилоподібних включень в основній 

речовині міжкоміркових перегородок та у макрофа-
гах, зростання кількості фібробластів та колагено-
вих волокон у міжкомірковій сполучній тканині. 
Морфологічні зміни стінки судин характеризуються 
розпушуванням структурних елементів та прося-
канням еозинофільними білками плазми. 
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A.S. BESEDINА 
Danylo Halytskyі Lviv National Medical University, Department of Normal Anatomy, Lviv 
MORPHOLOGICAL CHANGES OF LUNGS IN PERSONS OF OLDER AGE 
The article presents data on age changes of the structural organization of components of the bronchial 
and alveolar lung trees. The obtained results testify to the significant morphological changes of the lung tissue in 
persons of the senile age. Especially expressed structural abnormalities at the level of the alveoli, in particular, 
the thinning and ruptures of interalveolar fibres, the accumulation of dusty inclusions in the main substance of 
interalveolar partitions and in macrophages, the increase in the number of fibroblasts and collagen fibers in the 
interalveolar connective tissue. Morphological changes in the vessel walls are characterized by soaking of its 
eosinophilic plasma proteins, destruction and loosening of the structural elements of the vessel wall, the presence 
of dusty inclusions in the cytoplasm of the macrophages located around the vessels, the increase in the number 
of fibroblasts and collagen fibers in the perivascular connective tissue. 
Key words: lungs, microstructure, age changes 
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