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Современные данные по эпидемио-
логии дирофиляриоза позволяют гово-
рить  о глобальном распространении это-
го заболевания в различных странах мира, 
включая и Россию[5].  Локализация пара-
зита Dirofilaria immitis в малом круге мо-
жет проявляться в виде пневмонии, либо 
сопровождаться клиникой тромбоэмболии 
малого круга кровообращения [2]. Прояв-
ления могут быть выраженными, а могут 
протекать бессимптомно. Так, по данным 
Ястреба В. Б. [5] тяжелое  течение отмече-
но в 37,7  % случаев, средней степени тяже-
сти в 29, 8%, а бессимптомное - в  32, 5 % 
случаев.

Изучение малого круга кровообраще-
ния и легких ранее предпринимались от-
дельными отечественными учеными [7]. 
Однако не  были изучены более интимные 
механизмы поражения легочной ткани, эн-
дотелия и сурфактатной системы.

Материалы и методы. Всего обследова-
но 113 собак различных пород из специа-
лизированных питомников силовых струк-
тур г.Ростова-на-Дону, г. Краснодара, г. Бу-
зулука. Возраст собак составил от 1,5 до 12 
лет.

Из указанного количества прижизнен-
но у  82 собак (41 кобель и 41 сука) исследо-
вали концентрацию в крови белка–D сур-
фактанта легких и фактора Виллебранда, 
который синтезируется мегакариоцитами 
и эндотелием [5], соответственно, интен-
сивность синтеза данного фактора в основ-
ном определяется функциональным состо-
янием мегакариоцитов и эндотелия. Из 82 
собак 37 были здоровыми, а 45 были боль-
ны дирофиляриозом, что подтверждено 
методом насыщенного (обогащенного) 
мазка по Knott и иммунохроматографиче-
ским методом (Canine SNAP 4Dx, IDEXX) 
для качественного выявления специфиче-
ских антигенов Dirofilaria immitis. Опреде-
ление концентрации белка-D (SP-D), кото-
рый играет существенную роль в местной 
иммунной защите легких от различного 
рода инфекций [14],  осуществляли имму-
ноферментным методом с использованием 

тест - наборов для собак фирмы «Cusabio» 
(КНР). Концентрация белка выражалась в 
нг/мл. Для определения WF использовался 
иммуноферментный метод и тест-наборы 
для собак фирмы «Cusabio» (КНР).

Кроме того, 19 собак были эвтаназиро-
ваны по показаниям и на вскрытии у них 
обнаружены зрелые дирофилярии в серд-
це и легочных артериях. У этой группы 
также производился забор крови и иссле-
довалась патоморфологическая и гистоло-
гическая картина легких.

В качестве контроля служили 12 здоро-
вых собак, погибших от автотравмы.

Результаты исследований и их обсуж-
дение. В ранее проведенных нами исследо-
ваниях было установлено [3,4], что у боль-
ных дирофиляриозом собак в острой ста-
дии воспаления легких резистентность аэ-
рогематического барьера снижена, что  ха-
рактеризуется значительным увеличени-
ем концентрации фактора Виллебранда 
и концентрации белка -D в плазме крови. 
При хроническом течении воспалитель-
ного процесса обнаруживаются снижение 
плазменного пула белка-D и синтеза эндо-
телием фактора Виллебранда. 

Наши исследования гистологической 
картины легких при дирофиляриозе  пока-
зали, что в начальной стадии (фазе) болез-
ни в патоморфозе легких преобладают из-
менения, вызываемые аллергической ре-
акцией хозяина на внедрение микро- и ди-
рофилярий, что проявляется в выражен-
ной сосудистой реакции - гиперемии, ста-
зов, микротромбов, развивается бронхо-
спазм.  Характерным в эту фазу заболева-
ния является нарушение кровообращения 
в микроциркуляторном русле, экссудатив-
ная воспалительная реакция со стороны 
сосудистой стенки, интерстиция и терми-
нальных бронхов.

Во второй фазе заболевания роль ал-
лергических процессов снижается и разви-
вается поражение  легких, связанное, в ос-
новном, с механическим воздействием ди-
рофилярий - тромбозами, тромбэмболия-
ми, вторичной (прекапилярная) гипертен-
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зией в малом круге кровообращения.
В третьей фазе заболевания преобла-

дает токсическое и гипертоксическое воз-
действие, связанное с гибелью и лизисом 
дирофилярий. Развивается интерстициаль-
ная, а в тяжелых случаях и очаговая гемор-
рагическая пневмония.

Четвертая фаза характеризуется хро-
низацией воспалительного процесса с раз-
витием пневмосклероза, фиброза, выра-
женной пролиферации и склероза мышеч-
ных слоев артериол. Указанная фазность, 
как правило, не имела четкого разграниче-
ния и на одном гистопрепарате можно бы-
ло одновременно обнаружить несколько 
признаков, характеризующих разные фа-
зы патологического процесса в легких.

Выявленные морфологические изме-
нения, а также нарушения функциональ-
ных способностей эндотелия и сурфак-
тантной системы являются предраспола-
гающим фактором к присоединению вто-
ричной инфекции в легких.

На основании проведенных исследо-

ваний и литературных данных нами пред-
ставлена схема основных патофизиологи-
ческих звеньев, лежащих в основе повреж-
дения  гистогематического барьера легоч-
ной ткани при дирофиляриозе (рис. 1).

Инвазия микрофиляриями приводит к 
их размножению в подкожной клетчатке, а 
затем в сосудистом русле собаки и особен-
но в излюбленных местах - легочных арте-
риях. По мере увеличения количества ми-
крофилярий в кровь попадают продукты 
их жизнедеятельности, которые обладают 
общетоксическим, а также иммунным  эф-
фектом. На этом этапе в месте локазила-
ции микрофилярий и дирофилярий, в ре-
зультате воздействия повреждающих фак-
торов, возникает воспаление с выделени-
ем провоспалительных интерлейкинов, ак-
тивных форм оксида азота, которые вызы-
вают повреждение эндотелия. Нарушения 
функции эндотелия   (эндотелиальная дис-
функция) приводят к повышенной прони-
цаемости гемато-альвеолярного барьера 
для плазмы крови и форменных элементов 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.1. Схема патогенеза поражения легких в условиях инвазии 
дирофиляриями (D.immitis) 
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с последующей активацией макрофагов. В 
результате нарушения трофической функ-
ции эндотелия, а также за счет появления 
плазмы в просвете альвеол нарушается 
структура и синтез сурфактанта. Это при-
водит  к нарушению метаболизма основ-
ных компонентов сурфактанта, в том чис-
ле и исследуемого нами белка-D (SP-D). 
В результате повышенной проницаемо-
сти гистогематического барьера легких, 
часть белка-D появляется в общем крово-
токе. В зависимости от концентрации бел-
ка в плазме крови воспалительная реакция 
в легких может протекать по типу остро-
го воспаления, а в случае незначительно-
го количества белка воспаление в легких 
приобретает хроническое течение. Как 
в первом, так и во втором случае умень-
шается дыхательная поверхность легких 
за счет развития эмфиземы, уменьшения 
объема альвеол и увеличения интерстици-
ального пространства.

В этих условиях нарушается синтез и 
инактивация биологически активных ве-
ществ (в частности, ангиотензина-II), спо-
собствующих пролиферации мышечного 

слоя сосудов, развитию склеротических из-
менений, формированию артериальной ле-
гочной гипертензии.

Совокупность указанных факторов 
приводит к формированию острой, либо 
хронической дыхательной недостаточно-
сти, которая в свою очередь приводит, по 
принципу обратной связи, к активации па-
тогенетических факторов (легочная ги-
пертензия, нарушения реологии крови, по-
вышение проницаемости, нарушение ме-
таболической функции легких и др.), на-
рушающих дыхательную и метаболиче-
скую  функцию легких. Гипоксия и сни-
жение местной иммунной защиты легких, 
обусловленное нарушением метаболизма 
белка-D и эндотелиальной дисфункцией, 
являются факторами риска по развитию 
вторичных легочных осложнений и дыха-
тельной недостаточности.   

Таким образом, в генезе легочной ги-
пертензии лежат не только механические 
факторы, обусловленные тромбозом сосу-
дов малого круга дирофиляриями, но и со-
вокупность метаболических факторов.

Резюме: В генезе легочной гипертензии при дирофиляриозе лежат не только механические фак-
торы, обусловленные тромбозом сосудов малого круга гельминтами, но и совокупность метабо-
лических факторов. У больных дирофиляриозом собак установлены нарушения синтеза и про-
ницаемости аэрогематического барьера легких для белка-Д сурфактанта. Концентрация факто-
ра Виллебранда свидетельствует о дисфункции эндотелия в условиях инфицирования дирофи-
ляриями. Морфологическая картина легких зависела от выраженности клинического течения 
дирофиляриоза.

SUMMARY    
In the genesis of pulmonary hypertension of the dirofilariosis is not only the mechanical factors caused by thrombosis 
of lungs’ vessels by worms, but also the constellation of metabolic factors. Was researched that infected by Dirofilara 
immitis dogs have disfunction of histohaematical barrier penetrability for surfactant’s  protein-D. Concentration 
of von Willebrand-factor indicates disfunction of endothelium associated with Dirofilaria immitis infection. 
Morphological signs of lungs depends on intensity of disease.

Keywords: dirofilariosis, dogs, lungs, disfunction of endothelium, pathogenesis
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