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Значительное число клинических и морфологичес�

ких исследований посвящено дифференциальной

диагностике 2 наиболее распространенных видов ле�

гочной патологии атопической (экзогенной) брон�

хиальной астмы (АБА) и хронической обструктив�

ной болезни легких (ХОБЛ) [1–3]. Существует

большое число маркеров дифференциальной диа�

гностики на клиническом, функциональном и моле�

кулярном уровнях. Если в период обострения разли�

чить морфологически эти 2 заболевания достаточно

просто, то в период ремиссии число патологоанато�

мических признаков значительно снижается [3].

В настоящее время основными отличительными

признаками являются толщина базальной мембра�

ны, в 2,5 раза большая при АБА, а также состав сек�

рета желез подслизистого слоя и соотношение сероз�

ных и слизистых клеток в железах [4, 5]. Кроме того,

считалось, что эозинофильная инфильтрация в соб�

ственной пластинке слизистой оболочки бронхов

характерна только для АБА, однако в последнее вре�

мя выяснилось, что при ХОБЛ они также присутст�

вуют. Продолжает дискутироваться вопрос о нали�

чии эмфиземы легких и легочного сердца при

тяжелом течении АБА. Определение тяжести АБА

основано только на клинико�функциональных по�

казателях [6]. Однако большая часть исследователей

считает, что эмфизема легких и легочное сердце ха�

рактерны только для ХОБЛ. При тяжелом течении

АБА патологическая анатомия в основном описана

у умерших на высоте астматического статуса. При

этом макро� и микроскопически описаны изменения

бронхов и респираторной ткани легких и в меньшей

степени — сосуды системы легочной артерии [7, 8]. 

Цель исследования — изучить состояние ветвей

легочной артерии при АБА и ХОБЛ с помощью гис�

тологических, иммуногистохимических и морфоме�

трических методов исследования.

Материал и методы

Были исследованы сосуды малого круга кровообра�

щения 8 умерших с тяжелым течением АБА на высо�

те астматического статуса и 9 резецированных лег�

ких с буллезной эмфиземой легких у больных со

среднетяжелой формой ХОБЛ. В последней группе

все больные являлись курильщиками со стажем ку�

рения 18,2 ± 2,5 пачко�лет. Средний возраст соста�

вил у больных АБА 45 ± 6 лет, ХОБЛ — 54 ± 8 лет. Во

всех наблюдениях оценивали макроскопическую

картину легких. Для гистологического исследова�

ния бралось по 10 кусочков (по 3 кусочка субсегмен�

тарных бронхов и по 7 кусочков из респираторной
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Summary

Structural reconstruction of branches of the pulmonary artery was not seen in severe atopic asthma. Precapillary pulmonary hypertension with

marked structural wall changes of small branches of the pulmonary artery, such as hypertrophy of intima and muscles, sclerosis of adventitia, as well

as bronchiolitis and lung emphysema, were shown morphometrically and immunohistochemically in smokers with severe chronic obstructive lung

disease. The thickening of the muscle layout was due to the increase in myofibroblast number.

Резюме

При тяжелой атопической бронхиальной астме не происходит структурной перестройки ветвей легочной артерии. При хронической

обструктивной болезни легких тяжелого течения у курильщиков наряду с бронхиолитом и эмфиземой легких развивается

прекапиллярная легочная гипертензия с выраженными структурными изменениями стенок мелких ветвей легочной артерии в виде

гипертрофии интимы и мышечного слоя и склероза адвентиции, доказанные морфометрически и иммуногистохимически. При этом

утолщение мышечного слоя происходит преимущественно за счет увеличения числа миофибробластов.
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ткани). Кусочки ткани фиксировали в 10%�ном

нейтральном, забуференном по Лилли, формалине в

течение 2 сут. Приготавливали парафиновые блоки,

с которых получали срезы толщиной 5–7 мкм. Сре�

зы окрашивали гематоксилином и эозином, пикро�

фуксином и фукселином. Иммуногистохимическим

методом выявляли виментин (В) и актин гладких

мышц (АГМ). Вычисляли индекс соотношения

между В и АГМ для выявления доли миофибробла�

стов в стенке артериолы. Проводили морфометри�

ческое исследование артерий малого круга кровооб�

ращения с наружным диаметром 100–150 мкм.

Точечным методом измеряли площадь всего сосуда,

площадь просвета, интимы и медии, а также их долю

в общей площади. Вычисляли отношение площади

мышечной оболочки к площади просвета сосуда.

В каждом наблюдении изучено в среднем 12 ± 2 со�

суда. Обработку полученных результатов проводили

методом вариационной статистики.

Результаты исследования

При макроскопическом исследовании легких умер�

ших пациентов с АБА во всех наблюдениях имела ме�

сто типичная картина, описываемая при астматичес�

ком статусе: острое вздутие легких, наличие светлых

стекловидных пробок густой слизи от долевого до

подплеврального бронха, стенки бронхов не выступа�

ли над поверхностью разрезов, имели место слабо вы�

раженный диффузный пневмосклероз и умеренно

выраженный отек легких. В видимых ветвях легочных

артерий атеросклеротических бляшек не выявлено.

При ХОБЛ в резецированных участках легких крае�

вые или верхушечные буллезные пузыри диаметром

от 1 до 8 см, на разрезе — бронхи с утолщенными

стенками, выступают над поверхностью разреза, про�

светы их в основном, пустые или содержали мини�

мальное количество светлой жидкой светло�серой

слизи. Пневмосклероз был выражен и носил диффуз�

ный и очаговый характер вблизи булл. В отдельных

ветвях легочной артерии встречались фиброзные пло�

ские атеросклеротические бляшки. При исследова�

нии до операции функции внешнего дыхания обнару�

жены признаки обструкции и гиперинфляции. При

ЭхоКГ — признаки умеренно�выраженного легочно�

го сердца и повышение давления в легочной артерии

до 41 ± 5 мм рт. ст. Во время операции удаляли 30 %

одного легкого, как правило, верхушечные сегменты.

При гистологическом исследовании ни в одном

наблюдении АБА не обнаружено значимого утолще�

ния интимы и гипертрофии медии. Наблюдали лишь

расширение посткапиллярных венул стенок бронхов

с наличием в просвете и периваскулярно значитель�

ного числа эозинофилов, в просветах бронхов детрит

с примесью десквамированного пластами эпителия,

большого числа эозинофилов, отек стенки бронхов с

наличием большого числа эозинофилов и гипертро�

фией желез подслизистого слоя в хрящевых бронхах,

утолщение базальной мембраны до 8,7 ± 0,6 мкм.

При ХОБЛ признаки центрилобулярной эмфиземы

и констриктивного бронхиолита. В артериолах при

окраске пикрофуксином и фукселином имеют место

утолщение интимы и гипертрофия мышечного слоя

(рис. 1), из�за чего артериолы принимают вид сосу�

дов замыкающего типа (рис. 2). Иммуногистохимиче�

ски отношение В к АГМ составило при АБА 2,4 ± 0,4,

при ХОБЛ этот показатель был достоверно больше и

равнялся 5,9 ± 0,6, что свидетельствует о преоблада�

нии миофибробластов над миоцитами (рис. 3, 4).

При морфометрическом исследовании артериол

выявлено достоверное уменьшение доли площади

просвета при ХОБЛ до 30,4 ± 1,9 % (при АБА этот

показатель был равен 62,8 ± 1,6 %). Доля площади

интимы при ХОБЛ составила 8,4 ± 0,7 %, при АБА —

3,0 ± 0,8 %, и эти показатели достоверно различа�

лись между собой. Доля площади мышечного слоя

при ХОБЛ равна 61,1 ± 1,5 % и была достоверно

больше, чем при АБА (27,6 ± 0,9 %). При оценке от�

ношения площади мышечной оболочки к площади

просвета было обнаружено, что при АБА оно соста�

вило 0,44 ± 0,09, а при ХОБЛ — 2,01 ± 0,8, и эти раз�

личия носили достоверный характер.

Заключение 

При АБА, несмотря на тяжелое течение заболева�

ния, патогистологически и морфометрически не бы�

ло обнаружено существенных изменений артериол

легочной артерии. При ХОБЛ имеет место сужение

просвета сосудов за счет утолщения интимы, гипер�

трофии медии, где преобладают миофибробласты

над миоцитами, о чем свидетельствует индекс отно�

шения доли виментина к актину гладких мышц. Эти

Рис. 1.

Рис. 2
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изменения носят адаптационный характер и связаны

с нарушением вентиляционно�перфузионных отно�

шений вследствие центрилобулярной и буллезной

эмфиземы легких, что приводит к развитию прека�

пиллярной легочной артериальной гипертензии. Уч�

тен и тот факт, что все больные с ХОБЛ являются ку�

рильщиками, у которых, по данным литературы, и

без хронического бронхита возникают изменения

эндотелия и мышечного слоя сосудов. В связи с этим

нельзя исключить, что сосудистый компонент игра�

ет очень важную роль в формировании ХОБЛ и ле�

гочной артериальной гипертензии.

Обсуждение

На основании собственных результатов показано,

что при БА не происходит структурных изменений

сосудов системы легочной артерии, что подтвержда�

ется отсутсвием повышения давления в легочной ар�

терии у этих пациентов. Полученные данные согла�

суются с результатами других исследователей,

изучавших БА [9, 10].

При ХОБЛ описаны признаки вторичной прека�

пиллярной артериальной легочной гипертензии с

последующим развитием легочного сердца [11, 12].

В то же время считается, что большинство больных

ХОБЛ являются курильщиками, а само курение счи�

тают основным фактором развития неспецифичес�

кого хронического воспаления в легких [2]. В ориги�

нальном исследовании S.Santos et al. (2002) было

показано, что у курильщиков без признаков патоло�

гии легких в стенках ветвей легочных артерий про�

исходят утолщение интимы, гипертрофия мышеч�

ного слоя и склероз адвентиция, аналогичное изме�

нения этих сосудов описаны при ХОБЛ легкой сте�

пени тяжести. Кроме того, авторы считают, что

изменения в ветвях легочной артерии являются пер�

вичными по отношению к структурным изменениям

бронхов и легочной ткани, подтверждая сосудистую

теорию возникновения ХОБЛ. По нашему мнению,

изменения сосудистой стенки или эндотелиальная

дисфункция возникают и протекают параллельно с

воспалительными изменениями в бронхах и стенках

альвеол. Это подтверждается преобладанием мио�

фибробластов над миоцитами в мышечной оболочке

ветвей легочной артерии при нарушении вентилля�

ционно�префузионных отношений при уже сфор�

мированной центрилобулярной и буллезной эмфи�

земах легких, имевших место у обследованных нами

больных ХОБЛ. Несомненно, что повреждение эн�

дотелия продуктами сгорания табака при курении

играет одну из ведущих ролей в развитии ХОБЛ.
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