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В последние годы в научных и клинических иссле
дованиях большое внимание уделяется обструктив- 
ным заболеваниям легких. Среди всех видов обструк- 
тивной патологии особый интерес представляют 
поражения мышечных бронхов, получивших назва
ние бронхиолитов. Гистологически описаны несколь
ко форм бронхиолитов, такие как облитерирующий 
бронхиолит, бронхиолит при диффузных паренхима
тозных заболеваниях легких и некоторые другие 
новые формы [11,13]. В связи с внедрением в клини
ческую практику компьютерной томографии высокого 
разрешения (КТВР) и новых функциональных мето
дов исследования произошли изменения в классифи
кации бронхиолитов [8,15,25,32].' Тем не менее, не
смотря на .разнообразие гистологических форм, в 
большинстве публикаций встречаются описания 
лишь двух вариантов бронхиолита — облитерирую
щий бронхиолит и облитерирующий бронхиолит с ор
ганизующейся пневмонией [1,6,8,14]. Однако в XX I 
веке следует говорить о более широком понятии 
бронхиолитов, так как стало ясно, что они не ограни
чиваются лишь этими двумя формами [25]. С другой 
стороны, в клинической пульмонологии описанные 
процессы объединяются под одним понятием "брон
хиолит", т.е. болезнь мелких бронхов. При этом оста
ется нерешенным вопрос, является ли бронхиолит 
самостоятельной нозологической формой или это 
синдромное понятие.

Настоящая публикация представляет собой обзор 
современных данных о классификации и патологичес
кой анатомии бронхиолитов.

Клинические проявления бронхиолитов

Диагноз базируется на анамнезе, клинической 
картине, функции внешнего дыхания, анализе газо
вого состава артериальной крови, также анализиру
ется цитограмма БАС для исключения другой пато
логии, а наиболее надежным методом диагностики 
является гистологическое исследование ткани лег
ких (предпочтительно проводить открытую биопсию 
легкого) [1,18].

В клинике бронхиолита преобладает прогрессиру
ющая одышка. Сначала одышка развивается только 
при физической нагрузке, а в последующем она быс
тро прогрессирует. Второй основной симптом при 
этой патологии — продуктивный кашель. На ранних 
этапах болезни могут также отмечаться сухие свис
тящие хрипы в нижних отделах, затем появляется 
"писк" на вдохе. Клиническая картина часто носит 
"застывший" характер. Иногда болезнь развивается 
как бы скачкообразно — периоды ухудшения состоя
ния чередуются со стабилизацией симптомов. На позд
них стадиях заболевания больные превращаются в 
"синих пыхтельщиков" [10].

Рентгенологически легкие могут выглядеть неизме
ненными, иногда видна гипервоздушность, может 
встречаться слабовыраженная очагово-сетчатая дис- 
семинация. Изменения при рентгенологическом ис
следовании обнаруживаются в легких в 50% наблю
дений [35].

КТВР позволяет выявить изменения в легких в 
90% наблюдений. При развитии перибронхиального 
воспаления и склероза, эндобронхиолярного разрас
тания грануляционной ткани стенки бронхиол утол
щаются и могут быть видны при КТВР-исследовании. 
К прямым признакам бронхиолита относят или мел
кие разветвленные затемнения, или центролобуляр- 
ные узелки. Однако такие признаки можно обнару
жить лишь в 10-20% наблюдений [22]. Наиболее 
часто встречаются непрямые признаки — наличие 
бронхоэктазов и мозаичное снижение прозрачности 
на выдохе (Stern, 1995), при этом неизмененные ре
гионы более плотные, а пораженные участки более 
прозрачные. Иногда есть признаки "псевдоматового 
стекла", отсутствует уменьшение легочных объемов 
во время выдоха. При бронхиолитах отсутствуют 
признаки дезорганизации и деструкции ткани лег
ких, буллезная эмфизема, при пробах с бронходила- 
таторами "воздушная ловушка" не исчезает.

При исследовании функции внешнего дыхания об
наруживают обструктивный тип нарушений: уплоще
ние кривой поток-объем, снижение скоростных пото
ковых показателей, повышение статических легочных



объемов. Обструкция носит необратимый характер. 
При посттрансплантационном бронхиолите иногда 
имеют место умеренные признаки рестрикции, свя
занные с послеоперационными изменениями грудной 
клетки. При анализе газового состава крови выявля
ют гипоксемию и гипокапнию.

В литературе приводят противоречивые данные о 
содержании оксида азота (N 0 ) в выдыхаемом возду
хе. Так, S.Lok и соавт. [19] не обнаружили измене
ний в концентрации N0 при бронхиолите, тогда как
G.M.VerlecLeti а соавт. [30] отмечали увеличение 
концентрации N0 почти в 2,5 раза.

При лечении бронхиолита используют системные и 
ингаляционные глюкокортикостероиды, цитостатики, 
ингаляционный циклоспорин, колхицин, проводят кис- 
лородотерапию; при инфекционных осложнениях при
меняют также антибиотики, противогрибковые препа
раты, иногда — ингаляционные симпатомиметики [1].

Анатомия бронхиол

Ветви бронхиального дерева, входящие в состав 
функциональной единицы легкого — дольки, носят 
название бронхиол и соответствуют бронхам 16-й и 
последующих генераций. Бронхиолы имеют диаметр 
менее 1 мм, они отличаются по строению от бронхов 
тем, что в их стенке отсутствуют хрящевые пластин
ки. Бронхиолы лежат внутри долек, лишены адвен- 
тиции, со всех сторон прикреплены к эластической 
ткани, что обеспечивает их растяжение по всей 
окружности и предотвращает спадение на вдохе. На 
одну дольку приходится от 3 до 7 терминальных 
бронхиол, общее их число в легком человека дости
гает около 30000. В стенках терминальных бронхиол 
отсутствуют железы. Эпителиальная выстилка имеет 
меньшую толщину, чем в хрящевых бронхах, состо
ит из цилиндрических реснитчатых клеток и секре
торных клеток, носящих название клеток Клара и 
характеризующихся высокой метаболической актив
ностью. Под эпителием лежит тонкий слой собствен
ной пластинки слизистой оболочки, располагающие
ся под ней мышечная и соединительнотканная 
оболочки выполняют опорную функцию. В стенках 
бронхиол имеется большое число тонкостенных сосу
дов, образующих на уровне респираторных бронхиол 
капиллярную сеть с тонкими сплетениями [5,23].

Терминальные бронхиолы делятся асимметрично. 
Поэтому в местах деления бронхиол повышается тур
булентность воздушного потока, что способствует 
оседанию в этих зонах инородных частиц [25]. В стен
ках бронхиол описано наличие фиброцитов, миоцитов, 
эндотелиальных клеток, перицитов, свободно лежа
щих макрофагов, антителопредставляющих дендрити
ческих клеток и клеток Лангерганса. Как правило, в 
бронхиолах в норме не обнаруживают скопления лим
фоидных клеток или лимфоидных фолликулов в отли
чие от бронхиол млекопитающих. Нижележащие брон
хиолы называются респираторными бронхиолами,

имеют единичные эпителиальные клетки, стенка их 
представлена лейомиоцитами и фибробластами. Респи
раторные бронхиолы трех порядков переходят в альве
олярные ходы, которые заканчиваются альвеолярными 
мешочками, куда открываются полости альвеол.

Этиология и патогенез

Известно, что респираторные вирусы, бактерии, 
неорганические и токсические вещества имеют троп- 
ность к реснитчатым клеткам и клеткам Клара 
[20,21,26]. Считают, что в этиологии бронхиолитов 
основная роль принадлежит вирусной инфекции. Ви
русы, повреждая клетки эпителия в поздней фазе 
воспаления, вызывают клеточную пролиферацию и 
лимфоидную инфильтрацию. Для бактериальной ин
фекции характерно развитие экссудативного воспале
ния с преобладанием нейтрофилов. Высокие концент
рации кислотных газов вызывают гибель (некроз) 
эпителиальных и спазм мышечных клеток [26]. Эндо
генные токсические вещества вначале повреждают 
эндотелиальные клетки, вызывая интерстициальный 
отек за счет увеличения проницаемости сосудов 
стенки бронхиол, а в последующем за счет гипоксии 
происходит повреждение эпителия и возникает ин
терстициальная пневмония и бронхиолит [25].

■ В развитии бронхиолита большая роль принадле
жит курению, особенно у молодых лиц [24]. Имеются 
сообщения о том, что в развитии некоторых видов 
бронхиолита играют роль аллергены, грибковая ин
фекция, туберкулез, аутоиммунные реакции (при 
трансплантации легких), профессиональные факто
ры. Более подробно этиология и отдельные варианты 
бронхиолитов приведены в таблице.

Классификация бронхиолитов

Среди бронхиолитов выделяют: 1) острый бронхио
лит; 2) хронический бронхиолит; 3) хроническая об- 
структивная болезнь легких (ХО БЛ ) в сочетании с 
бронхиолитом; 4) другие формы бронхиолита.

В каждом из этих вариантов бронхиолита сущест
вует своя морфологическая классификация, на кото
рой следует также остановиться более подробно.

Острый клеточный бронхиолит

Для этого типа бронхиолита характерна нейтро- 
фильная и/или лимфоидная инфильтрация в эпите
лии и стенке бронхиолы, обозначаемая как пан- и 
мезобронхит [3,4]. В просветах бронхиол обнаружи
вают лейкоциты и клеточный детрит. Внутри этой 
группы бронхиолитов выделяют: 1) эозинофильный 
или астматический бронхиолит (ЭБ); 2) псевдомемб
ранозный или некротический бронхиолит (П М Б/Н Б); 
3) гранулематозный бронхиолит (ГБ).

Эозинофильный бронхиолит характеризуется 
наличием в просвете эозинофилов, секрета, десква-



Т а б л и ц а

Этиология и гистологические формы бронхиолитов

Этиология
Гистологические формы

острые хронические

Респираторные вирусы 
(респираторно-синтициаль- 
ный, парагрипп, герпес)

Бактерии: 
микобактерии, лепра,
Listeria monocytogenes, 
Bordetella pertussis

Микозы

Паразитарные инфекции

Воздействие внешней среды 
— S0 2, N02, О3, кислоты 
(в том числе кислая 
среда желудка)

Лекарственные препараты: 
золотосодержащие 
другие

Аллергены (БА)

Коллагеновые болезни

Синдром Картагенера

Генные нарушения (Азия)

Курение

СПИД

Гемофагоцитирующий синдром

ПМБ/НБ

ГБ
ПМБ/НБ

ГБ

ОБОП

ОБОП

ХБл-ХОБЛ

ОБОП

ОБОП

ПМБ/НБ ХБл-ОБОП

КБ-ОБОП
ОБОП

ОЕБ

ОБ-ФБ-КБ-ОБОП

ХБл
ФК

ДПБ

ХБл-ХБ+ХОБЛ-РБ-
РБ-ДПЗЛ

ФБ

ОБОП

мированного эпителия, имеет место оголение базаль
ной мембраны с инфильтрацией стенки бронхиол эо- 
зинофилами, тучными и плазматическими клетками, 
лимфоцитами (рис.а). Иммуногистохимически обна
руживают адгезивные молекулы УЪА-4, 1САМ-3 на 
лимфоцитах и эозинофилах [26]. В мышечной обо
лочке наблюдается гиперплазия или атрофия лейо- 
миоцитов. Слущивание эпителия связывают с дейст
вием внутриклеточных адгезивных молекул УЪА-1, 
2, 3, 5, 6 и 1САМ-1, имеющих контакт с базальными 
клетками [27].

П севдомембранозный и острый некротичес
кий бронхиолит. В основе этого вида бронхиолита 
лежит некроз эпителия с поражением и без пораже
ния базальной мембраны. В клеточном инфильтрате 
преобладают лейкоциты или лимфоциты или же их 
смесь (рис.б). Лимфоциты, как правило, преоблада
ют при вирусной инфекции.

При гриппе, парагриппе, при действии вируса гер
песа возникает истинный псевдомембранозный фиб
рин, который в сочетании с детритом покрывает по

верхность бронхиол. Кроме того, фибрин скапливается 
под базальной мембраной вокруг капилляров.

ПМ Б в последующем трансформируется в хрони
ческий облитерирующий бронхиолит с закрытием 
просветов бронхиол. Кроме того, П М Б развивается 
при высоких аэрозольных концентрациях 502, N 0 2 , 
0 3 [9,31]. Такой же тип бронхиолита возникает при 
синдроме Мендельсона. При повреждении базальной 
мембраны бронхиол возможно развитие облитериру- 
ющего бронхиолита с организующейся пневмонией.

Гранулематозный бронхит-бронхиолит. ГБ —
развитие туберкулезных и сакроидных гранулем в 
стенке бронхиол с захватом эпителия и формирова
нием просвета на разных уровнях (рис.в).

Хронический  бронхиолит 

При хроническом бронхиолите (ХБл) преобладает 
лимфоплазмоклеточная инфильтрация, гиперплазия 
бокаловидных клеток и лейомиоцитов стенки [29]. 
При варианте концентрического ХБл происходит за
мещение лейомиоцитов фиброзной тканью, утолще
ние нервных стволов, фиброз (гиалиноз) базальной 
мембраны. При сочетании с бронхиолактазами могут 
появляться эозинофилы, однако нет специфической 
окраски на УЪА-4 и 1САМ-3.

Этиология та же, что и при всех видах острого 
бронхиолита, большое значение при ХБл также при
дается курению [7]. Иногда этиологию такого брон
хиолита установить не представляется возможным, 
и он носит название криптогенного. Развитие ХБл 
происходит при синдроме Картагенера.

Хронический бронхиолит в сочетании с Х О Б Л  

Понятие ХБл с ХО БЛ  определяет процесс, кото
рый в клинической практике принято называть "бо
лезнь мелких бронхов", при которой имеет место 
прогрессирующая обструкция на уровне мышечных 
бронхов [2]. По нашему мнению, бронхиолит являет
ся основой ХОБЛ, поэтому не следует говорить о 
сочетании хронического бронхиолита и ХОБЛ. Мор
фологические при ХОБЛ, помимо бронхиолита, час
то выявляют бронхиолоэктазы и центролобулярную 
эмфизему.

Специф ические бронхиолиты 

В этиологии таких бронхиолитов играют роль ин
фекционные и неинфекционные факторы.

Выделяют: 1) облитерирующий бронхиолит (ОБ); 
2) облитерирующий бронхиолит с организующейся 
пневмонией (ОБОП); 3) констриктивный бронхиолит 
(КБ); 4) рестриктивный бронхиолит (РБ); 5) РБ  в со
четании с диффузными паренхиматозными заболева
ниями легких (РБ-ДПЗЛ); 6) фолликулярный бронхи
олит (Ф Б ); 7) диффузный панбронхиолит (ДПБ).

Некоторые авторы включают в эту классификацию и 
гистиоцитоз X. Однако общеизвестно, что при гистио- 
цитозе X  происходит повреждение преимущественно



Рис. Варианты  бронхиолитов. Окраска гематоксилином и эозином.

а —  острый эозинофильный бронхиолит при астматическом статусе: десквамация эпителия , утолщение базальной мембраны, эозинофильная 

инфильтрация собственной пластинки слизистой оболочки. х200; б  — острый некротический бронхиолит при гриппе, х 160; в — фолликулярный 

бронхиолит. х 160; г — облитерирующий (полипозный) бронхиолит с  резко выраженным щелевидным сужением просвета, х 1 60; д  —  респира

торный бронхиолит при респираторно-синтициальной вирусной инфекции; е —  гранулематозный бронхиолит при саркоидозе. х160.



альвеол, зачастую не затрагивающее бронхиол, по
этому выделять его в отдельный вариант бронхиоли
та, на наш взгляд, неправомочно. Наша точка зрения 
на этот счет совпадает с мнением Н.Н.Popper [25].

Облитерирующий бронхиолит возникает из ос
трого, если некротический процесс захватывает всю 
стенку бронхиолы или имеются очаги некроза стен
ки, т.е. возникает из пан- или мезобронхита [3,25]. 
Организация таких фокальных некрозов приводит к 
врастанию в просвет фиброзной ткани в виде поли
пов (рис.г). При этом в составе таких полипов име
ются макрофаги (часто ’’пигментированные"), лимфо
циты, фибробласты и миофибробласты. Иногда в 
составе полипов определяется грануляционная ткань. 
Такие полипы, как правило, покрыты эпителием с 
плоскоклеточной метаплазией или с дисплазией раз
личной степени выраженности. В тех случаях, когда 
причина возникновения бронхиолита неизвестна, он 
носит название криптогенного (идиопатического) ОБ.

Облитерирующий бронхиолит с организую 
щейся пневмонией. Этиология этого вида бронхио
лита приведена в таблице. С точки зрения патолога, 
процесс начинается с терминальных бронхиол, впос
ледствии переходит на респираторные бронхиолы, аль
веолярные ходы и мешочки. Повреждение альвеол 
происходит в последнюю очередь, процесс никогда не 
начинается с межальвеолярных перегородок. Такой ва
риант бронхиолита характеризуется врастанием грану
ляционной ткани в бронхиолы и альвеолы. При иссле
довании функции внешнего дыхания выявляются 
нарушения вентиляционно-перфузионных отношений.

Констриктивный бронхиолит (синоним — фиб- 
розирующий бронхиолит [12]). Этиология КБ отраже
на в таблице. Начало такого бронхиолита связано 
миксоидной дегенерацией матрикса белков стенки 
бронхиолы с инфильтрацией ее эозинофилами, гистио
цитами, макрофагами и небольшим числом лимфоци
тов, некрозом эпителия с последующим фиброзом 
подслизистого слоя, приводящим к концентрическому 
сужению просвета бронхиол. Наличие фиброза стен
ки бронхиолы без фиброза мышечного слоя отличает 
КБ от ОБ. И.И.Popper [25] описал раннюю стадию 
КБ с выраженной лейкоцитарной инфильтрацией 
стенки бронхиолы.

Респираторный бронхиолит. Считается, что РБ 
развивается у молодых людей — курильщиков не 
старше 35 лет [24]. Морфологической основой РБ 
является врастающая в респираторные бронхиолы гра
нуляционная ткань при отсутствии некроза эпителия 
и стенки (рис.д). Однако описаны отдельные дегенера
тивные изменения эпителия. Во врастающей в просвет 
грануляционной ткани накапливаются "пигментиро
ванные" альвеолярные макрофаги (от светло-оливково
го до желтого цвета). В отдельных наблюдениях обна
руживают выраженную лимфоидную инфильтрацию, 
вплоть до образования лимфоидных фолликулов. Ино
гда встречаются эозинофилы, характеризующие нали
чие хронической аллергической сенсибилизации.

Респираторный бронхиолит в сочетании с 

диффузными паренхиматозными заболевания 
ми легких. Этот вид бронхиолита также преоблада
ет у молодых курильщиков и довольно часто сочета
ется с макрофагальной пневмонией. Считают, что РБ 
является ранней стадией РБ-ДПЗЛ. A.G.Nicholson  

(1998) сообщает, что в 1940-1960 гг. это заболева
ние практические не встречалось, однако в послед
ние десятилетия частота такого бронхиолита доста
точно высока. Морфологическая картина такого 
бронхиолита мало отличается от предыдущего вари
анта, но в отличие от РБ  всегда имеют место призна
ки фиброзирующего альвеолита с преобладанием 
бронхиолита либо альвеолита. В лечении таких боль
ных, как при большинстве бронхиолитов, используют 
системные кортикостероиды, однако полный отказ от 
курения вне зависимости от его длительности опре
деляет более благоприятный прогноз болезни.

Фолликулярный бронхиолит развивается при 
вирусной инфекции, иммунодефицитных состояниях, 
при ревматических болезнях (см. таблицу). Иногда 
установить этиологию этого бронхиолита не пред
ставляется возможным. Для целенаправленного лече
ния установление этиологии Ф Б  у детей раннего воз
раста крайне важно [17]. Ф Б  характеризуется 
гиперплазией лимфоидной ткани в стенках бронхиол 
и хрящевых бронхов вплоть до образования лимфоид
ных фолликулов (рис.в). Лимфоидная инфильтрация 
стенок бронхиол является основной причиной разви
тия обструкции. J.L.W right [33] выделяет три степе
ни выраженности такого бронхиолита. В некоторых 
наблюдениях описывают перибронхиальную пневмо
нию. По мнению S.A.Yousem и соавт. [34], Ф Б  мо
жет являться составной частью других бронхиолитов.

Д иф ф узны й панбронхиолит — заболевание 
жителей тихоокеанского региона, характеризующее
ся развитием иммунной реакции, связанной с чело
веческим лейкоцитарным антигеном (HLA)-BW-54 
или другими HLA-генами, представленными в 6-й 
хромосоме [16,28]. Бактериальная инфекция, как 
правило, имеет место у всех пациентов в таким 
бронхиолитом. При ДПБ неравномерно поражаются 
оба легких. Гистологически стенки бронхиол ин
фильтрированы лимфоцитами, плазматическими 
клетками, моноцитами/макрофагами. Бактерии, как 
правило, обнаруживают в цитоплазме макрофагов. 
Лимфоидная инфильтрация, вплоть до образования 
лимфоидных скоплений и фолликулов, регулярно 
встречается при ДПБ. Иногда в просвете бронхиол 
обнаруживают разрастание грануляционной ткани, 
напоминающее раннюю стадию развития ОБ.

З а к л ю ч е н и е

В настоящее время большое число различных форм, 
приведенных в классификации бронхиолитов, осно
ваны на морфологических вариантах изменений в 
бронхиолах. Однако такое разграничение вариантов



в дальнейшем при усовершенствовании методов ла
бораторной диагностики скорее всего позволит выде
лять в клинике отдельные варианты заболеваний 
бронхиол. Схожесть этиологии многих вариантов 
хронического бронхиолита и других форм в какой-то 
степени затрудняет и морфологическую диагностику. 
По нашему мнению, в настоящее время скорее сле
дует говорить не об отдельных вариантах бронхио- 
литов, а о преимущественном типе того или иного 
бронхиолита из-за совпадения или сочетания гис
тологических изменений бронхиол. Следует продол
жить дискуссию о том, является ли каждый из вари
антов бронхиолита отдельной нозологической формой 
заболевания или же бронхиолит представляет собой 
синдромное понятие. По нашему мнению, бронхио
лит — это синдром, присущий многим нозологичес
ким формам при патологии легких и внелегочных за
болеваниях. Все более ясным становится тот факт, 
что бронхиолит — это во многом ятрогенная и эко
логически обусловленная патология, появившаяся в 
последние 20-30 лет ушедшего столетия. В других 
случаях бронхиолит является отражением различ
ных иммунодефицитных состояний. В настоящее 
время нам представляется, что постановка диагноза 
бронхиолита должна основываться на анамнезе за
болевания, клинической картине, данных микробио
логического и вирусологического исследований, ком
пьютерной томографии высокого разрешения и 
гистологическом исследовании, торакоскопической 
открытой биопсии легких. Исходя из этого, при 
постановке диагноза бронхиолита необходимо равно
правное участие клиницистов, специалистов по иссле
дованию функции внешнего дыхания, микробиоло
гов, рентгенологов и патологоанатомов.
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