
ния, динамика показателей нарушения бронхиальной 

проходимости (O O B j), предотвращение госпитализа

ции, предотвращение прогрессирования процесса и 

развития пневмонии, бактериологическая эффектив

ность (достижение и сроки эрадикации этиологически 

значимого микроорганизма).

Отдаленные результаты: длительность безрецидив- 

ного периода ХБ, частота и тяжесть последующих 

обострений ХБ.

Факторами риска плохого "ответа" на АТ при обо

стрении Х Б  являются:
• пожилой и старческий возраст,

• выраженные нарушения бронхиальной проходи

мости,
• развитие острой дыхательной недостаточности,

• сопутствующая патология,

• характер возбудителя (вирусная инфекция, анти
биотикорезистентные штаммы, PsAeruginosa).  
Таким образом, имеющиеся в настоящее время

данные позволяют считать оправданным АТ при 
инфекционных обострениях ХБ. При клинических ис

следованиях антибактериальных препаратов и срав

нительной оценке эффективности различных антиби

отиков необходимо ориентироваться не только на 

непосредственные результаты лечения, но и на отда

ленные эффекты, главным образом на продолжитель

ность безрецидивного периода, частоту и выражен

ность последующих обострений, что в конечном 

итоге определяет качество жизни пациентов. Наряду 
с оценкой клинической эффективности антибиотика 

представляется важным изучение влияния препарата

на микробную флору, в частности на степень эради

кации этиологически значимых микроорганизмов.
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СКЛЕРОЗИРУЮЩАЯ ГЕМАНГИОМА ЛЕГКИХ, 
ВЫЯВЛЕННАЯ ПРИ ДИСПАНСЕРИЗАЦИИ

Н И И  пульмонологии Минздрава Р Ф , Москва; Г К В Г  Ф П С , Московская область, г.Голицино

Склерозирующая гемангиома легких — доброка

чественная опухоль, впервые описана в 1956 г. 

A.Libow, D.S.Hubbel [5]. Авторы считали, что опухоль 

происходит из эндотелиальных клеток сосудов. Ино

гда ее относят к гамартомам, не исключают врожден

ный вариант патологии. Н.А.Краевский и соавт. [1]

относили эту опухоль к внутрисосудистои склерози- 

рующей бронхоальвеолярной опухоли. В зарубежной 

литературе к 1993 г. описано 300 наблюде ний (84% 

женщин и 16% мужчин) склерозирующей гемангио- 

мы легких. Этот вид опухоли составляет 22,2% от 

всех прооперированных доброкачественных опухолей



[6]. Синонимы опухоли — пневмоцистома, склерози- 

рующая ангиома, фиброксантома, сосудистая эндоте- 

лиома, альвеолярная ангиобластома. Заболевание ча

ще протекает бессимптомно (в 50-90% наблюдений, 

по данным разных авторов), иногда наблюдают крово

харканье, боли в грудной клетке. В 80% наблюдений 

опухоль развивается у женщин [3]; возраст больных 

— от 7 до 83 лет (средний возраст 45 лет). В литера
туре описано 13 наблюдений этого заболевания у лиц 

моложе 20 лет. Наибольшая продолжительность забо

левания без оперативного лечения — 30 лет [2].

Чаще опухоль имеет вид округлого или овального 

узла плотной консистенции, с четкой границей раз

мером от 0,4 до 8,2 см в диаметре (в среднем 2,8 

см), встречаются очаги обызвествления. Опухоль 

растет медленно и поражает преимущественно ниж

ние доли легких (29% всех локализаций). Диффуз

ный вариант опухоли описан в литературе у 5 %  па

циентов. А.Ь.Ка1геп81ет и соавт. [4] выделяют 4 

гистологических типа строения опухоли: солидный 

(32% ); папиллярный (28% ); геморрагический (38% ); 

склерозирующий (2%) .

При иммуногистохимическом исследовании обна

руживают цитокератин, эпителиальный мембранный 

антиген, виментин, встречается щелочная фосфатаза.

Представляем наблюдение склерозирующей сосу

дистой гемангиомы легких, выявленной при профи

лактической диспансеризации.

У  больного К., 42 лет, при прохождении ежегодной диспан- 

серизаци на рентгенограммах органов грудной полости впервые 

обнаружены изменения в легких по типу двусторонней диссеми- 

нации с преимущественной локализацией в верхних отделах. Был 

поставлен диагноз туберкулеза легких, проводилось специфичес

кое лечение четырьмя противотуберкулезными препаратами в те

чение 3 мес. Однако положительного эффекта не получено. На 

контрольных рентгенограммах выявлена отрицательная динамика 

в виде распространения процесса в нижние отделы легких, в свя

зи с чем для проведения дальнейшего обследования и лечения 

был госпитализирован в отделение пульмонологии.

В  анамнезе: около 10 лет работал на мукомольной фабрике, в 

течение последних 5 лет профессиональная деятельность не свя

зана с вредностями. Пациент более 20 лет курил по 15-20 сига

рет в день. Индекс курящего человека равен 210 (35 пачка/лет).

Наследственность: сестра, 22 лет, страдала одышкой, лечилась 

по поводу бронхиальной астмы высокими дозами кортикостерои

дов без эффекта, умерла от острой дыхательной недостаточности.

При поступлении в отделение жалоб не предъявлял, при ак

тивном распросе удалось выяснить, что в течение последнего года 

появилась одышка и кашель при умеренной физической нагрузке, 

на которые пациент не обращал внимания и связывал их с дли

тельным табакокурением.

Общее состояние удовлетворительное. Пациент правильного 

телосложения, повышенного питания. Кожные покровы и види

мые слизистые оболочки чистые, обычной окраски и влажности. 

Периферические лимфоузлы и щитовидная железа не увеличены. 

Связочно-суставной аппарат без видимых изменений. Дыхание че

рез нос, свободное. Частота дыхательных движений 18 в 1 мин в 

покое. Грудная клетка бочкообразная, при пальпации безболез

ненная. Границы легких перкуторно в пределах нормы. Подвиж

ность нижнего легочного края по лопаточной линии: справа и сле

ва по 3 см. Перкуторный звук с коробочным оттенком. При 

аускультации дыхание везикулярное, при форсированном выдохе

Рис.1. Компьютерная томография легких. В верхних долях легких, в 

средней доле, в 6-м сегменте правого легкого —  интерстициальный фи

броз, очаги фиброза диаметром до 4  мм и буллы диаметром до 10 мм.

слышны единичные сухие хрипы. Границы относительной сердеч

ной тупости в норме. Тоны сердца звучные, ритм правильный. Ар

териальное давление 120/70 мм рт.ст., пульс 74 удара в 1 мин. 

Живот при пальпации мягкий безболезненный. Печень не увели

чена. Селезенка не пальпируется. Симптом Пастернацкова отри

цательный с двух сторон. Периферических отеков нет. Рефлектор

ных, двигательных, чувствительных нарушений не выявлено.

Анализ крови общий: гемоглобин —  157 г/л, цв. пок. —  0,98, 

лейкоциты —  9,1*109 /л , нейтрофилы палочкоядерные —  1%, 

сегментоядерные —  76% , лимфоциты —  20% , моноциты —  3 % , 

эритроциты —  4,5* 1012 /л , СОЭ —  14 мм/ч.

Биохимический анализ крови: общий белок —  67 г/л, альбу

мин —  39 г/л, калий —  5,07 ммоль/л, глюкоза 3,8 ммоль/л, 

креатинин —  86 мкмоль/л, общий билирубин —  12,8 мкмоль/л, 

ЛД Г —  273 ед/л, фибриноген —  2,88 г/л, коагулограмма —  по

казатели в норме, В И Ч  —  отрицательный, Р В  —  отрицательный, 

Австрал. А§ —  отрицательный.

Иммуноглобулины: ^ А , 1§М, в норме.

Исследование клеточного иммунитета: патологии не выявлено.

Исследование неспецифической резистентности: патологии не 

выявлено.

Ревматоидный фактор —  отрицательный. С-реактивный белок

—  отрицательный. Латека-тест —  отрицательный. Реация Ваале- 

ра-Розе —  отрицательная.

Анализ мочи общий: без особенностей. Анализ мокроты об

щий: без особенностей. Анализ мокроты на микрофлору: патоген

ной микрофлоры не выявлено.

Электрокардиограмма: ритм синусовый, вариант нормы. Эхо- 

кардиография: патологии не выявлено. Клапанных пороков не вы

явлено. Функция внешнего дыхания: Ж Е Л  7 9%  от должн., 

Ф Ж Е Л  81% , О Ф В , 88% , О Ф В У Ф Ж Е Л  110%, ПСВ 102%, П75

—  100%, П50 —  105%, П25 —  72% . Проба с беротеком отрица-

Рис.2. Компьютерная томограф ия правого легого. Интерстициальный 

фиброз, буллы диаметром до 10 мм, округлые очаги фиброза.



Рис.З. Склерозирующая гемангиома. Компактное расположение кле

ток опухоли с кровоизлиянием по периф ерии. Окраска гем атоксили 

ном и эозином. хЮО.

Для гистологического исследования взят подплевральный учас

ток размером 1x1,  2 х 1 см с танталовыми скрепками по месту 

резекции красно-синюшного цвета, воздушный. На разрезе —  та

кого же цвета пористого вида.

При микроскопическом исследовании в ткани легких обнару

жены узелковые скопления клеток полигональной и овальной 

формы со светлой, местами слегка эозинофильной цитоплазмой, 

ядра клеток круглые или овальные, хроматин расположен диффуз

но и тонко гранулирован, видны небольшие базофильные ядрыш

ки, клеточные мембраны полностью контурированы (рис.З). В 

центре таких узелков щелевидные полости с эритроцитами 

(рис.4). По периферии этих участков деформация альвеол с эле

ментами фиброза и выраженной пролиферацией альвеолоцитов II 

типа, которые выступают в полость альвеол. Встречаются неболь

ших размеров полости, выстланные кубическим эпителием, очаго

вые лимфоидные образования, скопления угольного пигмента, 

сидерофаги. В препарате обнаружены мелкие артериолы замыкаю

щего типа с сужением просветов. По периферии описанных выше 

узелков в полостях расширенных альвеол —  скопления эритроци

тов и гомогенной розовой жидкости, очаговое скопление в меж- 

альвеолярных перегородках таких же светлых клеток с округлыми 

и овальными ядрами.

На основании компьютерно-томографического исследования и 

гистологической картины изменений в легких поставлен диагноз: 

склерозирующая гемангиома легких, солидный тип, с признаками 

артериальной гипертензии.

Больному назначена терапия глюкокортикостероидами —  60 

мг преднизолона в сутки. Через 3 мес. на компьютерной томо

грамме наблюдалась положительная динамика рентгенологичес

кой картины в виде уменьшения объема диссеминированных оча

гов, сохраняющейся в виде островков в верхних отделах правого 

и левого легких. Лечение было продолжено.

Особенностью данного наблюдения является поч

ти бессимптомное течение болезни с минимальными 

изменениями рентгенологической и компьютерно-то

мографической картины легких и выраженными гис

тологическими изменениями у мужчины 42 лет. В 
настоящем наблюдении описан редко встречающий

ся тип с множественным поражением примуществен- 

но верхних долей легких. В данном наблюдении 

нельзя исключить наследственный характер патоло

гии, учитывая наличие заболеваний легких у родст
венников.
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тельная. При исследовании вентиляционно-перфузионных отноше

ний изменений не выявлено.

Рентгенография органов грудной полости: легкие расправлены, 

легочный рисунок изменен, деформирован по ячеистому типу с 

двух сторон. Корни структурны. Синусы свободны, прослежива

ются. Главная междолевая плевра подчеркнута. Аорта, тень серд

ца и контуры диафрагмы не изменены.

Компьютерная томография органов грудной полости: Легкие 

расправлены, структура их изменена: в верхних долях справа и 

слева, а также в средней доле и 6 сегменте справа —  интерстици

альный фиброз, очаги диаметром до 4 мм, буллы диаметром до 10 

мм (рис. 1,2).

Сцинтиграфия печени: диффузные изменения печени. У ЗИ  ор

ганов брюшной полости: эхопризнаки хронического холецистита. 

УЗИ  щитовидной железы: патологии не выявлено. Эзофагогастро- 

дуоденоскопия: поверхностный гастрит.

С целью морфологической верификации выявленных измене

ний в легких произведена правостороння торакотомия с атипич

ной резекцией 3-го сегмента правого легкого. Течение послеопера

ционного периода без особенностей.

При торакоскопии: легкие с поверхности воздушные, серо-ро

зового цвета, в верхних отделах —  красновато-синюшные, спаек 

нет, плевра серовато-розовая без очаговых изменений.

Рис.4. Склерозирующ ая гемангиома. Щ елевидные полости в центре 

опухолевой ткани с деф ормацией альвеол по периф ерии. Окраска ге 

матоксилином и эозином. х200.


