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В соответствии с Международной классифика-
цией болезней 10-го пересмотра, облитерирую-
щий тромбангиит (ОТА — болезнь Винивартера — 
Бюргера) относится к группе системных поражений 
соединительной ткани. В номенклатуру сис темных 
васкулитов 2012 г. он не включен [7, 17]. Причиной 
этого, очевидно, являются представления некото-
рых зарубежных авторов, приписывающих болез-
ни изначально острый тромботический процесс 
с дальнейшим присоединением воспаления сте-
нок сосудов. С.Дж. Вест [3] пишет, что «из-за со-
путствующей умеренной воспалительной реакции 
стенки сосуда ОТА с морфологической точки зре-
ния отнесен к васкулитам». Э. Фаучи [2] включил 
ОТА в число васкулитов в связи с «выраженной вос-
палительной реакцией в месте тромбоза, а также — 
частым поражением артериальных v. vasorum». 
Однако анализ литературы [6, 9] не позволяет со-
гласиться с точкой зрения, что развитие болезни 
начинается с тромбоза, хотя на фоне постепенно-
го развития болезни может возникнуть острая за-
купорка артерии тромбом с соответствующей кли-
никой. Сомнение в ведущей роли тромбоза в про-
исхождении ОТА имеется и у других авторов [5, 10].

При этом заболевании поражаются преимуще-
ственно мелкие артерии и вены нижних конечно-
стей, что приводит к их окклюзии. Причины заболе-
вания (за исключением роли курения) и механизмы 
развития до сих пор не известны [16]. В венах ниж-
них конечностей развивается продуктивный (про-
лиферативный) эндо-, мезо- и перифлебит. Анало-
гичные процессы развиваются в артериях нижних 
конечностей. Сосуды приобретают вид фиброзных 
тяжей, утолщения стенок при этом носят сегмен-

тарный характер. Характер морфологических изме-
нений в сосудах в зависимости от стадии патологи-
ческого процесса [11] приведен в табл. 1.

Таблица 1
Зависимость характера морфологических изменений в сосудах 

при ОТА от стадии патологического процесса

Стадия Морфологические изменения
Острая В сосудах развиваются альтеративно-пролифератив-

ные процессы (тромбоваскулит). Наблюдается инфиль-
трация стенок сосудов и периваскулярной ткани по-
лиморфноядерными лейкоцитами (ПЯЛ), разрушение 
внутренней эластической мембраны, образование ми-
кроабсцессов

Подострая Преобладает продуктивная реакция. В стенке сосудов 
определяются лимфогистиоцитарные инфильтраты, 
в просвете — организующиеся тромбы. Формируются 
гранулемы, которые располагаются в средней оболоч-
ке, вокруг некротизированных фрагментов внутренней 
эластической мембраны, в тромботических массах. 
Гранулемы напоминают олеогранулемы или туберку-
лезные гранулемы

Хроническая В эту стадию преобладают признаки организации 
тромбов, полной облитерации сосудов. Нередко на-
блюдается канализация тромбов, их обызвествление

Представленная информация показывает, что 
ОТА относится к гранулематозной патологии и при-
чиной болезни, очевидно, является поступление 
в организм неизвестных антигенов, индуцирую-
щих воспаление. Возможно, их источником являет-
ся табак. Начало заболевания часто бывает острым 
и подострым. В ранний период в артериях средне-
го и мелкого калибра выявляют мукоидное набуха-
ние адвентиции и интимы, плазматическое пропи-
тывание последней [12]. Возникает фибриноидный 
некроз стенки сосудов, диффузная клеточная ин-
фильтрация всех их слоев и прежде всего — инти-
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СОСТОЯНИЕ МЕЛКИХ СОСУДОВ 
(ВНУТРИПАРЕНХИМАТОЗНЫХ 
АРТЕРИЙ, АРТЕРИОЛ, 
КАПИЛЛЯРОВ, 
ВЕНУЛ) У БОЛЬНЫХ 
ОБЛИТЕРИРУЮЩИМ 
ТРОМБАНГИИТОМ
В статье описаны патологические изменения, развивающиеся в мел-
ких сосудах (паренхиматозных артериях, артериолах, капиллярах, ве-
нулах) больных облитерирующим тромбангиитом. Изучено состояние 
сосудов микроциркуляторного русла в головном мозгу, миокарде, лег-
ких, печени, селезенке, почках, мышцах.
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мы с образованием фиброзных наслоений, сужива-
ющих просвет сосудов. А.И. Абрикосов [1] описыва-
ет «фокусные бородавчатые или даже полипозные 
воспалительные разрастания внутренней оболочки, 
ведущие к облитерации просвета сосудов». В виде 
набухания, вакуолизации, кариолизиса и десква-
мации развивается дистрофия и деструкция эн-
дотелия. Во всех оболочках выявляют воспали-
тельные инфильтраты из лимфоцитов и макрофа-
гов (в меньшей степени — в средней и наружной). 
Кроме продуктивного процесса, у 20% больных 
имеются некротизирующие артерио литы, фибри-
ноидный некроз стенок сосудов, инфильтрация 
их нейтрофилами [12]. Очаги некроза замещают-
ся грануляциями полиморфноклеточного состава, 
иногда с примесью гигантских клеток. Тромбы ин-
фильтрируются нейтрофилами, в них формируют-
ся микроабсцессы. В тромбах и средней оболочке 
сосудов образуются гранулемы, которые состоят 
из многоядерных гигантских, эпителиоидных кле-
ток, мононуклеаров. Уменьшение выраженности 
экссудативных явлений сопровождается органи-
зацией тромбов, исчезновением микроабсцессов, 
сохранением небольшого количества гигантских 
клеток. Таким образом, если учитывать выявление 
много ядерных, гигантских и эпителиоидных клеток, 
то речь идет об иммунном гранулематозном воспа-
лении. Процессы, аналогичные вышеизложенным, 
наблюдаются в венах и приводят к флеботромбо-
зу, сужению просвета. В целом артериит сочетает-
ся с продуктивным флебитом и тромбофлебитом. 
Воспалительный процесс в венах и артериях реци-
дивирует. Во всех случаях, кроме поражения мел-
ких и средних артерий и вен, наблюдаются микро-
васкулиты — артериолиты, капилляриты, венулиты. 
Вовлекаются в процесс новообразованные сосуды, 
в том числе — v. vasorum, канализованные тромбы, 
сосуды параартериального, паравенозного русла, 
кожи, стромы мышц, эпиневрия, периневрия, эндо-
неврия нервных стволов [12]. Стенки артерий вме-
сте с околососудистой тканью, а также весь нервно- 
сосудистый пучок превращаются в плотный рубцо-
вый тяж с полным зарастанием просвета артерий. 
Развивается микроангиосклероз, сосуды запусте-
вают и, таким образом, ишемия при ОТА обуслов-
лена не только стенозом артерий, но и микроан-
гио-, капилляросклерозом.

Стенозы (окклюзии) артерий конечностей воз-
никают в среднем через 0,5 года от начала болезни. 
Пульсация отсутствует на подколенной артерии — 
у ¼, на стопе или голени — у ⅔ пациентов. Болеют 
не только мужчины, но и женщины [18]. Отмечается 
асимметрия пульса на конечностях, снижение ма-
гистрального кровотока. Часто наблюдается соче-
тание окклюзии поверхностной подвздошной и об-
щей бедренной артерии. Поражение проксималь-
ных отделов сосудистого русла наступает через 
2 года–5 лет от начала болезни. Сочетанное пора-
жение проксимальных и дистальных отделов сосу-
дистой системы отмечают у 15% больных, при этом 
двухстороннее поражение имеется у 65% из них. 
Изредка (у 5%) отмечается изолированное пора-

жение бедренной [15], подключичной или подмы-
шечной артерии. Поражаются сосуды верхних ко-
нечностей [16, 22], при этом стеноз локтевой арте-
рии развивается у 55% больных, лучевой — у 30%. 
Поражение артерий 3–4 конечностей отмечают 
у ¾ пациентов. Коронарит, как правило, возника-
ет после поражения сосудов нижних конечностей. 
Инфаркты миокарда могут повторяться с формиро-
ванием аневризмы, тромбозом левого желудочка. 
Мезентериальные артерии поражаются у 5% боль-
ных, проявляются язвами, некрозом стенок кишок, 
абсцессами, болью в животе [13, 14, 21]. Возмож-
ны тромбозы чревного ствола, портальной вены. 
Считается, что поражение мезентериальных арте-
рий наступает после поражения артерий верхних 
и нижних конечностей. В 75% случаев поражение 
мезентериальных артерий сочетается с мигриру-
ющим флебитом. У ⅓ больных выявляют поверх-
ностный мигрирующий флебит, у 18% — флебит 
и тромбоз глубоких вен нижних конечностей, пост-
тромбофлебитическую болезнь. Мигрирующий ре-
цидивирующий флебит с преимущественным пора-
жением мелких поверхностных вен на руках и ногах 
протекает с локальной болезненностью и гипере-
мией кожи. Вены плотные, болезненные при надав-
ливании. Синдром Рейно диагностируют у 34–57% 
больных ОТА [10]. Характер висцеральных прояв-
лений ОТА приведен в табл. 2.

Как видно (см. табл. 2), при ОТА возможно по-
ражение височных артерий [19], половых орга-
нов [23], суставов [20].

Понятно, что инициирующие болезнь антиге-
ны поступают не только в стенки сосудов конечно-
стей, но и сосудов различных внутренних органов 
в том числе артериол, капилляров, венул. Следу-
ет отметить, что вопросы висцеральных пораже-
ний, генерализации патологического процесса 
при ОТА в литературе рассматриваются в основ-
ном на уровне артерий среднего калибра. То, что 
происходит с артериолами, капиллярами и вену-
лами внутренних органов, — изучено в недостаточ-
ной мере. При генерализации процесса в первую 
очередь втягиваются сосуды сердца и головного 
мозга [11]. Наблюдающееся в отдельных случаях 
системное поражение артериального русла (гене-
рализация процесса) сближает ОТА с узелковым 
полиартериитом. Нижепредставленные клиниче-
ские случаи показывают, какие патоморфологи-
ческие изменения развиваются в мелких сосудах 
различных органов у больных ОТА.

Больной Я., 1949 г.р., поступил 05.07.2002 г. 
в 11 ч 50 мин в кардиологическое отделение боль-
ницы № 1 г. Белая Церковь по переводу из эндо-
кринологического отделения в состоянии средней 
тяжести. Считал, что болеет в течение 1 года, ког-
да после купания в реке развился тромбофлебит, 
температура тела поднялась до 39 ˚С. При госпи-
тализации больному установлен диагноз «Поли-
миозит, подострое течение, активность 3 ст. с по-
ражением проксимальных отделов конечностей, 
суставов, полинейропатия. Функциональные на-
рушения (ФН) 3 ст. Susp. Neo, СПИД, дифферен-
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циация с болезнью Винивартера  — Бюргера», по-
скольку в анамнезе в 2001 г. пациенту установлен 
диагноз «облитерирующий эндартериит, острый 
тромбофлебит левого бедра». Пациент испыты-
вал боль в плечевых, коленных суставах, выражен-
ную слабость в проксимальных отделах конечно-
стей, общую слабость, повышение температуры 
тела до 39 °С. При обследовании выявлено наличие 
анемии (эритроциты 2,2·1012/л, гемоглобин 65 г/л, 
лейкоцитоз 30,7·109/л, скорость оседания эритро-
цитов (СОЭ) 65 мм/ч), лейкоцитурия 25–30 в поле 
зрения, уровень глюкозы крови 6,6 ммоль/л, об-
щего белка 53,2 г/л, альбумины 50%, гамма-глобу-
лины 25%, протромбиновый индекс 80% (12.07 — 
63%). повышение содержания в крови фибриногена 
(при поступлении 2,5 г/л, 09.07 — 7 г/л), креати-
нина до 0,123, аланинаминотрансферазы до 1,6, 
аспартатаминотрансферазы — до 1,0 ммоль/л. 
Реакция Вааля — Роузе положительна в разведе-
нии 1:8. Посев крови на гемокультуру отрицатель-
ный. Анализ рвотных масс на реакцию Грегерсона 
отрицательный. При ультразвуковом исследова-
нии выявлена свободная жидкость в брюшной по-
лости. После обследования больному установлен 

диагноз: Болезнь Винивартера — Бюргера (ОТА), 
акт. 3 ст., подострое течение, висцерально-пери-
ферическая форма с поражением сердца, суставов 
(полиартрит), полинейропатия, ФН 2 ст.

На фоне консервативной терапии (преднизо-
лон, дексаметазон, диклофенак, пентоксифил-
лин, синкумар, антибиотики) состояние больно-
го продолжало оставаться средней степени тяже-
сти. 13.07 у больного появилась тошнота, рвота, 
затем он впал в коматозное состояние. Невропа-
толог очаговой неврологической патологии не вы-
явил, констатировал наличие отека головного моз-
га. В 15 ч 20 мин того же дня больной умер. За-
ключительный клинический диагноз. Основной. 
Болезнь Винивартера — Бюргера (ОТА), акт. 3 ст., 
подострое течение, висцерально-периферическая 
форма с поражением нервной системы (тромбоз 
сосудов головного мозга), почек, желудочно-киш-
нечного тракта, сердца, суставов. Осложнения ос-
новного диагноза. Кровоизлияние в варолиев мост, 
тромбоз мезентериальных сосудов. ФН 3 ст. Ане-
мия тяжелой степени. Susp. Neo.

Патологоанатомический диагноз: Основной. 
Болезнь Винивартера — Бюргера (ОТА). Осложне-

Таблица 2
Висцеральные проявления ОТА

Орган Характерные проявления
Кожа Отмечают мраморность, стойкий цианоз дистальных фаланг пальцев стоп, их отек. Образуются дигитальные язвы и не-

крозы (в развернутую стадию болезни они имеются у 70% пациентов), гангрена пальцев с возможным присоединением 
вторичной инфекции. Гангрена верхних конечностей развивается реже, чем нижних (12–15%). Наступает атрофия кожи. 
При биопсии определяют признаки деструктивно-продуктивного васкулита

Мышцы У 5% пациентов выявляют миалгию, наступает атрофия мышц
Суставы У 1/5 части больных отмечают артралгии, у 1/10 — острые транзиторные, мигрирующие неэрозивные моноартриты крупных суста-

вов, спондилоартропатия, остеопороз. Отеки в области голеностопных суставов чаще являются следствием поражения вен
Центральная нервная 
система

Частота церебральных расстройств составляет от 2 до 30%. Редко возникает полиневрит, поражение черепных нервов, моно- 
и гемиплегия, интермиттирующие гемиплегии, спастические проявления. Нарушения мозгового кровообращения в различ-
ных областях головного мозга, головокружение, афазия, парестезии, психические расстройства, деменция, иногда — эписин-
дром. Чередование очаговых и диффузных поражений центральной нервной системы (острые и преходящие нарушения моз-
гового крово обращения с интермиттирующими гемиплегиями)

Периферическая 
нервная система

Развивается полинейропатия

Симпатическая  
нервная система

Характерен гипергидроз

Глаза Поражаются сосуды сетчатки и других оболочек глаза, возникают кровоизлияния в сетчатку, ишемический неврит зритель-
ного нерва, выпадают поля зрения, снижается его острота

Сердце Развивается продуктивный или деструктивно-продуктивный артериит венечных артерий со вторичным тромбообразованием, 
эндо- и периваскулит v. vasorum в области устьев коронарных артерий. Возникающая стенокардия рефрактерна к нитратам. 
Развиваются обширные инфаркты миокарда, аневризма левого желудочка, тромбэндокардит, миокардит, повышение АД

Легкие Возникают сосудистая пневмония, бронхит (в том числе с бронхоспастическим синдромом), плеврит, легочная гипертен-
зия, легочно-сердечная недостаточность, повторные инфаркты легких, легочное кровотечение как следствие нагноившего-
ся инфаркта легкого

Желудочно-кишеч-
ный тракт

В результате деструктивно-продуктивного васкулита микрососудов возможны абдоминальная ишемия (кишечная ангина), 
острый живот, язвы, желудочно-кишечные кровотечения, абсцессы, некрозы тонкой и толстой кишки, абдоминальный выпот. 
Боль в животе чаще имеет разлитой характер. Вначале живот несколько напряжен, но доступен пальпации без симптомов 
раздражения брюшины. При гангрене кишечника имеется лейкоцитоз, раздражение брюшины, атония кишечника. При тром-
бозе мезентериальных вен симптомы некроза кишечника выходят на первый план через несколько дней. Изредка поражают-
ся сосуды желудка, поджелудочной железы, печени, отмечаются симптомы острой язвы желудка, гастрита, панкреатита

Селезенка Отмечают повторные инфаркты как следствие тромбоэмболии
Почки Возможен гломерулонефрит (протеинурия, гематурия) с быстропрогрессирующим течением, тромбоз почечных артерий, 

повторные инфаркты почек, почечная недостаточность. Иногда отмечают боль в области почек (при наличии инфарктов)
Половые органы Возможны орхит, эпидидимит, поражение семенного канатика
Система крови. Био-
химические измене-
ния. Реология.

Изредка отмечают поражение костного мозга, анемию. Часто гипергаммаглобулинемия, повышение показателя СОЭ, кон-
центрации в крови фибриногена, С-реактивных кислот, сиаловых кислот. Нарушение реологии крови (сладж-феномен), ги-
перкоагуляция

Общие проявления Редко (у 5% пациентов) отмечают повышение температуры тела, похудание
Провоцирующие фак-
торы

Переохлаждение, инфекция, травма, антибиотики, алкоголь
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ния. Множественные кровоизлияния в головной 
мозг, мягкие оболочки, под плевру, в сердце, лег-
кие. Отек вещества головного мозга. Отек легких.

Данные гистологического исследования 
(№ 135). Головной мозг. В просвете сосудов ми-
кроциркуляторного русла — сладжирование эри-
троцитов, в части сосудов нейтрофильные тром-
бы с формированием микроабсцессов. Местами 
в мелких артериях тромбоз сосудов носит пролон-
гированный характер, в других сосудах имеется на-
бухание эндотелия, инфильтрация стенок лимфо-
идными клетками. Определяется обширный очаг 
кровоизлияния с инфильтрацией сегментоядер-
ными лейкоцитами (СЯЛ) и клетками лимфоидного 
ряда. На периферии гематомы определяются оча-
ги резорбции мозгового вещества. Мягкие мозго-
вые оболочки отечные. Периваскулярный отек, дис-
трофия нейронов. Миокард. В просвете отдельных 
сосудов микроциркуляторного русла, а также арте-
риол отмечается скопление нейтрофильных лейко-
цитов с фибриноидным некрозом стенок сосудов 
и развитием в перифокальных областях зон инфар-
цирования с инфильтрацией СЯЛ. Выраженный ин-
терстициальный отек, зернистая и вакуольная дис-
трофия кардиомиоцитов, очаговая фрагментация 
мышечных волокон. Легкие. В просвете сосудов 
эритроцитарные стазы, сладж-феномен, местами 
скопления СЯЛ с десквамацией эндотелия и оча-
говым фибриноидным некрозом стенок. Очаго-
вая инфильтрация межальвеолярных перегородок 
лимфомакрофагальными элементами. В просвете 
альвеол белоксодержащая жидкость с примесью 
клеток десквамированного альвеолярного эпите-
лия и эритроцитов. Имеются очаги дистелектаза. 
Почки. В просветах отдельных сосудов венозно-
го типа лейкоцитарные тромбы с некрозом сосу-
дистой стенки и перифокальным абсцедировани-
ем. Очаговый мембранозный гломерулит, местами 
с фибропластическими изменениями клубочков. 
Зернистая дистрофия эпителия канальцев с оча-
говым некробиозом. В корковой зоне папиллярная 
аденома. В интерстициальной ткани определяют-
ся очаговые перигломерулярные и периваскуляр-
ные лимфомакрофагальные инфильтраты. Печень. 
На фоне полнокровия органа — дискомплексация 
печеночных балок, зернистая дистрофия гепатоци-
тов, расширение пространств Диссе. Лимфоидная 
инфильтрация триад. Селезенка. Делимфотизация 
В-зависимых зон с отсутствием фолликулярных 
структур с сохранением Т-зависимых зон, фибри-
ноидный некроз стенок части артериол.

Патологоанатомами сделан вывод, что у боль-
ного была висцеральная форма ОТА с вовлечением 
артерий среднего и мелкого калибра, вен и сосу-
дов микроциркуляторного русла головного мозга, 
миокарда, легких и почек. Морфологическим мар-
кером данного процесса является деструктивно-
пролиферативный системный васкулит с формиро-
ванием чаще нейтрофильных тромбов с развитием 
микроабсцессов с инфильтрацией перифокальных 
тканей, что является основной морфологической 
особенностью ОТА. Ведущим в танатогенезе яви-

лось нарушение мозгового кровообращения, обу-
словленное основным заболеванием.

Трудности, возникающие в процессе диагности-
ки болезни Винивартера — Бюргера, демонстри-
рует следующий случай. Больной Г., 65 лет, посту-
пил в кардиологическое отделение больницы № 1 г. 
Белая Церковь 11.07.2002 г. с жалобами на отеки 
голеней, тошноту, потерю аппетита. Считал себя 
больным с 22.06.2002 г., когда появился отек голе-
ней. Госпитализирован с диагнозом. Ишемическая 
болезнь сердца (ИБС). Посттромбофлебитический 
синдром. При обследовании выявлены следующие 
отклонения от нормы: анемия (гемоглобин 82 г/л), 
повышенная СОЭ (70 мм/ч) и содержание в крови 
гамма-глобулинов (39,2%). В анализах мочи: эри-
троциты 15–25 в поле зрения, суточная протеину-
рия 0,165 г/л. Посев крови на стерильность — от-
рицательный. Реовазография конечностей (08.08): 
значительное нарушение кровообращения в сосу-
дах конечностей, больше нижних, сосудах большого 
калибра. Тонус повышен, эластичность значитель-
но снижена. Проба с нитроглицерином слабополо-
жительная. Ультразвуковое исследование (22.07): 
признаки хронического холецистита, явления ге-
патоза, нефроптоза правой почки, мочекислого 
диатеза, наличие жидкости в брюшной полости. 
Рентгенография органов грудной полости (07.08): 
фиброзные изменения в верхней доле правого лег-
кого с объемным уменьшением; 29.07 — метап-
невмонический пневмосклероз верхней доли пра-
вого легкого. Фибробронхоскопия (24.07): хрони-
ческий атрофический бронхит, дистония бронхов 
3 ст. Фиброгастродуоденоскопия (17.07): фибри-
нозный эзофагит, язва привратника (впервые вы-
явленная). Бульбостаз. Ректороманоскопия (29.07): 
проктит в стадии нестойкой ремиссии. Осмотр оку-
листа (30.07): начальная катаракта, ангиопатия сет-
чатки. Хирург (11.07): посттромбофлебитический 
синдром левой голени. Хроническая венозная не-
достаточность 2 ст. Сосудистый хирург: синдром 
сдавления венозных и лимфатических сосудов 
в левой паховой области. Обследование у уролога 
и онколога. Уролог (16.07): гипертрофия предста-
тельной железы 1 ст. Пульмонолог (16.07): верх-
недолевая правосторонняя пневмония (?). Гастро-
энтеролог (16.07): пептическая язва пилорическо-
го отдела желудка, впервые выявленная. Невролог 
(16.07): очаговой неврологической симптомати-
ки нет. Инфекционист (18.07): рекомендовано по-
сев кала на кишечную группу, копрограмма. Фти-
зиатр (13.08): Коллагеноз? Рекомендовано анализ 
мокроты на БК, компьютерная томография легких. 
Пациент получал сердечные гликозиды, диуретики, 
препараты калия, блокаторы кальциевых каналов, 
глюкокортикоиды, противовоспалительные, анти-
коагулянты, антибиотики. В результате уменьши-
лась одышка, отек голеней. Выписан с улучшени-
ем под наблюдение участкового врача. При выписке 
(15.06.2002) сохранялась некоторая пастозность 
голеней, одышка при ходьбе, головокружение, сла-
бость. 15.07 в дневнике лечащим врачом было вы-
сказано подозрение на наличие у пациента болез-
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ни Винивартера — Бюргера, подострого течения, 
висцеральной формы. Однако при выписке заклю-
чительный клинический диагноз был: ИБС, карди-
осклероз атеросклеротический. Хроническая не-
достаточность кровообращения (ХНК) 2А ст. Хро-
нический тромбофлебит нижних конечностей. 
Рецидивирующая тромбоэмболия ветвей легоч-
ной артерии с инфаркт-пневмонией.

31.08.2002 г. больной повторно поступил в кар-
диологическое отделение в ургентном порядке 
с диагнозом: ИБС. Кардиосклероз атеросклеро-
тический. Синусовая тахикардия. ХНК 2А ст. Хро-
нический тромбофлебит нижних конечностей. Ре-
цидивирующая тромбоэмболия ветвей легочной 
артерии. Пневмосклероз. Дыхательная недо-
статочность 2 ст. Больной жаловался на одышку 
при незначительной физической нагрузке, отеч-
ность голеней. Состояние его было средней сте-
пени тяжести. В клинике преобладала картина 
бронхоспастического синдрома, тромбофлебита. 
Сохранялся отечный синдром. 14.09.2002 г. воз-
никли признаки острой почечной недостаточности. 
15.09.3002 г. консилиум: имеет место острая по-
чечная недостаточность на фоне хронической, ко-
торая развилась вследствие системного васкули-
та типа Винивартера — Бюргера. 17.09.2002 г. ос-
мотрен гематологом: больше данных относительно 
септического характера показателей крови. Кон-
сультация нефролога (19.09): острая почечная не-
достаточность, нефросклероз. Назначенная тера-
пия эффекта не дала, 21.09.2002 г. в 15 ч 25 мин 
больной умер.

Патологоанатомический диагноз: Основной. 
ОТА висцерально-периферической формы. Ослож-
нения. Диффузный гломерулонефрит. Очаг ишемии 
миокарда в области передней стенки левого желу-
дочка. Полостные и периферические отеки. Гипо-
статическая пневмония. Отек легких.

Данные гистологического исследования 
(№ 135). Миокард. Выраженный интерстициаль-
ный отек, зернистая и вакуольная дистрофия кар-
диомиоцитов, очаговая фрагментация мышечных 
волокон. Очаги склероза и миомаляции мышеч-
ных волокон. Периваскулярный склероз, местами 
со скудной лимфоидной инфильтрацией. Головной 
мозг. В просвете сосудов микроциркуляторного 
русла — сладжирование эритроцитов — имеются 
явления плазморагии и фибриноидного набухания 
стенок сосудов. Периваскулярный отек, дистро-
фия нейронов. Мягкие мозговые оболочки отеч-
ные. Легкие. В просвете сосудов эритроцитарные 
стазы, сладж-феномен с очаговым фибриноидным 
некрозом стенок. Очаговая инфильтрация межаль-
веолярных перегородок лимфомакрофагальными 
элементами. В просвете части альвеол белоксо-
держащая жидкость с примесью клеток десквами-
рованного альвеолярного эпителия, сидерофагов 
и эритроцитов. Имеются очаги дистелектаза. Поч-
ки. Выраженный васкулит со склерозом стенок со-
судов и лимфомакрофагальной инфильтрацией во-
круг вен и артерий разного калибра. Диффузный 
продуктивно-мембранозный интра- и экстракапил-

лярный гломерулонефрит с очаговыми фибрино-
идными некрозами капиллярных петель клубочков. 
Зернистая дистрофия эпителия канальцев с некро-
биозом. В интерстициальной ткани определяются 
очаговые перигломерулярные и периваскулярные 
лимфомакрофагальные инфильтраты, перигломе-
рулярный склероз. Печень. Гигантоклеточный ге-
патит, интерстициальный фиброз с выраженной 
инфильтрацией портальных трактов лимфомакро-
фагальными элементами. Селезенка. Делимфоти-
зация В- и Т-зависимых зон с отсутствием фолли-
кулярных структур, фибриноидный некроз стенок 
части артериол. Щитовидная железа. Макрофол-
ликулярная гиперплазия со сгущением коллоида. 
Поперечно-полосатая мышца. Склерозированные 
сосуды с явлениями очагового фибриноидного не-
кроза, лимфоидные инфильтраты.

Патологоанатомами сделан вывод, что у боль-
ного Г. имела место висцеральная форма ОТА с во-
влечением артерий среднего и мелкого калибра, 
вен и сосудов микроциркуляторного русла ниж-
них конечностей, миокарда, легких и тяжелым по-
ражением почек и печени. Отмечено, что морфо-
логическим маркером данного процесса является 
деструктивно-пролиферативный системный васку-
лит с формированием чаще нейтрофильных тром-
бов с развитием микроабсцессов с инфильтраци-
ей перифокальных тканей. Ведущим в танатогенезе 
явилась почечная недостаточность, обусловлен-
ная диффузным пролиферативно-мембранозным 
гломерулонефритом, который следует расцени-
вать как одно из висцеральных проявлений основ-
ного заболевания.

А.И. Абрикосов еще в 1953 г. [1] относил ОТА 
к аллергическим состояниям, основой которых яв-
ляется предшествующая сенсибилизация. Харак-
терным для морфологической картины аллерги-
ческих (гиперергических) изменений является му-
коидное набухание волокон соединительной ткани 
с фибриноидным ее превращением и дальнейшей 
воспалительной продуктивной реакцией. Резуль-
таты гистологических исследований различных ор-
ганов умерших пациентов с ОТА свидетельствуют 
о развитии в них фибриноидного некроза сосудов 
микроциркуляторного русла (табл. 3).

Развитие ОТА следует связывать с гиперчув-
ствительностью предположительно к какому-
то компоненту табака. Сенсибилизированные 
Т-лимфоциты выделяют лимфокины, которые уг-
нетают миграцию макрофагов, концентрируют их 
в местах скопления антигенов. Макрофаги акти-
вируются, выделяют различные цитокины, лизо-
сомальные ферменты, повреждающие сосуди-
стую стенку, при этом развиваются гранулемы. 
При повреждении эндотелиальных клеток выра-
батывается интерлейкин (ИЛ)-8, -1, а также эндо-
телин. Активируются нейтрофилы (под действи-
ем ИЛ-8), повышается агрегация тромбоцитов, 
возникает сосудистая окклюзия, вазоконстрик-
ция (влияние эндотелина), названные цитокины 
поддерживают иммунное воспаление сосудистой 
стенки. Васкулит носит гранулематозно-некроти-

П О Г Л Я Д  Н А  П Р О Б Л Е М У



6 0  У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л  •  №  2  ( 6 4 )  •  2 0 1 6

зирующий характер с поражением артериол, ве-
нул, капилляров. Гранулематозное воспаление вы-
являют в стенках сосудов и периваскулярном про-
странстве. Вышеприведенные клинические случаи 
подтверждают наличие генерализации патологи-
ческого процесса при ОТА. Проведенные нами 
клинические наблюдения показывают, что гене-
рализация ОТА нередко сопровождается болью 
в мышцах и суставах, кашлем с умеренным коли-
чеством слизистой или слизисто-гнойной и даже 
кровянистой мокроты, картиной бронхита, пнев-
монии, плеврита, асцита, нарастанием легочно-
сердечной недостаточности, симптомов пора-
жения почек (гематурия, протеинурия, почечная 
недостаточность), анемией, нейтрофильным лей-
коцитозом, значительным повышением содержа-
ния фибриногена в крови и СОЭ.

При ОТА в воспалительных гранулемах опре-
деляют многоядерные гигантские и эпители-
оидные клетки, которые являются маркерами 
иммунного механизма гранулемообразования. 
Гранулемы формируются на основе гиперчув-
ствительности замедленного типа, что не ис-
ключает участия и механизмов гиперчувстви-
тельности немедленного типа. Эти процессы мо-
гут сменяться, подобно тому, как это отмечают 
при болезни Вегенера. В целом ОТА — гиперсен-
ситивная гранулематозная болезнь пока без уста-
новленного антигена. В этом случае аллергиче-
ские реакции замедленного типа опо средованы 
не гуморальными антителами, а клетками, пре-
жде всего Т-лимфоцитами. Клеточные реакции 
замедленного типа осуществляют иммунологи-
ческий надзор за антигенным составом орга-
низма. Течение ОТА хроническое, волнообраз-
ное. Известно, что иммунное воспаление имеет 
склонность к самовоспроизведению и непрерыв-
ному течению с периодами затухания и обостре-
ния разной продолжительности [8].

В центре сосудистых тромбов у больных ОТА вы-
являют жидкую, кашицеобразную массу бело-жел-
того цвета, напоминающую гной. В действительно-
сти этот процесс представляет собой гное видное 
асептическое размягчение, рассматриваемое как 
коагуляционный некроз с переходом в колликва-
ционный [4]. В агглютинационных тромбах преоб-
ладают агрегаты слившихся форменных элемен-
тов крови. Тромбы спаяны со стенкой сосудов, 
по структуре слоистые. В сетях фибрина наблюда-
ется скопление нейтрофилов, тромбоцитов. К раз-
витию тромбов приводит снижение антитромбо-
генных свойств сосудистой стенки, то есть ее по-
вреждение. Таким образом, образование тромбов 
в сосудах при ОТА — вторичный процесс, след-
ствие воспаления.

ВЫВОДЫ
ОТА — системная патология, при которой про-

дуктивно-деструктивному процессу подвергают-
ся не только средние, но и мелкие сосуды (внутри-
паренхиматозные артерии, артериолы, капилляры 
и венулы). Морфологическим маркером заболева-
ния (основной морфологической особенностью) 
является деструктивно-пролиферативный систем-
ный васкулит с формированием нейтрофильных 
тромбов с гноевидным асептическим размягчени-
ем в их сердцевине, которое представляет собой 
коагуляционный некроз с переходом в коликваци-
онный. Болезни Винивартера — Бюргера присуще 
также развитие иммунного гранулематозного вос-
паления в стенках сосудов. Об иммунном характе-
ре воспаления говорит присутствие в образующих-
ся гранулемах многоядерных гигантских и эпите-
лиоидных клеток.

Образование тромбов в сосудах при ОТА — вто-
ричный процесс, следствие первичного воспале-
ния, и имеются все основания для включения ОТА 
в номенклатуру системных васкулитов.

Таблица 3
Состояние сосудов микроциркуляторного русла в различных органах у больных с ОТА по гистологическим данным

Орган Характер морфологических изменений
Головной мозг В микроциркуляторном русле отмечают периваскулярный отек, явления плазморрагии и фибриноидное набухание сте-

нок сосудов, сладжирование эритроцитов. Тромбоз мелких артерий, нейтрофильные тромбы с микроабсцессами. Множе-
ственные кровоизлияния

Миокард Инфильтрация лимфоцитами стенок сосудов микроциркуляторного русла, фибриноидный некроз, скопление в просвете 
нейтрофилов. Развитие в перифокальных областях зон инфарцирования с инфильтрацией СЯЛ. Периваскулярный склероз 
с лимфоидной инфильтрацией

Легкие В просвете сосудов — эритроцитарные стазы, сладж-феномен, местами скопления СЯЛ с десквамацией эндотелия и оча-
говый фибриноидный некроз стенок. Инфильтрация лимфомакрофагальными элементами межальвеолярных перегородок. 
Очаговые кровоизлияния субплеврально

Печень Лимфоидная инфильтрация портальных трактов. Гигантоклеточный гепатит. Интерстициальный фиброз с выраженной ин-
фильтрацией портальных трактов лимфомакрофагальными элементами

Селезенка Фибриноидный некроз части артериол. Делимфотизация В-зависимых зон с сохранением Т-зависимых или делимфотиза-
ция В- и Т-зависимых зон с отсутствием фолликулярных структур

Почки Выраженный васкулит со склерозом стенок сосудов и лимфо-макрофагальной инфильтрацией вокруг вен и артерий разно-
го калибра. В просветах отдельных сосудов венозного типа лейкоцитарные тромбы с некрозом сосудистой стенки и пери-
фокальным абсцедированием. Очаговый мембранозный гломерулит местами с фибропластическими изменениями клубоч-
ков. Диффузный продуктивно-мембранозный интра- и экстракапиллярный гломерулонефрит с очаговыми фибриноидными 
некрозами капиллярных петель клубочков. В интерстициальной ткани определяются очаговые перигломерулярные и пери-
васкулярные лимфо-макрофагальные инфильтраты, перигломерулярный склероз. Зернистая дистрофия эпителия каналь-
цев, очаговый некробиоз

Поперечно-полосатые 
мышцы

Лимфоцитарные инфильтраты, очаговый фибриноидный некроз сосудов, их склерозирование
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СТАН ДРІБНИХ СУДИН 
(ВНУТРІШНЬОПАРЕНХІМАТОЗНИХ 
АРТЕРІЙ, АРТЕРІОЛ, КАПІЛЯРІВ, 
ВЕНУЛ) У ХВОРИХ НА ОБЛІТЕРАЦІЙНИЙ 
ТРОМБАНГІЇТ

В.К. Казимирко, В.Є. Клочко, 
В.П. Сільченко, К.Н. Шатрова, 
С.В. Дейнека, Л.М. Іваніцька, 
Т.С. Сілантьєва, А.Г. Дубкова

Резюме. У статті описано патологічні зміни, які 
розвиваються у дрібних судинах (паренхіматоз-
них артеріях, артеріолах, капілярах, венулах) 
хворих на облітераційний тромбангіїт. Вивчено 
стан судин мікроциркуляторного русла в голов-
ному мозку, міокарді, легенях, печінці, селезін-
ці, нирках, м’язах.

Ключові слова: облітераційний тромбангіїт, 
дрібні судини, паренхіматозні артерії, 
артеріоли, капіляри, венули.

STATUS OF SMALL VESSELS 
(IN THE PARENCHYMAL ARTERIES, 
ARTERIOLES, CAPILLARIES, VENULES) 
IN PATIENTS WITH THROMBOANGIITIS 
OBLITERANS
V.K. Kazimirko, V.E. Klochko, V.P. Silchenko, 
К.N. Schatrova, S.V. Deineka, L.M. Іvanitska, 

T.S. Silanteva, A.G. Dubkova

Summary. The article describes the pathological 
changes observed in small vessels (parenchymal 
arteries, arterioles, capillaries, venules) of patients 
with thromboangiitis obliterans. It studies the state 
of microvascular brain, myocardium, lungs, liver, 
spleen, kidneys and muscles.
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