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Введение. В пульмонологии пылевой бронхит рассматривается как первичный процесс, не связанный с кониотическим 
воспалением легких. Современные исследования указывают на патогенетическое и патоморфологическое единство 
содружественных кониотических проявлений в легких и бронхах, подводя к пониманию пневмосклероза с позиции 
эпителиально-мезенхимальной трансформации.
Цель исследования — изучение гистогенетических аспектов кониотического процесса у работников угольной про-
мышленности, имеющих различный стаж работы в условиях запыленной рабочей среды.
Материалы и методы. Осуществлено гистологическое и морфометрическое исследование компартментов легких и 
бронхов, полученных при судебно-медицинских экспертизах 80 шахтеров различных стажевых групп и 20 лиц кон-
трольной группы. Дополнительно проведено иммуногистохимическое исследование биопсийного и аутопсийного 
материалов бронхов 60 шахтеров со стажем работы от 5 до 30 лет с целью определения в эпителиальном компоненте 
непрофильных белков виментина, десмина и актина.
Результаты. Выявлено, что у шахтеров со стажем работы от 1 года до 5 лет межальвеолярные перегородки утолщены. 
Отмечается развитие перибронхиального фиброза, мышечный слой воздухопроводящих структур гипертрофирован, 
базальная мембрана утолщена. В части бронхов эпителий уплощен. Сосуды легких с гипертрофией медии, эндотели-
оциты увеличены. В  периваскулярных пространствах наблюдается разрастание фиброзной ткани. Плевра незначи-
тельно утолщена. Во всех структурах отмечается отложение угольной пыли. У шахтеров, имеющих стаж работы от 5 
до 10 лет, изменения прогрессируют, эпителий части бронхов с явлениями субатрофии. С увеличением стажирован-
ности до 10–20 лет в респираторной части легких формируются мелкие зоны склероза. В стенке бронхов отмечается 
разрастание соединительнотканных волокон. У шахтеров со стажем работы свыше 20 лет в ткани легких развивается 
выраженный пневмосклероз. Для воздухопроводящих структур характерны гипертрофия мышечной пластинки, утол-
щение базальной мембраны, фиброз перибронхиальной ткани и стенки бронха, слизистая оболочка резко уплощена. 
Сосуды легких имеют утолщенные стенки за счет гипертрофических изменений и фиброзной деформации. Плевра 
разволокнена, утолщена.
Проведенное иммуногистохимическое исследование бронхов горнорабочих показало, что в зависимости от стажа ра-
боты в слизистой оболочке увеличивается площадь экспрессии виментина, десмина и актина.
Выводы. Одновременное развитие однотипных патологических изменений в бронхах, сосудах малого круга кровообра-
щения и респираторной ткани указывает на патогенетическую общность изменений при пневмокониозе. В результате 
проведенных иммуногистохимических реакций на выявление неспецифических для эпителиальных клеток бронхов белков 
получена четкая селективная окраска хромогеном. На основании рассчитанного процентного соотношения их площади 
экспрессии можно говорить о степени фиброзной трансформации.
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Introduction. In pulmonology dust bronchitis is regarded as a primary process that is not associated with coniotic pneumonia. 
Modern studies point to the pathogenetic and pathomorphological unity of friendly coniotic manifestations in the lungs 
and bronchi, leading to the understanding of pneumosclerosis from the position of epithelial-mesenchymal transformation.
Th e purpose of this study was to histogenetic aspects coniotic process of coal industry employees having diff erent work 
experience in the conditions of dusty working environment.
Materials and methods. Histological and morphometric study of lung and bronchial compartments obtained during forensic 
examinations of 80 miners of diff erent experience groups and 20 persons of the control group was carried out. In addition, 
an immunohistochemical study of biopsy and autopsy materials of the bronchi of 60 miners with work experience from 5 to 
30 years was carried out to determine non-core proteins vimentin, desmin and actin in the epithelial component.
Results. It is revealed that the interalveolar partitions of miners with experience from 1 year to 5 years are thickened. Th e 
development of peribronchial fi brosis is noted, the muscle layer of the air-conducting structures is hypertrophied, the basal 
membrane is thickened. In the bronchi epithelium fl att ened. Pulmonary vessels with hypertrophy of media, endothelial cells 
increased. In perivascular spaces there is a proliferation of fi brous tissue. Th e pleura is slightly thickened. Coal dust deposition 
is observed in all structures. In miners with work experience from 5 to 10 years, the changes progress, the epithelium of the 
bronchi with subatrophy phenomena. With an increase in internship up to 10–20 years in the respiratory part of the lungs, 
small areas of sclerosis are formed. In the wall of the bronchi there is a proliferation of connective tissue fi bers. Miners 
with experience more than 20 years in the lung tissue develops a pronounced fi brosis. Th e air-conducting structures are 
characterized by hypertrophy of the muscular plate, thickening of the basal membrane, fi brosis of the peribronchial tissue 
and  the bronchial wall, the mucous membrane is sharply fl att ened. Th e pulmonary vessels have thickened walls due to 
hypertrophic and fi brotic changes of the deformation. Th e pleura is fi brous, thickened.
Th e immunohistochemical study of the bronchi of miners showed that, depending on the length of work in the mucous 
membrane, the area of expression of vimentin, desmin and actin increases.
Conclusion. Th e simultaneous development of the same type of pathological changes in the bronchi, vessels of the small circle 
of blood circulation and respiratory tissue indicates a pathogenetic community of changes in pneumoconiosis. As a result of the 
immunohistochemical reactions for the detection of non-specifi c epithelial cells of the bronchi proteins obtained clear of selective coloring 
Chromogen. Based on the calculated percentage of their expression area, we can talk about the degree of fi brous transformation.
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Введение. В  настоящее время в пульмонологии 
пневмокониоз относится к группе интерстициальных 
заболеваний легких [1]. Пылевой бронхит при этом 
рассматривается как первичный процесс, не связанный 
с кониотическим воспалением. Развивающиеся атрофия 
и склероз всех структур бронхиальной стенки подраз-
умевают наличие инфекционного фактора [2,3]. Другие 
авторы [4,5], напротив, говорят о патогенетическом и 
патоморфологическом единстве содружественных ко-
ниотических проявлений в легких и бронхах. Тканево-
органный подход как к изолированной патологии толь-
ко ткани респираторной структуры легких помешал 
различным концепциям стать системообразующими 
понятиями при создании теории единых бронхолегоч-
ных процессов. 

Кроме того, методология диагностики пневмокони-
оза, основанная на рентгенологическом исследовании 
уплотнений в легких, не позволяет выявить системные 
проявления кониотического процесса на различных 
уровнях организации  — от молекулярного до организ-
менного. Современные исследования подводят к по-
ниманию пневмосклероза с позиции принципиально 
нового механизма развития, а именно эпителиально-ме-
зенхимальной трансформации (ЭМТ), для которой ха-
рактерна невоспалительная сущность [6–10]. Основным 
источником развития фиброза в органах при этом явля-

ются активированные миофибробласты, образовавшиеся 
в результате ЭМТ [11–13]. Согласно литературным дан-
ным, первый этап данного процесса представляет собой 
разрушение эпителиальных межклеточных контактов 
[14,15]. Экспрессия эпителиальных генов подавляется 
одновременно с активацией экспрессии мезенхималь-
ных генов. Происходит реорганизация структуры акти-
на, клетки приобретают подвижность и способность к 
инвазии, изменяют свою форму. В  конечном счете они 
получают фенотип фибробластов, разрушают эпителиа-
льные слои и деградируют базальную мембрану, полу-
чают способность к выработке экстрацеллюлярного ма-
трикса, накапливаясь в интерстиции ткани, участвуют в 
развитии фиброза [16, 17]. Данный процесс может быть 
отслежен обычной световой микроскопией не только по 
изменению внешнего вида эпителиальных клеток, но и 
по иммуногистохимическому выявлению в них маркеров, 
свойственных мезенхимальным клеткам: виментина, не-
мышечного актина, десмина, альфа-гладкомышечного 
актина, N-кадгерина, накоплению в экстрацеллюлярном 
матриксе гликозаминогликанов, указывающих на менее 
зрелый характер соединительной ткани, что в совокуп-
ности свидетельствует о трансформации эпителиальных 
клеток в типичные фибробласты [18].

Цель исследования  — изучение гистогенетических 
аспектов кониотического процесса у работников угольной 
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промышленности, имеющих различный стаж работы в ус-
ловиях запыленной атмосферы.

Материалы и методы. Осуществлено гистологическое 
и морфометрическое исследование бронхолегочной ткани, 
полученной при проведении 80 судебно-медицинских экс-
пертиз шахтеров, погибших одновременно при техноген-
ной катастрофе. Возраст рабочих находился в диапазоне 
22–64 лет, продолжительность вредного стажа составляла 
1–30 лет. Профессии шахтеров относились к основным в 
угледобывающей отрасли. Все горнорабочие были разделе-
ны на группы по продолжительности работы в подземных 
условиях. К 1-й группе шахтеров были отнесены лица, име-
ющие подземный стаж работы от 1 года до 5 лет (n=20), 
ко 2-й — стаж от 5 до 10 лет (n=20), в 3-ю группу вошли 
шахтеры со стажем работы от 10 до 20 лет (n=20), 4-ю 
группу составили лица, имеющие стаж работы 20–30 лет 
(n=20). Группа контроля была сформирована из 20 случаев 
судебно-медицинских экспертиз мужчин г. Новокузнецка, 
погибших при автодорожной катастрофе, находившихся 
в возрасте не старше 25 лет, не имевших по результатам 
вскрытий органной патологии.

Приготовление образцов тканей для гистологического 
исследования было стандартным. Последующая морфо-
метрия структур проводилось на микроскопе Olympus 
СX 31 (Япония) c цифровой видеокамерой Nikon digital 
sight — Fi 1 ( Japan) с использованием компьютерной про-
граммы  — Bio Vision 4.0 (производитель West Medica, 
Австрия). Оценивался диаметр каждого бронха и сосу-
да, на основании полученных результатов они были раз-
делены на несколько групп: бронхи — диаметром до 500 
микрон (мк) и от 500 до 1500 мк, сосуды — диаметром до 
50 микрон, от 50 до 100 мк и от 100 до 250 мк. В структу-
рах измерялись: толщина межальвеолярных перегородок, 
плевры, слизистой оболочки бронхов, стенки бронха, ба-
зальной мембраны, перибронхиального и периваскуляр-
ного фиброза, стенки сосуда, площадь клеток эндотели-
ального слоя.

Дополнительно проведено иммуногистохимическое ис-
следование биопсийного и аутопсийного материалов брон-
хов 60 шахтеров со стажем работы от 5 до 30 лет с целью 
определения в эпителиальном компоненте наличия непро-
фильных белков семейства мышечных белков.

В работе использовался стандартный иммуногистохи-
мический метод с применением мультимерной безбиоти-
новой системы детекции — REVEAL Biotin-Free Polyvalent 
DAB (производитель Spring Bioscience, США). Морфоме-
трически определялся процент содержания в исследуемой 
ткани виментина, десмина и актина в отношении всего объ-
ема исследуемой эпителиальной ткани бронха. Результаты 
иммуногистохимической реакции оценивались в 10 полях 
зрения микроскопа, по 100 клеток в каждом, при различном 
увеличении. Статистическая обработка данных проведена 
с использованием программного обеспечения IBM SPSS 
Statistics 22 (лицензионный договор № 20/604/3–1 от 
22.04.2016). Нормальность распределения количественных 
признаков проверялась с помощью показателей эксцесса 
и асимметрии. Сравнение полученных морфометрических 
показателей в двух независимых группах проводилось с по-
мощью критерия Манна-Уитни (U). Критическое значение 
уровня значимости различий р=0,05.

Результаты и обсуждение. Респираторная структура 
легких шахтеров со стажем работы от 1 года до 5 лет пред-
ставлена расширенными альвеолярными ходами с несколь-
ко утолщенными по сравнению с контрольной группой 
межальвеолярными перегородками (U=–10,78, р=0,001). 

Встречаются небольшие участки ателектазов и дистеле-
ктазов. В  отдельных ацинусах наблюдается скопление ма-
крофагов, содержащих угольную пыль, немногочисленные 
лимфоцитарные элементы и единичные гемосидерофаги.

Мелкие бронхиолы спазмированные, фестончатого ви-
да. Базальная мембрана утолщена, мышечный слой пред-
ставлен гипертрофированными волокнами с подчеркну-
тыми контурами последних и гиперхромией части ядер, 
в связи с чем стенка бронхов различного калибра резко 
превышает показатели контрольной группы (U=–6,87, 
р=0,001; U=–5,91, р=0,001). В  перибронхиальных зонах 
отмечается разрастание фиброзно-волокнистой ткани с 
включением пылевых отложений, размеры которой в брон-
хах диаметром от 500 до 1500 микрон значительно превы-
шают толщину их стенки. Слизистая оболочка воздухопро-
водящих структур мелкого калибра выстлана эпителием 
респираторного типа, однако в отдельных полях зрения его 
клетки слущены в просвет, имеют несколько уплощенный 
вид относительно значений контрольной группы (U=–7,26, 
р=0,001). В  бронхах с хрящевой основой эпителий упло-
щен до низкого призматического (U=–10,08, р=0,001).

Сосуды легочных артерий с утолщенными стенками 
за счет гипертрофии гладкомышечной ткани, миоциты с 
подчеркнутыми контурами и увеличенными гиперхром-
ными ядрами. Для некоторых структур характерна гомо-
генизация стенки с признаками плазморрагии. Отдельные 
сосуды спазмированные, имеют фестончатые контуры. 
В периваскулярных пространствах сосудов различного ка-
либра отмечаются мелкие пылевые отложения и фиброзная 
ткань, по толщине статистически значимо превышающая 
контрольные значения (соответственно U=–4,69, р=0,001; 
U=–7,23, р=0,001; U=–5,48, р=0,001). Эндотелиальные 
клетки с несколько увеличенным объемом относительно 
контрольной группы выступают в просвет.

Плевра представлена разрыхленными соединительнот-
канными волокнами, незначительно утолщена по сравне-
нию контрольными показателями (U=–10,70, р=0,001). 
В  подплевральном пространстве имеются сектора с от-
ложениями угольной пыли, формирующими лентовидные 
прослойки.

У шахтеров с большим стажем работы (от 5 до 10 лет) 
межальвеолярные перегородки утолщены более значи-
тельно, чем в предыдущей группе (U=–7,07, р=0,001). 
Просветы бронхов расширены, в отдельных полях зрения 
эпителий с явлениями субатрофии. Значения толщины сли-
зистой оболочки бронхов всех калибров значимо меньше 
аналогичных показателей контрольной группы (U=–11,33, 
р=0,001; U=–5,99, р=0,001). Мышечный слой гипертро-
фирован. В  перибронхиальных зонах отмечается более 
выраженное разрастание фиброзной ткани. Изменения в 
сосудах также прогрессируют.

Плевра утолщена менее значительно, чем в предыдущей 
группе, но статистически значимо превышает контрольные 
значения (U=–11,8, р=0,001), представлена разрыхленны-
ми соединительнотканными волокнами с дегенеративными 
изменениями и отложениями угольной пыли.

С увеличением стажированности (10–20 лет) в ткани 
легких развиваются обширные зоны ателектазов с форми-
рованием мелких и средних зон пневмосклероза, в кото-
рые вовлечены часть бронхов, средние и мелкие сосуды. 
В просвете альвеол наблюдается значительное количество 
макрофагов и гемосидерофагов. Бронхи расширены, с рез-
ким утолщением стенок. В мышечной пластинке отмеча-
ется разрастание тонких соединительнотканных волокон, 
формирующих мелкопетлистую структуру. Слизистая 
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оболочка бронхов всех калибров резко уплощена относи-
тельно предыдущей группы шахтеров (U=–6,3, р=0,001; 
U=–4,2, р=0,001). Базальная мембрана четко прослежива-
ется, на отдельных участках гомогенизирована, частично 
расслоена. В подслизистом слое бронхов имеются дольки 
слизистых желез с нечеткими признаками гипертрофии 
их эпителия и выраженными фибропластическими из-
менениями. Часть мелких бронхов — деформированные, 
просветы их сужены за счет перибронхиального фиброза, 
особенно выраженного в бронхах калибром от 500 мк, его 
толщина статистически значимо превышает показатели 
предыдущей группы (U=–4, р=0,001). Плевра также утол-
щена более значительно (U=–5,8, р=0,001), представлена 
соединительнотканной основой с параллельно идущими 
пучками волокон.

Сосуды с резко утолщенными стенками относительно 
контрольных значений, а также показателей у шахтеров со 
стажем работы 5–10 лет в группе сосудов от 50 до 250 мк 
(соответственно U=–7,2, р=0,001; U=–6,9, р=0,001). Во-
локна медии наложены друг на друга, в некоторых полях 
зрения формируются элементы повышенной клеточности 
мышечного компонента. Эндотелиальные клетки выбухают 
в просвет, увеличены в объеме как относительно показате-
лей контрольной, так и второй группы шахтеров в сосудах 
диаметром до 50 микрон (U=–3, р=0,003). Фиброз пери-
васкулярных зон приводит к частичной деформации про-
светов сосудов легочной артериальной системы, содержит 
в себе циркулярные отложения пыли в виде мелких и круп-
ных солидных очагов.

У шахтеров, имеющих стаж работы свыше 20 лет, в 
ткани легких развиваются выраженные фибропласти-
ческие изменения в виде очагов склероза, состоящих 
из тесно переплетающихся коллагеновых волокон с 
множественными пылевыми частицами. В  зоне фибро-
за располагаются мелкие и среднего размера частично 
деформированные сосуды. Бронхи с резко утолщенны-
ми стенками, как относительно значений контрольной 
группы, так и показателей рабочих со стажем 10–20 лет 
в группе воздухопроводящих структур диаметром от 
500 до 1500 мк (U=–4, р=0,001), за счет выраженных 
фибропластических изменений в перибронхиальных 
зонах, склероза и гипертрофии мышечной ткани. Сли-
зистая оболочка с практически полным исчезновением 
бокаловидных клеток уплощена более значительно по 
сравнению со значениями предыдущей группы шахтеров 
(U=–4,6, р=0,001; U=–2,3, р=0,02). Базальная мембрана 
бронхов утолщена. В  подслизистом слое также имеют-
ся признаки склеротических изменений. Сосуды всех 
калибров  — с утолщенными относительно контроль-
ных значений стенками (U=–8,49, р=0,001; U=–6,49, 
р=0,001; U=–6,76, р=0,001) за счет гипертрофических 
изменений медии и нерезко выраженной фиброзной 
деформации, распространяющейся на периваскулярные 
пространства, в которых имеются концентрически рас-
положенные угольные отложения. Плевра разволокне-
на, резко утолщена относительно контрольной группы 
(U=–12,34, р=0,001). Субплевральное пространство со-
держит пылевые частицы.

Проведенное иммуногистохимическое исследование 
бронхов горнорабочих с различной степенью выражен-
ности фибропластических изменений показало, что при 
стаже работы 5 лет площадь экспрессии моноклональных 
антител виментина, десмина и актина в слизистой оболочке 
трахеобронхиального дерева составляет 12% от всего объ-
ема эпителиальной ткани бронха, а при стажированности 

рабочих около 30 лет — 31–34% от общего объема иссле-
дуемой ткани. Полученные результаты позволяют создать 
представления о наличии фиброза в бронхах на основе раз-
личий системной детекции моноклональных антител, не 
являющихся специфическими для эпителиальных клеток, 
которые могут трансформироваться в различные в фено-
типическом отношении клеточные генерации, способные 
вызывать фибропластические изменения в дыхательной 
системе. Соответственно, по высокой детекции последних 
можно судить о степени фиброзной трансформации: от 
легкой (10–20%) до тяжелой степени (свыше 31%).

Выводы:
1. В течение первых лет работы в подземных условиях в 

респираторной структуре легких отмечается развитие выра-
женного макрофагального воспаления и фиброза, а также пора-
жение плевры в сочетании с отложениями угольной пыли. Генера-
лизованная атрофия слизистой оболочки бронхов без признаков 
вирусно-бактериального воспаления соответствует понятию 
«атрофическая бронхопатия» и является специфическим про-
явлением кониотического процесса в стенке бронха.

2. Одновременное развитие пневмокониоза, атрофической 
бронхопатии, эндотелиоза, гипертрофии гладкомышечных 
клеток в легочных сосудах и бронхах указывает на пато-
генетическую общность изменений в воздухопроводящих 
структурах, сосудах малого круга кровообращения и респи-
раторной ткани и свидетельствует о системности конио-
тического процесса.

3. Гипертрофия гладкомышечных элементов в бронхах и 
легочных сосудах сочетается с выраженным перибронхиаль-
ным и периваскулярным склерозом и может рассматривать-
ся как проявление кониотического процесса.

4. Эндотелиоз и гипертрофия гладкомышечных клеток 
легочных артерий создают условия для повышения сосуди-
стого сопротивления и давления в легочной артерии.

5. На основании рассчитанного процентного соотношения 
площади экспрессии моноклональных антител виментина, 
десмина и актина в слизистой оболочке трахеобронхиального 
дерева можно говорить о степени фиброзной трансформации.
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