
Легкие необычны тем, что кровоснабжаются
из двух различных сосудистых систем — из легоч-
ных и бронхиальных артерий. Главной функцией
легочной артерии является газообмен, в то время
как бронхиальные артерии обеспечивают питание
структур бронхиального дерева, легочных сосудов,
паренхимы, лимфатических узлов и плевры.
Легочные артерии в норме и при различных патоло-
гических состояниях широко изучены, но в данный
момент возрастает интерес к бронхиальным арте-
риям, которые недостаточно описаны в российской
литературе в свете диагностических изображений.

Углубленные и точные знания анатомии бронхиаль-
ных артерий являются одним из необходимых условий
в понимании их патологических изменений, что
необходимо для постановки правильного диагноза
и определения лечебной тактики. Бронхиальные арте-
рии обычно отходят от аорты на уровне тел позвонков

ThV, ThVI (ортотопический вариант), а бронхиальные
вены дренируются в левое предсердие с легочными
венами, а также в правое предсердие в составе вены
azigus [1–3]. в том случае если бронхиальные арте-
рии отходят от ветвей аорты или от нисходящей аорты
на другом уровне они считаются эктопическими или
аберрантными. При любом варианте отхождения
бронхиальные артерии входят в паренхиму легких
в области их корней и проходят параллельно бронхам,
располагаясь в их наружном соединительнотканном
слое [4, 5]. Cauldwell и соавт. [6] описали четыре клас-
сических варианта отхождения бронхиальных артерий
от аорты: (а) первый тип (40,6% случаев), когда две
бронхиальные артерии отходят от аорты слева, а одна
справа от межреберно-бронхиального ствола
(МРБС) (рис. 1); (б) второй тип (21% случаев), когда
слева одна бронхиальная артерия, а справа — один
МРБС; (в) третий тип (20% случаев), когда две брон-
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Бронхиальные артерии — это важная сосудистая система, которая обеспечивает питание структур бронхиаль-
ного дерева, легочной паренхимы, лимфатических узлов и плевры и связана множеством анастомозов с систе-
мой легочных артерий. Углубленные знания анатомии бронхиальных артерий — одно из необходимых условий
для понимания их возможных патологических изменений и путей ремоделирования, что представляется весьма
важным в изучении многих патологических состояний. Анализ анатомических особенностей и процессов ремо-
делирования бронхиальных артерий с помощью методов лучевой диагностики может стать важным подспорь-
ем в понимании развития и прогноза многих заболеваний.
Ключевые слова: бронхиальные артерии, анатомические варианты, ремоделирование, ангиогенез.

Bronchial arteries form an important vascular system, which supplies bronchial tree, pulmonary parenchyma, lymph
nodes and pleura and associated with multiple anastomoses with the pulmonary artery brunches. Good knowledge
of the bronchial arteries anatomy is a prerequisite for understanding their possible pathological changes and ways of
remodeling, which is extremely important for many pathological conditions. Analysis of the anatomical features and
remodeling of bronchial arteries with using diagnostic imaging can be an important tool in understanding the deve-
lopment and prognosis of many diseases.
Key words: bronchial arteries, anatomy types, remodeling, angiogenesis.
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хиальные артерии отходят слева и две справа, при
этом одна из артерий справа представлена в виде
МРБС; (г) четвертый тип (9,7% случаев), при кото-
ром одна артерия определяется слева, а две справа,
при этом одна из артерий справа представлена в виде
МРБС. Левая бронхиальная артерия обычно отходит
от переднебоковой поверхности нисходящей части
грудного отдела аорты и следует в направлении корня
левого легкого. Справа межреберно-бронхиальный
ствол обычно отходит от правой заднемедиальной
поверхности нисходящей грудной аорты и следует
в краниальном направлении до разделения на межре-
берную (или межреберные) артерию и правую брон-
хиальную артерию. Последняя затем поворачивает
в каудальном направлении и следует вдоль правого
главного бронха [4, 6].

В другом исследовании Yoshiaki и соавт. [7], про-
анализировав 118 КТ-ангиограмм, выделили
несколько анатомических вариантов бронхиальных
артерий с использованием четырех параметров:
«материнская» артерия, уровень отхождения, лока-
лизация устья на стенке аорты и вариант хода в сре-
достении. на основании первого параметра было
выделено четыре типа бронхиальных артерий:
I тип — бронхиальные артерии отходят непосред-
ственно от аорты; II тип — одна из бронхиальных
артерий отходит общим стволом с межреберной арте-
рией (правая межреберная и правая бронхиальная
или правая межреберная и левая бронхиальная);
III тип — обе бронхиальные артерии отходят общим
стволом от аорты; IV тип — бронхиальные артерии
отходят от подключичной. на основании второго пара-
метра авторы данного исследования выделили орто-
топический и эктопический варианты бронхиальных
артерий в соответствии с ранее предложенной клас-
сификацией Remmy-Jardin [8]: при отхождении арте-
рий от нисходящей части грудного отдела аорты
на уровне ThV–ThVI она считается ортотопической
(рис. 2), при отхождении ее на другом уровне (дуга
аорты, нисходящая часть грудного отдела аорты ниже
уровня Th6 позвонка, подключичная артерия) —
эктопической (рис. 3). Также были выделены анато-
мические варианты бронхиальных артерий в соответ-
ствии с локализацией их устья (или устья общего
ствола) на стенке аорты. Грудной отдел аорты в попе-
речном сечении был разделен на восемь сегментов (в
соответствии с классификацией Remmy-Jardin):
передний, переднемедиальный, медиальный, задне-
медиальный, задний, заднелатеральный, латераль-
ный, переднелатеральный [7, 8]. Также авторы пред-
ставленного исследования тщательно проанализиро-
вали ход бронхиальных артерий в средостении
по отношению к пищеводу (справа или слева от него)
и к бифуркации трахеи (дорсально или вентрально).

Хорошо описаны места отхождения эктопических
бронхиальных артерий [5]: дуга аорты, ипсилате-
ральная или контралатеральная подключичная арте-
рия, нисходящий отдел аорты ниже уровня позвонка

ThVI, ипсилатеральный брахиоцефальный ствол,
ипсилатеральная внутренняя маммарная артерия,
ипсилатеральный щитовидно-шейный ствол.
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Рис. 1. Типичный вариант отхождения бронхиальных артерий
от аорты (1 тип по Cauldwell и соавт., 2 тип по Yoshiaki
и соавт.). Одна правая бронхиальная артерия отходит

от межреберно-бронхиального ствола, две левые
бронхиальные артерии отходят от нисходящей части грудного

отдела аорты общим стволом: а — фрагменты
компьютерных томограмм в режиме MIP; б, в —

трехмерные реконструкции бронхиальных артерий. 1 —
межреберно-бронхиальный ствол, 2 — межреберная

артерия, 3 — правая бронхиальная артерия, 4 — две левые
бронхиальные артерии непосредственно ниже отхождения

от аорты, 5 — трахея и бронхи, 6 — аорта.

в

б

а



У взрослых нормальный диаметр бронхиальных
артерий должен быть меньше 1,5 мм на уровне устья
и меньше 0,5 мм на уровне бронхопульмонального
сегмента [1, 4].

На данный момент доказано, что легочные и брон-
хиальные артерии и вены тесно связаны между собой
посредством множественных анастомозов.

Между бассейнами легочных и бронхиальных
артерий существует одна поразительная разница —
способность к ангиогенезу. Способность к ангиоге-
незу бронхиальных артерий похожа на таковую
у других артериол и капилляров большого круга
кровообращения, в то время как способность
к ангиогенезу артерий малого круга кровообраще-
ния весьма ограничена. Экстраальвеолярные ветви
легочной артерии имеют некоторую способность
к росту в длину, но данные процессы не могут срав-
ниться с поразительной возможностью к ангиогене-
зу бронхиальных артерий. в обзоре литературы

W. Mitzner и E. M. Wagner [9] используют термин
«ремоделирование» для обозначения изменений
в кровеносных сосудах, которые ассоциируются с их
последующим ростом в новые или имеющиеся
ткани. Такой тип роста сосудов может ассоцииро-
ваться с различными патологическими процессами,
включающими изменения пролиферации эндотелия
и свойств гладкомышечной мускулатуры, нарушение
барьерной функции, опухолевый рост, наличие
дополнительных клеточных элементов (привлечен-
ных в очаг ангиогенеза в результате хемотаксиса).
Для обозначения ремоделирования сосудов могут
использоваться такие термины как ангиогенез,
артериогенез [10], васкулогенез [11, 12], неоангио-
генез [13]. Несмотря на то, что под данными терми-
нами скрываются разные патологические или
физиологические механизмы (к примеру, под ангио-
генезом понимается образование новых сосудов
из уже существующих, а под васкулогенезом —
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Рис. 2. Ортотопический вариант (по Remmy-Jardin)
отхождения бронхиальных артерий единым стволом

от переднего сегмента нисходящей части грудного отдела
аорты; а — фрагмент компьютерной томограммы в режиме

MIP; б — трехмерная реконструкция бронхиальных артерий.
1 — общий ствол бронхиальных артерий, 2 — правая

бронхиальная артерия, 3 — левая бронхиальная артерия,
4 — трахея и бронхи, 5 — аорта.

Рис. 3. Эктопический вариант (по Remmy-Jardin)
отхождения бронхиальных артерий единым стволом от дуги

аорты: а — фрагмент компьютерной томограммы; б —
трехмерная реконструкция бронхиальных артерий. 1 —
общий ствол бронхиальных артерий в месте отхождения
от дуги аорты, 2 — правая бронхиальная артерия, 3 —
левая бронхиальная артерия, 4 — аорта, 5 — трахея

и бронхи.
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образование кровеносных сосудов в ткани de novo),
главное, что итог всех этих процессов — ремодели-
рование сосудов [11, 12]. Для более глубокого пони-
мания процессов ремоделирования бронхиальных
артерий необходимо знать основы их эмбрионально-
го развития, которые, однако, изучены в меньшей
степени, чем таковые для артерий малого круга кро-
вообращения. Известно, что на 9–12-й неделях
гестации бронхиальные артерии начинают разви-
ваться из аорты (что по срокам немного позднее
начала развития артерий малого круга) [14, 15].
Один или два сосуда отходят от дорсальной аорты
и направляются вдоль хрящевых пластинок крупных
дыхательных путей. Сосуды растут в длину по ходу
дыхательных путей к периферическим отделам лег-
ких соответственно развитию бронхиального дере-
ва, что доказывает основную роль процессов ангио-
генеза в развитии бронхиальных артерий. Однако
процессы развития более мелкой капиллярной сети
бронхиальных артерий изучены в недостаточной сте-
пени. Не совсем ясно, каким образом развиваются
капиллярная сеть в стенках бронхиол, стенках
легочных артерий (vasa vasorum), а также мелкие
сосуды, участвующие в образовании анастомозов —
посредством ангиогенеза или образованием сосудов
de novo из мезодермы (васкулогенез). в своем
исследовании W. Mitzner и E. M. Wagner выделяют
четыре основные группы патологических процессов,
которые могут приводить к ремоделированию брон-
хиальных артерий: воспаление, окклюзия ветвей
легочной артерии, эффект гипоксии тканей, крово-
снабжающихся из системы бронхиальных артерий,
опухоль легкого [9].

Воспаление может в значительной степени стиму-
лировать ремоделирование бронхиальных сосудов,
вплоть до развития опасного для жизни легочного
кровотечения [16, 17]. Li и Wilson в своем исследо-
вании показали увеличение плотности бронхиаль-
ных сосудов (после проведенной биопсии легкого)
у пациентов с бронхиальной астмой средней степени
тяжести по сравнению с контрольной группой [18].
Однако Chu и соавт. [19] утверждают, что проявле-
ния ремоделирования бронхиальных артерий (уве-
личение их количества) выявляются только в био-
птатах легких, полученных у пациентов с бронхиаль-
ной астмой, осложненной инфекцией, вызванной
Mycoplasma pneumoniae. Kuwano и соавт. [20]
продемонстрировали, что увеличение количества
бронхиальных сосудов у пациентов с астмой пропор-
ционально увеличению площади стенки дыхатель-
ных путей. в одном из исследований не было найде-
но статистически значимой разницы между диамет-
ром бронхиальных артерий у пациентов с тяжелой
астмой и контрольной группой [21].

Вероятно, наиболее интенсивно обсуждаемая про-
блема по данным научных исследований последних
лет — системная сосудистая реакция легочной ткани
в ответ на эмболизацию ветвей легочной артерии.

После того как Вирхов отметил редкость возникнове-
ния инфарктов легкого после ТЭЛА, стало понятно,
что бронхиальная циркуляция играет важную роль
в поддержке легочной паренхимы после обструкции
легочной артерии [22]. Выполнение пациентам с хро-
нической тромбоэмболией прямой ангиографии брон-
хиальных артерий демонстрирует уникальную воз-
можность данных сосудов к пролиферации и росту
в ишемизированной легочной ткани [16]. Процессы
неоваскуляризации бронхиальных артерий в ишеми-
зированной легочной паренхиме были доказаны
и изучены на пациентах [23], смоделированы в экспе-
рименте на овцах [24], собаках [25], свиньях [26], мор-
ских свинках [27] и крысах [28]. на этих моделях была
показана важная роль бронхиальной циркуляции
в поддержке ишемизированной легочной паренхимы,
а также были изучены морфологические и физиологи-
ческие особенности ремоделированных сосудов.
Доказано, что объем кровотока по бронхиальным
артериям в легких может увеличиваться до 30% после
окклюзии легочной артерии [25]. в последующих экс-
периментах одни из исследователей для изучения про-
цессов неоваскуляризации в ишемизированной легоч-
ной паренхиме использовали модель тромбоза легоч-
ной артерии у мышей [29]. в эксперименте было
выяснено следующее: не смотря на то, что у большин-
ства животных бронхиальные артерии расположены
от трахеи до терминальных бронхиол, кровоснабжая
дыхательные пути и легочную паренхиму, у мышей
данные сосуды расположены только вдоль главных
бронхов. После перевязки левой легочной артерии
у мышей было выяснено, что неоваскуляризация ише-
мизированной легочной паренхимы у них осуществ-
ляется за счет межреберных артерий. Заполнение
контрастным веществом новообразованной сосуди-
стой сети показало, что расположенные наиболее
близко к ишемизированной легочной паренхиме меж-
реберные артерии образовывали плотные сосудистые
сплетения, которые распространялись через пле-
вральную полость в ткань пораженного участка легко-
го. в последующих работах были изучены патофизио-
логические механизмы ангиогенеза в ишемизирован-
ной ткани, а также была доказана роль ишемии
и лечебной торакотомии в стимулировании ремодели-
рования сосудов. Более того, выявлены хемокины,
играющие важную роль в процессе генерации новых
сосудов в ишемизированной легочной ткани [30].
Также доказана роль данных хемокинов в процессе
неоангиогенеза при раке легкого [31–33] и обычной
интерстициальной пневмонии (идиопатическом легоч-
ном фиброзе) [34, 35].

Третий тип патологических процессов, приводящих
к ремоделированию бронхиальных артерий, по мне-
нию W. Mitzner и E. M. Wagner [9] это эффект гипок-
сии в бассейне кровоснабжения бронхиальных арте-
рий. Несмотря на то, что в экспериментах продемон-
стрировано достаточно резкое расширение бронхи-
альных артерий при гипоксемии и гиперкапнии [36,
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37], пролиферативные возможности системной цир-
куляции в легких при хронической гипоксии изучены
недостаточно. Доказано, что бронхиальные сосуды не
подвергаются пролиферации при первичной легочной
гипертензии [38]. Однако недавние исследования
демонстрируют пролиферативные изменения сосудов
стенки легочных артерий (vasa vasorum) у плода
вследствие хронической гипоксии [39]. Vasa vasorum
получают кровь из ветвей бронхиальных артерий [40,
41] и доставляют питательные вещества к легочным
артериям и венам. Heistad and Armstrong [42] пред-
положили, что метаболизм стенки кровеносных сосу-
дов с венозной кровью (вены большого круга крово-
обращения и легочные артерии) больше зависит
от vasa vasorum, чем от концентрации кислорода в их
просветах. Несмотря на недостаток информации
о регуляции легочных vasa vasorum, есть мнение, что
эта сосудистая сеть оказывает влияние на проницае-
мость сосудистого барьера легочных артерий
во время ишемии [43]. Так, Davie и соавт. [39] проде-
монстрировали в своей работе увеличение плотности
(количества) vasa vasorum в адвентиции легочных
артерий, что привносит значительный вклад в пони-
мание взаимодействия между ремоделированием
бронхиальной и легочной циркуляции. Более того,
данные исследователи подтвердили, что хроническая
гипоксия приводит к увеличению в кровотоке генери-
руемых костным мозгом прогенеторных клеток
(c-kit+), которые проникают в новообразованные
vasa vasorum через стенку легочных артерий.
Данный факт доказывает, что прогенеторные клетки,
доставляемые кровотоком из костного мозга в уча-
стки неоваскуляризации, могут быть необходимы для
реализации процессов ремоделирования сосудов.

Четвертый тип патологических процессов, приво-
дящих к ремоделированию бронхиальных артерий,
по мнению W. Mitzner и E. M. Wagner [9] это рак
легкого и метастазы. Известно, что процессы
неоангиогенеза при раке легкого запускаются, когда
для перфузии растущего новообразования недоста-
точно уже имеющихся сосудов. Хотя опухолевый
кровоток может осуществляться как из бассейна
легочных артерий, так и из бронхиальных артерий,
доказано, что кровоснабжение первичных опухолей
легких в большей степени осуществляется из систе-
мы бронхиальных артерий [44–47]. В процессе
такого сосудистого роста часто формируются новые
артериальные анастомозы между сосудами малого
круга и бронхиальными артериями. Именно за счет
этих анастомозов и происходит доставка питатель-
ных веществ в опухолевую ткань, даже если бронхи-

альные сосуды тромбированы [46]. Таким образом,
система легочной артерии (с низкой способностью
к ангиогенезу) берет на себя роль кровоснабжения
опухоли за счет образования анастомозов, благода-
ря процессам ангиогенеза в бронхиальных артериях
(рис. 4).

Необходимо также отметить, что ремоделирова-
ние бронхиальных артерий может быть одним
из звеньев патогенеза хронической обструктивной
болезни легких и бронхоэктазов [48–51].

Хотя легочные вены являются общим дренажным
путем для легочных и бронхиальных сосудистых бас-
сейнов, они являются незаслуженно забытыми в дис-
куссии о сосудистом ремоделировании. и это при том,
что венозные сосуды считаются наиболее подходящи-
ми для процесса ремоделирования (достаточно
вспомнить частоту использования вен нижних конеч-
ностей в сердечно-сосудистой хирургии). Что касает-
ся легких, венулы системной циркуляции также под-
вергаются ремоделированию в ответ на воспаление
[52]. Однако проблеме ремоделирования венозных
сосудов легочной паренхимы посвящено очень малое
количество научных работ. Также небольшое количе-
ство исследований посвящено развитию венозного
дерева легких [11, 53]. Возникает вопрос: имеют ли
эти вены такую же низкую способность к ремодели-
рованию, как и легочные артерии?

Таким образом, изучение анатомических особен-
ностей и процессов ремоделирования бронхиальных
артерий с помощью методов лучевой диагностики
может стать важным подспорьем в понимании раз-
вития и прогноза многих патологических состояний.
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Рис. 4. Ремоделирование бронхиальной артерии. Фрагмент
компьютерной томограммы в режиме MIP. 1 —

расширенная бронхиальная артерия, снабжающая кровью
центральный рак легкого, 2 — патологическое разветвление

бронхиальной артерии внутри опухоли.
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