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ПРЕДИСЛОВИЕ 

Эмфизема легких как нозологическая форма извест
на более 150 лет. Все это время ее изучением занима
лись патологи и интернисты. Интерес хирургов к этому 
заболеванию проявился лишь в последние десятилетия, 
что обусловлено различными причинами. 

Во многих странах увеличилось количество больных 
эмфиземой легких, в том числе и нуждающихся в опера
тивном лечении по поводу других, самых разнообразных 
заболеваний (например, ургентных или онкологиче
ских) . Поэтому задачей хирурга становится не только 
распознавание эмфиземы и ее осложнений, но и разра
ботка методов предоперационной подготовки, ведения 
операции и послеоперационного периода, а также про
филактика и лечение возможных осложнений у таких 
больных. 

Развитие торакальной хирургии побудило к изуче
нию эмфиземы, сопутствующей туберкулезу, нагноитель-
ным заболеваниям и опухолям легких, ибо наличие эм
физемы существенно влияет на объем операции, после
операционное течение и исход. После вскрытия грудной 
полости по поводу туберкулеза, кисты или других забо
леваний иногда выяснялось, что доминирующим заболе
ванием была эмфизема, и тогда это обстоятельство ста
новилось существенным фактором при выборе хирурги
ческой тактики. 

Операции по поводу лобарной эмфиземы новорож
денных, «исчезающего легкого», буллезной эмфиземы, 
вызвавшей напряженный или хронический пневмото
ракс, показали, что хирургическим воздействием иногда 
можно спасти, казалось бы, обреченных больных. Эти 
операции, обычно немногочисленные у каждого хирур
га, позволяют все же сделать оптимистический вывод: 
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в ряде случаев хирургическое лечение эмфиземы лег
ких целесообразно и оправдано. 

Общее направление современной физиологической хи
рургии определяется стремлением не отсекать больной 
орган, а создать условия для восстановления его струк
туры и функции. При многих заболеваниях это удава
лось. Это обстоятельство, а также недостаточная эф
фективность консервативной терапии эмфиземы легких 
побуждали к разработке хирургических методов лече
ния этой болезни. 

Некоторые авторы (W. Freund, С. И. Рубашев. 
А. Г. Савиных, Э. Э. Кристер, М. Г. Кутяков, О. Abbot 
a. ass., О. Brantigan a. ass.) предпринимали попытки 
хирургической коррекции при эмфиземе легких, воздей
ствуя на грудную клетку, диафрагму, вегетативные нер
вы и легкое. Были предложены операции, способствую
щие выведению больных из острого и хронического рес
пираторного ацидоза и хронической легочной недоста
точности (Е. Mayer a. ass., Е- Rockey). 

Все эти исследования еще недостаточно обобщены 
и круг вопросов, представляющих интерес для хирурга, 
точно не очерчен. 

В предлагаемой работе на основании эксперимен
тального изучения и клинических наблюдений автора, 
а также обобщения основных данных литературы про
изведена попытка рассмотреть хирургические аспекты 
эмфиземы легких и ее осложнений: показания и про
тивопоказания к операции, выбор рационального пато
генетически обоснованного вмешательства, предопера
ционная подготовка, ^послеоперационное ведение. 

Этиология, патогенез и клиника эмфиземы легких 
представлены в работе кратко, лишь в той мере, в ка
кой они необходимы для обоснования и оценки хирур
гического лечения. 

Автор надеется, что круг вопросов, получивших от
ражение в работе, привлечет внимание читателей к про
блеме хирургического лечения эмфиземы легких. 



ВВЕДЕНИЕ 

Термин «эмфизема легких» предложен Лаэннеком 
в 1819 г. Он определил ее как состояние, связанное 
с расширением и увеличенной воздушностью легких. За 
истекшие 150 лет выявилось, что описанное Лаэннеком 
заболевание может быть следствием различных пора
жений и что нет строгого соответствия между клиниче
скими показателями функции легких и их морфологиче
ским субстратом. На этом основании некоторые авторы 
(И. В. Давыдовский, 1938; 3. А. Гастева и соавт., 1965; 
К. Г. Никулин, 1967) предположили, что «эмфизема» — 
термин собирательный, относящийся к ряду болезней 
с различными патогенетическими и клинико-анатомиче-
скими механизмами. По образному выражению Комро, 
«эмфизема — корзина, куда складывают всех больных 
с одышкой и кашлем». Физиологические тесты, опреде
ляющие вентиляцию, механику дыхания, диффузию, со
стояние кровообращения в малом и большом круге мо
гут одинаково изменяться при различных легочных 
и некоторых сердечных заболеваниях (эмфизема лег
ких, пневмосклероз, туберкулез); клинико-рентгеиоло-
гическая картина также не всегда соответствует патоло-
гоанатомической. Поэтому при определении эмфиземы 
легких наиболее целесообразно опираться не столько на 
клинико-физиологическую базу, сколько на анатомиче
скую. К этому выводу пришли почти все участники сим
позиума США в 1958 г. в Англии и международного 
симпозиума ВОЗ в Москве в 1962 г. Они определили 
эмфизему как состояние легкого, характеризующееся 
увеличением сверх нормальных пределов воздушных 
пространств, дистальных к конечной бронхиоле. Это 
увеличение может быть связано с расширением или де
струкцией стенок этих пространств. В клинике термин 
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«эмфизема легких» может применяться только там, 
где эти изменения налицо. 

Принятое ВОЗ определение эмфиземы практически 
оправдано и рационально. Но и оно, с точки зрения кли
ники, нуждается в дальнейшем корректировании, так 
как под него подходят такие состояния, как компенса
торное расширение и гипертрофия легкого после его ре
зекции, а также старческие инволютивные изменения 
в легких, которые не являются болезнью и не нуждают
ся в лечении. 

В нашем дальнейшем изложении термин «эмфизема 
легких» употребляется в соответствии с основными по
ложениями, принятыми на симпозиуме ВОЗ, но касает- _ 
ся только эмфиземы легких как болезни. 

Комро (D. Сотго, 1961) характеризовал эмфизему 
как «серьезное, частое и трудно излечимое заболевание 
неизвестной этиологии». 

За более чем столетнее изучение эмфиземы легких 
учитывались такие этиологические и патогенетические 
факторы, как деформация скелета, механические мо
менты (кашель, растяжение легких при усиленном ды
хании), первичное поражение эластического каркаса 
легкого, нарушение функций вегетативной нервной 
системы, гиперкапния и гипоксия, изменения диффуз
ной емкости легких, бронхиальная астма и другие ле
гочные аллергозы, нарушения бронхиальной проходимо
сти, нарушения кровоснабжения легкого, воздушные 
или промышленные загрязнения, курение, хронический 
бронхит и бронхиолит, пневмофиброз и пневмосклероз. 

Многочисленные исследования установили, что из
менения скелета, механическое растяжение легкого, на
рушение его эластичности, гиперкапния, гипоксия, на
рушения диффузии не являются ни единственным, ни 
первичным патогенетическим фактором эмфиземы лег
ких. Остальные продолжают оставаться предметом дис
куссии. 

В эксперименте на 204 животных мы изучили роль 
следующих факторов в развитии эмфиземы легких: 
1) раздражения вагосимпатического нерва, 2) аутоал-
лергии, 3) нарушения кровоснабжения легких, 4) нару
шения проводимости трахеобронхиальных путей, 
5) бронхореспираторного воспаления. 

Первичное раздражение вагосимпатического нерва 
вызвало кровоизлияния, отек, острые вздутия, ателек-
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тазы легких, которые у части животных совершенно ис
чезали, а у других приводили к альвеолиту и бронхиту. 
В последнем случае у животных возникала эмфизема 
легких. Те же результаты получены в опытах с аутоал-
лергией, сужением трахеи, введением инородных тел 
для создания шаро-клапанных препятствий. 

Все эти методы вызывали эмфизему только через 
предварительно возникающее воспаление. Если у жи
вотных не было ни альвеолита, ни бронхита — не раз
вивалась и эмфизема легких. 

Наиболее близкую к человеческой картину болезни 
мы получили при использовании методов, направленных 
на провокацию бронхореспираторного воспаления. 

Именно бронхореспираторное воспаление (бронхит, 
альвеолит, бронхиолит)—самая частая причина эмфи
земы. И. К- Есипова отмечает, что она «не видела эм
физемы без бронхита». Английские авторы даже не про
водят четкой границы между эмфиземой и бронхитом, 
объединяя их в одну болезнь. 

По А. Н. Рубелю, В. А. Чуканову и др. хронический 
бронхит всегда сочетается с поражением интерстициаль-
ной части легких. А. Т. Хазанов показал, что при хро
ническом бронхите воспаление захватывает периброн-
хиальную и межуточную ткань, а оттуда распространя
ется на альвеолы. 

Развитию бронхореспираторного воспаления способ
ствуют промышленные и неиндустриальные воздушные 
загрязнения и курение, которые вызывают бронхоспазм, 
усиленную продукцию слизи, нарушают способность 
бронхиального дерева к самоочищению, а возможно, 
и изменяют чувствительность легочной ткани, оказывая 
на нее токсическое и сенсибилизирующее действие. 

Эмфизема может развиться и без аллергических про
явлений, хотя у части больных они выявляются. Это 
может объясняться тем, что при хроническом бронхите, 
так же как при спастическом бронхите и бронхиальной 
астме, повышена чувствительность слизистой к некото
рым раздражителям. Противолегочные антитела были 
обнаружены в сыворотке многих больных эмфиземой, 
но не доказано, что они являются ее причиной. Можно 
предположить, что они появляются в процессе развития 
эмфиземы и свидетельствуют лишь о деструкции легоч
ной ткани. Экспериментальные исследования Balchum 
и соавт. (1964) и М. Н. Мясниковой (1968) доказали, 
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что состояние аутоаллергии способствует развитию 
деструктивного воспаления. 

Воспаление, локализующееся в альвеолярной стен-
ке, может вызвать ее полное разрушение. Стенка рас
плавляется или изъязвляется под влиянием ферментов 
гноя либо бактерий, или некроз ее наступает в связи 
с нарушением питания. Такой процесс может наблю
даться и в бронхиолах. Мак Лин (К- Мс Lean) показал, 
что исходом бронхитов и бронхиолитов является умень
шение количества бронхиол в связи с их разрушением 
в процессе воспаления. Разрушение бронхиол и стенок 
альвеол приводит к слиянию последних и образованию 
больших воздушных полостей. Эти полости могут сохра
няться и даже раздуваться, если из них нарушен от
ток при выдохе и остаются достаточно широкие поры 
Кона, чтобы обеспечить приток воздуха при вдохе; они 
также могут подвергнуться рубцеванию и сморщиться, 
особенно когда вентиляция этих слившихся воздушных 
пространств уменьшена. 

Воспаление может вызвать и частичную деструкцию 
альвеолярной стенки — потерю субстанции, — в част
ности, в связи с поражением капилляров. Последние об-
литерируются и разрушаются не только в процессе раз
вития и разгара воспаления, но и в период его затиха
ния, когда 'закрываются не только вновь образованные, 
но и предсуществующие капилляры. Возможность и осо
бенности такой частичной деструкции альвеол в процес
се воспаления детально изучила Л. Рид (L. Read, 1967). 

Воспалительный процесс в бронхах и бронхиолах 
обусловливает нарушение бронхиальной проходимости. 
Атрофия бронхиальной стенки, перибронхиальный скле
роз, нарушающие перистальтику, затрудняют очищение 
бронхиального дерева. Это поддерживает воспаление 
в нижележащих отделах. Нарушение бронхиальной про
ходимости и коллатеральная вентиляция приводят 
к растяжению участков с нарушенным оттоком, в пер
вую очередь, тех, где альвеолярная стенка ослаблена 
или разрушена воспалением. 

Хроническое воспаление, вызывая раздражение пери
ферических окончаний вегетативных нервов, может спо
собствовать возникновению стойкого или периодически 
возникающего бронхоспазма. Оно также может при
вести к склерозу и облитерации сосудов с последующим 
нарушением питания и атрофией легочной ткани. 
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Развитие эмфиземы на фоне предшествующего вос
паления объясняет и нередко наблюдаемое сочетание., 
этой болезни с пневмосклерозом. Исходом воспаления 
часто бывает развитие соединительной ткани. В зависи
мости от характера воспаления и степени деструкции 
легочной ткани будет преобладать тот или другой про
цесс. Бурно протекающее воспаление с обширными 
участками нагноения приведет к преобладанию пнев-
москлероза и бронхоэктазов, когда же доминируют 
явления альвеолита, бронхита, перибронхита, перивас-
кулита, то доминировать, по-видимому, будет эмфизема 
легких. 

В патогенезе прогрессирующей эмфиземы легких 
важнейшую роль играют нарушения бронхиальной про
ходимости и кровоснабжения легочной ткани. Являясь 
обычно следствием бронхита, бронхиолита и альвеолита 
различной этиологии, они приводят к чрезмерному рас
тяжению, атрофии и деструкции легочной ткани. Иног
да заболевание протекает на фоне повышенной чувст
вительности организма. Другие факторы: деформации 
скелета, нарушение функций нервной системы, измене
ние эластики легкого, гипоксия и гиперкапния разви
ваются уже на протяжении болезни и наряду с основ
ными факторами обусловливают распространение и 
прогрессирование эмфиземы. 

Нарушение бронхиальной проходимости, прежде 
всего, затрудняет выдох, что влечет за собой повыше
ние внутриальвеолярного давления. Альвеолярные стен
ки, ослабленные воспалением, не могут противостоять 
давлению воздуха и растягиваются — увеличиваются 
тотальная и остаточные емкости: уменьшается центро
стремительное натяжение альвеол, что приводит к преж
девременному закрытию бронхов и бронхиол. Последние 
в конце вдоха могут быть сдавлены растянутыми аль
веолами, ставшими ловушкой для воздуха. Сопротивле
ние дыханию постепенно увеличивается. Соответственно 
увеличивается работа дыхательных мышц. Развиваются 
дискоординация дыхательных движений или патологи
ческие типы дыхания, увеличиваются энергетические 
затраты на дыхание. Все это, наряду с неравномерной 
вентиляцией, нарушением перфузии, механики дыхания 
и замедлением воздушного тока приводит к развитию 
гипоксемии и альвеолярной гиповентиляции, а в после
дующем и к гиперкапнии. В более поздних стадиях 
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в связи с повторяющимся или хроническим воспалени
ем, отеком, склерозом альвеолярных стенок уменьшает
ся и диффузия через альвеолярно-капиллярную мембра
ну. 

Редукция легочного кровообращения, сопровождаю
щаяся развитием легочной гипертонии, особенно выра
женной во время работы и в периоды гипоксемии, на
рушение общей гемодинамики в связи с нолицитемией, 
увеличением массы крови, общей гипотонией и наруше
нием присасывающего действия грудной клетки, токси-
ко-инфекционные влияния на миокард, увеличенная ра
бота сердца приводят к развитию дистрофических и не
кротических процессов в миокарде, завершающихся раз
витием сердечно-легочной недостаточности. 



Глава I 

КЛАССИФИКАЦИЯ ЭМФИЗЕМЫ ЛЕГКИХ 

Для удовлетворяющей клинику научной классифика
ции эмфиземы легких необходимы точные знания этио
логических и патогенетических факторов болезни, но 
ими мы еще не располагаем. 

Вот почему имеется много классификаций, иногда 
исключающих друг друга, или учитывающих какой-
либо один фактор (анатомический, патогенетический 
и т. п.), или в одном разделе опирающихся на клиниче
ские, в другом — на этиологические моменты и т. п. 

После того как Лаэннек (1819) ввел понятие «вези
кулярная» эмфизема, в отличие от интерстнциальнои из 
нее выделена викарная (С. Rokifansky, 1861), острая 
(Н. Eppinger, 1876; С. П. Боткин, 1887), общая и час
тичная (Н. Eppinger, А. Воуег, 1894) и старческая эмфи
зема. 

Из этих элементов и слагаются «традиционные», 
используемые большинством практических врачей клас
сификации болезни. И. В. Давыдовский (1938), А. И. Аб
рикосов (1947), А. И. Абрикосов и А. И. Струков (1961) 
различают острую и хроническую формы везикулярной 
эмфиземы. Последняя разделяется на гипертрофическую 
и старческую, каждая может быть общей и частичной. 

A. Barach (1958), С. Ogilvie (1959), L. Spengler (1960) 
выделяют функциональную или острую, хроническую 
обструктивную (диффузную или местную), старческую 
и компенсаторную формы. 

Н. А. Тишкин (1963) делит все виды «альвеолярной» 
(везикулярной) эмфиземы на первичную и вторичную, 
но не устанавливает между ними четкой границы, no
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скольку не отвергает связи первичной гипертрофической 
эмфиземы с хроническим бронхитом. 

И. Ф. Морозов и Г. В. Аганичина (I960) делят эмфи
зему на острую и хроническую, указывая, что каждая 
из них может быть обусловлена механическим наруше
нием бронхиальной проходимости, либо рефлекторно-
спастическим компонентом (бронхиальная астма). Хро
ническая включает также конституциональные формы 
у молодых людей и старческую инволютивную эмфи
зему. 

Указанные классификации мало отличаются друг от 
друга. В последнее время они подвергаются критике, 
некоторые виды эмфиземы вообще отвергаются. Вызыва
ет, например, возражения понятие о старческой эмфизе
ме. Лаэннек не рассматривал старческое легкое как 
эмфизематозное. Н. Landis (1920), Н. Bickerman (1956), 
Н. А. Тишкин (1963), 3. А. Гастева (1967) и другие 
также не считают болезнью изменения старческих лег
ких. N. Rappaport a. E. Mayer (1954) полагают, что из
менения легких в старости и при эмфиземе различаются 
лишь количественно. 

Морфологические изменения старческого легкого 
действительно сходны с теми, которые наблюдаются при 
эмфиземе: грудная клетка становится кифотической, боч
кообразной, атрофируются межреберные мышцы, легкие 
растягиваются, сосуды их истончаются, по краям обра
зуются пузырьки, на периферии скапливается значитель
ное количество пигмента. Склероз легочных сосудов пос
ле 50 лет встречается часто, а после 70 является прави
лом. Гистологическое исследование выявляет обычно 
атрофию и истончение межальвеолярных перегородок, 
расширение альвеол и альвеолярных ходов, атрофию 
бронхов, дегенерацию бронхиальных желез с обыз
вествлением и окостенением бронхиальных хрящей 
(Н. А. Тишкин). 

Однако физиологические показатели старческого лег
кого изменены незначительно и степень их нарушения 
зависит от активности субъекта (J. Arnett, A. Barach 
и др.). ЖЕЛ умеренно снижена, увеличен остаточный 
объем (в возрасте от 20 до 30 лет отношение остаточ
ной емкости к общей равно 20%, а в возрасте от 60 до 
70 лет —31%). 

Бронхиальная проходимость не нарушается, эластич
ность и упругость изменены незначительно, насыщение 



крови кислородом, РСОг и Ph крови обычно нормальны. 
Инволютивные изменения в легких старых людей, как 
правило, не вызывают изменений сердца. И. К- Есипова, 
определяя индекс по Бертингеру, выявила гипертрофию 
правого желудочка, но не отмечала клинических прояв
лений легочного сердца. 

Таким образом, инволютивные изменения в легких 
пожилых людей приводят лишь к небольшим ограниче
ниям физической активности, что вообще свойственно 
старческому возрасту и зависит от образа жизни (тре
нировки). Они не требуют лечения. Все это не позволяет 
считать старческое легкое болезнью и диктует исключе
ние «старческой эмфиземы» из клинических классифика
ций эмфиземы легких. 

По тем же соображениям в классификацию не должна 
быть включена компенсаторная эмфизема, которая ха
рактеризуется расширением и гипертрофией сохранив
шихся отделов легких, а также новообразованием альве
ол (Е. Д. Савченко, 1954; А. А. Биркун, 1958; L. Read, 
1967) и усилением кровоснабжения, в том числе и капил
лярного (А. М. Липкович и В. С. Савельев, 1954; 
В. Г. Гольдина, 1952; А. Т. Хазанов, 1947 и др). При 
компенсаторной эмфиземе оставшееся легкое не теряет 
эластичности (И. А. Шехтер и И. В. Зубчук). Если у боль
ных нет бронхита, то функциональные изменения, возни
кающие после резекции легкого, не прогрессируют 
(В. И. Стручков, 1960; А. И. Садофьев). Анатомические 
и клинические изменения, появляющиеся после удаления 
или выключения из дыхания значительных участков ле
гочной ткани, — это проявления приспособительных про
цессов. Эмфизема же. не является компенсаторным про
цессом — это болезнь с характерной клинической и 
морфологической картиной, включающей не только рас
ширение и иногда деструкцию альвеол, расширение аль
веолярных ходов, но и редукцию сосудистой сети (в том 
числе и капилляров), атрофию дыхательных мышц, атро
фию и перестройку аргирофильного и эластического кар
каса легких. Эмфизема может лишь нарушить процессы 
компенсации. Поэтому можно согласиться с авторами, 
утверждающими, что термин «компенсаторная эмфизема» 
не должен применяться. 

Целесообразно разделение эмфиземы иа ограничен
ную и диффузную. Нам представляется нерациональным 
предложение 3. А. Гастевой называть ограниченные 
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формы другим термином, хотя, естественно, ограничен
ная и диффузная эмфизема имеют не вполне сходные 
клинические проявления и отличаются разной степенью 
нарушения функции. Но если исходить из анатомических 
представлений о том, что эмфизема легких — это заболе
вание, характеризующееся расширением воздушных про
странств дистальнее конечной бронхиолы, то в класси
фикацию должны быть включены и ограниченные формы 
эмфиземы, тем более, что механизмы, приводящие, на
пример, к долевой эмфиземе, могут быть такими же как 
при диффузной:' гипоплазия ветви легочной артерии 
(случай France), нарушение бронхиальной проходимо
сти в связи с отсутствием или дегенеративными изме
нениями в хрящах, мышцах, слизистой бронхов (С. Я-До-
лецкий, И. Ф. Морозов и Г. В. Аганичина, И. К. Есипова 
и др.). Только при диффузной эмфиземе они более рас
пространены и препятствия локализуются не в крупных 
бронхах, а в мелких и в бронхиолах. 

Диффузная эмфизема тоже может проявляться не
одинаково в разных сегментах или долях легкого, о чем 
свидетельствуют наблюдения О. Abbot и соавторов, пред
ложивших термин «генерализованное заболевание 
с односторонним компонентом», то есть могут быть 
переходные формы. Мы также наблюдали эти 
формы. 

Большие пузыри, имеющие самостоятельное клиниче
ское значение, встречаются при любых формах эмфиземы. 
Поэтому нет смысла выделять отдельно пузырчатую фор
му, а в диагнозе следует отмечать лишь наличие пузы
рей. 

В последние годы за основу классификаций принят 
главным образом анатомический принцип, но и здесь 
нет единой точки зрения. 

Микроскопическое исследование легких, растянутых 
до прижизненного объема, выявило 2 основных типа 
эмфиземы: центрилобулярную, которая характеризуется 
преимущественным расширением бронхиол первого и вто
рого порядка и поражением сосудов этой области, в то 
время как альвеолярные ходы и альвеолы либо сохраня
ют свою структуру, либо в них обнаруживаются меньшие 
изменения, и панлобулярную (панацинарную), при ко
торой расширение, деструкция и потеря артериоло-капил-
лярного ложа отмечаются во всех отделах вторичной 
дольки, преимущественно в альвеолярных мешках. 

14 



Почти одинаково распространены следующие класси
фикации: 

Анатомическая классификация 
на основании распределения расширения 

и разрыва легочной ткани 
(Гепплестон и Леопольд, 1961) 

1. Фокальная (пылевая) 
2. Центрилобулярная 
3. Везикулярная 
4. Иррегулярная 

респираторные бронхиолы 

альвеолярные ходы и мешки 
по соседству с рубцами 

Классификация Комитета американского торакального 
общества по диагностике и стандартизации 

нетуберкулезных легочных болезней (1982) 

А н а т о м и ч е с к а я э м ф и з е м а 

1 Околорубцовая 

2. Дольчатая 

— Любая из них 
центрилобулярная может быть с 
панлобулярная . наличием пузырей 
неклассифициро
ванная 

(Вторая часть классификации предполагает деление по 
тяжести, она приводится ниже) 

Классификация, распространенная в Англии 
(Спенсер, 1962) 

1. Расширение 

селективная —фокальная эмфизема 
пылевых болезней 
или непромышлен

ной природы 
[ неселективная — компенсаторная эм

физема в связи с 
обструкцией глав
ного бронха 
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2. Деструкция сте
нок воздушных хо
дов и пространств 

неселективная— панацинарная де
структивная эм
физема (или диф
фузная лобуляр-
ная эмфизема) 

селективная — непромышленная 
центрилобулярная 
эмфизема 

неправильная — острое напряже
ние кист новорож
денных; гигантские 
пузыри; эмфизема, 
связанная с руб
цами. 

Классификация, принятая Симпозиумом 
по хирургическим неспецифическим заболеваниям 

легких в Москве (1962) 

I . Ф о р м ы э м ф и з е м ы 

А. Компенсаторная (одно растяжение.), Б. Деструктив
ная. 

II. П р е и м у щ е с т в е н н о е п о р а ж е н и е -

(растяжение (фокальная эм
физема, обязанная пыли) 
деструкция стенок воздушных 
пространств 

Альвеолярных ходов и 1 растяжение 
мешков J деструкция 
Неравномерная эмфи
зема 

Приводимая ниже альтернативная классифика
ция исключает^., ̂ эмфизему, поражающую преимущест
венно альКе'рдятдыые ходы и мешки (поддерживающие 
эту классификацию считают, что такой эмфиземы 
нет). . 
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1. Растяжение 

неизбирателыюе распределение 
(компенсаторная эмфизема и эм
физема, обусловленная частичной 
обструкцией главного бронха) 

избирательное распределение с 
преимущественным поражением 
бронхиол (фокальная эмфизема в 

I связи с -запылением) 

2. Разрушение 
стенок воздушных 
пространств 

неизбирателыюе распределение 
(панацинарная деструктивная эм
физема) 

избирательное распределение 
с преимущественным поражением 
респираторных бронхиол (центрило-
булярная эмфизема) 

неравномерное распределение 
(неравномерная эмфизема, связан
ная с рубцами) 

Эмфизема любого типа может быть названа широко
распространенной, если она распространяется через все 
легкое, и локализованной, если она ограничивается од
ним или несколькими субсегментами, сегментами или 
долей. 

Соответственно размерам поражения выделяют лег-
.кую (25%), среднюю (50%) и тяжелую (более 50%) 
степени эмфиземы. 

Распространенность поражения определяется в каж
дой доле отдельно и вычисляется в процентах среднее 
арифметическое всех долей. Должны быть также отме
чены пузыри и преобладающий тип эмфиземы в каждом 
легком. 

Авторы классификаций, принятых на симпозиуме, ре
комендуют исследовать и функциональные тесты, но не 
предлагают системы кодирования. 

Эти анатомические классификации, целесообразные 
для патологов, в клинике неприменимы, даже при допол
нении их исследованием легочной функции. Это связано, 
прежде всего, с тем, что нет надеж^и^*ШШй^шатоми
ческих корреляций, позволяющих"' дзошчйФ4, *$ёшэдкн ар -
ную эмфизему от центрило0^^р1^г*Т^''ч^Г^^йгрд^о 
настаивают патологи. Т а йй "̂*ргГз деление для клшиии 
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неосуществимо, потому что наличие клинических рас
стройств характерно лишь для смешанных центрилобу-
лярных и панацинарных, либо чисто панацинарных по
ражений, когда и гистологически трудно установить раз
личия между отдельными формами (J. Brodie, I. Snider, 
L. Doctor). 

Бессимптомных поражений в клинической практике 
обычно нет; больные в субклиническом периоде и даже 
в самом начале болезни не обращаются за врачебной 
помощью. Минимальное клиническое значение имеет 
и фокальная эмфизема пылевых болезней. Поэтому ана
томические классификации многих не удовлетворяют 
(Б. Е. Вотчал, G. Crenshaw a. F. Rowles и др.). 

Наиболее важное значение для клиники имела бы 
классификация, которая не только определяла бы форму, 
распространенность и тяжесть процесса, по и служила 
бы целям дифференциальной терапии. Такие, пока еще 
немногочисленные, классификации были предложены 
главным образом хирургами, пытавшимися определить 
пределы и возможности консервативного лечения и фор
мы, при которых показана операция. При этом в одних 
случаях подчеркивается роль больших пузырей в разви
тии легочной недостаточности (G. Crenshaw a. Rowles), 
в других — отмечается деструктивный характер и одно
сторонность поражения (Н. Walcup a. M. Wolcott, О. Ab
bot), в третьих — операция считается показанной при лю
бых формах так называемой первичной идиопатической 
эмфиземы (О. Brantigan, M. Kress a. E. Meuller). Эти 
классификации имеют лишь ограниченную цель (отбор 
больных для определенной операции) и поэтому >не -при
годны для общей характеристики процесса и для широ
кой клинической практики. 

Некоторые авторы предлагают различать виды эмфи
земы в зависимости от этиологических факторов (P. Ros. 
sier, 3. А. Гастева). Эти факторы наиболее полно 
представлены в классификации 3. А. Гастевой 
(1965). 

I. Распространенный пневмофиброз на почве бронхи
та и перибронхита, эмфизема легких. 

II. Распространенный пневмофиброз после перенесен
ных пневмоний (или других заболеваний легких), эм
физема легких. 

III. Очаговый пневмофиброз после пневмоний (или 
других заболеваний легких), эмфизема легких. 
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IV. Бронхиальная астма, астматический бронхит, эм
физема легких. 

V. Субстанциальная эмфизема на почве первичной 
гипертонии малого круга кровообращения. 

Отражение этиологических факторов рационально, 
ибо может обусловить направление терапии. Бесспорно, 
что воспалительные явления в легком или бронхах часто 
приводят к развитию склеротических изменений и к эм
физеме. Но не все виды склероза легочной ткани накла
дывают отпечаток на течение болезни и могут определить 
характер лечения и прогноз. Поэтому в диагнозе важно 
отмечать, имеет ли пневмосклероз диффузный или оча
говый характер, является ли он перибронхитическим, 
для которого характерны нарушения бронхиальной про
ходимости, или интерстициальным (фиброз легких), при 
котором явных нарушений бронхиальной проходимости 
нет, легкое уменьшено в объеме и преобладают диффу
зионные нарушения. При последней форме эмфизема 
чаще очагового характера и сопровождается образова
нием больших пузырей, но может быть и распростра
ненной. 

Деформирующий характер пневмосклероза тоже дол
жен быть отражен в диагнозе с указанием ведущего 
процесса в клинической картине заболевания. Нет еще 
достаточно чёткой классификации, по которой можно 
было бы судить о происхождении, тяжести и характере 
процесса, степени функциональных нарушений. Учитывая 
все приведенные классификации и собственные наблюде
ния, мы пытались составить клинико-терапевтическую 
классификацию болезни, которая помогла бы в выборе 
метода лечения. Мы отнюдь не считаем ее универсальной, 
но, как нам кажется, она побуждает к выяснению основ
ных моментов, могущих определить прогноз и направле
ние терапии. 

Исходя из анатомического определения эмфиземы 
легких, к ней должны быть отнесены острые расширения 
легких, хотя они могут полностью ликвидироваться пос
ле устранения причины. 

Термины «функциональная эмфизема», «острая эмфи
зема», употребляемые К. А. Щукаревым, Штром Ван 
Левеном и другими, представляются нам оправдан
ными. Не отказываемся же мы от определения «дина
мическая непроходимость кишечника», хотя это заболе
вание характеризуется только функциональными рас-
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стройствами. Однако определение С. П. Боткина «ост
рое вздутие легких» более соответствует сущности про
цесса. 

Мы считаем рациональной следующую классифика
цию: 

I. Острое вздутие легких: 
а) динамическое (нейрорефлекторное), 
б) механическое, 
в) смешанная форма. 

Каждая из форм может быть ограниченной и распро
страненной. 

II. Прогрессирующая эмфизема легких: 
а) связанная с бронхолегочными инфекциями (брон

хит, бронхиолит, хроническая пневмония), 
б) связанная с аллергией (бронхиальная астма, 

астматический аллергический бронхит). 
в) связанная с пылевыми болезнями, 
г) первичню-сосудистая (синдром Аерза), 
д) смешанная. 
Любая из этих форм может быть ограниченной, муль-

тилокальной и распространенной, с пузырями или без 
них. 

Пневмосклероз отмечается в диагнозе отдельно, если 
он имеет клиническое значение. 

По течению можно различать следующие формы эм
физемы легких: 

1) медленно прогрессирующая, 
2) быстро прогрессирующая, 
3) форма с часто повторяющимися периодами деком

пенсации или обострения легочной инфекции. 
Суждение о выраженности распространенной эмфизе

мы по площади может быть достоверным только при 
патологоанатомическом исследовании. Приблизительное 
представление об этом могут дать схемы, предложенные 
3. А. Гастевой, Е. В. Нешель, W. Frick a. ass., W. Fray, 
W. Schroder, которые позволяют судить о степени рас
ширения легких по клинико-рентгенологическим данным: 

I — слабо выраженная эмфизема легких: сердце 
прикрыто легкими, абсолютная сердечная тупость не 
выявляется; нижние границы легких юе изменены, коэф
фициент расширяемости по биграмме70—80 (по W. Fray, 
больше 72), размеры бокового синуса 45°, подвижность 
диафрагмы сохранена. 

II — эмфизема средней тяжести: границы легких опу-
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щены на одно ребро, коэффициент расширяемости по 
биграмме 80—90, подвижность диафрагмы ограничена 
высотой одного межреберья. 

III — резко выраженная эмфизема: нижние границы 
опущены на два ребра, подвижность диафрагмы не более 
ширины половины межреберья, коэффициент расширяе
мости по биграмме выше 90. 

Эта градация не всегда соответствует степени функци
ональных расстройств, а ими определяется тяжесть со
стояния больного. Поэтому заслуживает внимания пред

ложение Д. М. Зислина определять тяжесть болезни по 
следующим признакам: 1) начальная эмфизема — без 
легочной (недостаточности, 2) выраженная эмфизема—• 
явная, но компенсированная легочная недостаточность, 
3) тяжелая эмфизема — сердечно-легочная недостаточ
ность. Примерно такое же определение тяжести болезни 
дает К- А. Щукарев. В нашей литературе употребляются 
также предложенное В. Ф. Зелениным в 1947 г. деление 
на легочную и легочню-сердечную стадии недостаточно
сти, четырехстадийная классификация А. Г. Тетельбаума, 
трехстадийные —- Б. П. Кушелевского и Р. М. Заславской 
и А. Л. Вилковысского. 

Очень важно определить характер и степень имею
щихся расстройств в системах, принимающих участие 
в компенсации болезни. В классификациях используются 
различные термины для обозначения одного и того же 
состояния. В нашу задачу не входит подробное их рас
смотрение. Мы приводим лишь некоторые из классифика
ций, часто используемых для оценки нарушений при эм
физеме легких. 

Классификация J. West, E. Baldwin, A. Cournand, 
D. Richards (1951) 

I . Л е г о ч н а я н е д о с т а т о ч н о с т ь 

I степень — венти- —увеличение работы дыхания без 
ляторная недоста- гипоксии и гиперкапнии; Ог арте-
точность риальной крови в покое и при на

грузке не изменен; адекватный газо
обмен сохраняется с помощью ги
первентиляции. 

II степень—аль- —одышка при физической нагрузке; 
веолярно-респира- гипоксемия после упражнений; Нв0 2 

торная недоста- артериальной крови — 92%, С0 2 ар-
точность териальной крови ниже 48 об%. 
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Ill степень — вен
тиляторная и аль-
веолярно-респира-
торная недоста
точность 

— одышка в покое; артериальная 
гипоксемия и умеренная гиперкап-
ния; после стандартных упражне
ний НвОг артериальной крови 92— 
75%, СОг артериальной крови — 
48 об% и выше. 

II. С е р д е ч н о - л е г о ч н а я н е д о с т а т о ч н о с т ь 

К изменениям, характерным для легочной недоста
точности III степени, присоединяется полицитемия. 

Классификация А. Г. Дембо (1957) 

I . Л е г о ч н а я н е д о с т а т о ч н о с т ь 

I степень — одышка при нагрузке; увеличение МОД; 
снижение КИК-

II степень— умеренная одышка в покое, усиливаю
щаяся при нагрузке, иногда участие в 
дыхании вспомогательных мышц; увели
чение МОД; снижение КИК-

III степень— одышка при лежании в постели; выра
женный цианоз; участие вспомогательных 
мышц при дыхании; МОД относительно 
уменьшен; КИК значительно снижен; ги
поксемия. 

Классификация Л. М. Георгиевской (1960) 
и 3. А. Гастевой (1965) 

Л е г о ч н а я н е д о с т а т о ч н о с т ь 

I степень — 

II степень — 

одышка и цианоз появляются только при 
физической нагрузке, 
одышка в покое, при нагрузке усилива
ется, становится интенсивнее цианоз, тен
денция к тахикардии, увеличение печени, 
отеки, исчезающие при рациональной те
рапии. 
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Ill степень— резкий цианоз, выраженная одышка в 
покое с участием в дыхании вспомога
тельных мышц, отеки, цирротическая 
печень, асцит (степень сердечной недоста
точности рекомендуется определять по 
Лангу отдельно). 

Классификация Специального Комитета американского 
торакального общества по диагностике и стандартизации 

нетуберкулезных легочных болезней (1962) 

I. Асимитоматиче-
ская -

II. Вентиляторная -

III. Гипоксемиче-
ская • 

IV. Гиперкарбиче-
ская -

V. Эмфиземная 
болезнь сердца 

а) компен
сированная 

б) деком-
пенсированная 

-никаких отклонении от нормы. 
-один или больше из следующих сим

птомов: одышка, уменьшенные 
ФЖЕЛ, ММОД, ЖЕЛ, увеличенный 
резидуальный объем или увеличен
ное сопротивление воздушных пу
тей. , 

-те же симптомы, что во II rpynne-j-
-f- гипоксемия при покое или после 
нагрузки, уменьшенная Ог емкость. 

-те же признаки, что в III rpynne-j-
-рувеличение артериального СОг в 
покое или после нагрузки, или 
уменьшение Ph. 

— изменение ЭКГ, расширение 
крупных ветвей легочной артерии, 
расширение сердца. 

— увеличение давления в легочной 
артерии в покое или после работы. 

— увеличенное время циркуляции, 
повышение венозного давления, 
увеличение давления в правом же
лудочке в конце диастолы, призна
ки сердечно-сосудистой декомпен
сации. 
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Классификация Н. А. Троицкого (1961) близка 
к классификации P. Rossier 

С т а д и я к о м п е н с а ц и и 

Субклиническая • субъективных симптомов нет, кар-
диопульмональные резервы умень
шены, но достаточны для привычной 
физической активности. 

Дыхательная недостаточность 

I стадия 
а) преимущест
венно вентиля
ционная недо
статочность 
б) вентиляци-
онно-респира-
торная недоста
точность 
в) респиратор
ная недостаточ
ность 

II стадия 

III стадия 

— одышка при напряжении, уве
личение МОД, увеличение работы 
дыхания, в покое гипоксемии нет, 
при нагрузке может появиться. 
— выраженные нарушения венти
ляции, умеренная гипоксемия. 

— выраженная артериальная гипо
ксемия в покое или при легкой фи
зической нагрузке (интерстициаль-
ный фиброз, синдром Аерза). 
— артериальная гипоксемия и ги-
перкапния, включаются механизмы 
гуморальной защиты, компенсиро
ванный респираторный ацидоз, ра
бота вентиляционного аппарата 
уменьшается, работа правого серд
ца увеличивается (легочная гипер
тония и гипертрофия правого серд
ца с увеличением минутного объе
ма), компенсированное легочное 
сердце. 

— декомпенсированное легочное 
сердце, правожелудочковая недо
статочность, декомпенсированный 
респираторный ацидоз. 



Классификация Б. П. Кушелевского 
и Д. М Зислина (1964) 

II. Выраженная 
легочная недоста
точность (ЛН-Н) 

I. Латентная ле увеличение физиологического мерт-
точная недоста- вого пространства, в покое увеличе-
точность (ЛН-1) ние МОД, гемодинамика «е измене

на, часто гипокапния, при нагрузке 
альвеолярная гиповентиляция, сни-
жение ММОД, ускорение кровотока, 
неадекватное повышение минутно
го объема сердца, возможна арте
риальная гипоксемия. 
увеличение физиологического мерт
вого пространства, относительное 
уменьшение МОД, уменьшение аль
веолярной вентиляции ЖЕЛ, 
ММОД, увеличение минутного объе
ма сердца, ускорение кровотока, ар
териальная гипоксемия с гипо- или 
нормокаппией, увеличение кислород
ной емкости, повышение сродства 
Нв к кислороду. 

III. Леговдю-сер - — увеличение физиологического мерт-
дечная недоста- вого пространства, уменьшение 
точность МОД, ЖЕЛ, альвеолярной вентиля

ции. 
—относительное уменьшение минутно

го объема сердца, замедление крово
тока, артериальная гипоксемия с 
нормокапнией, диссоциация НвОг 
затруднена. 

—уменьшение минутного объема серд
ца, замедление кровотока, повыше
ние венозного давления и количе
ства циркулирующей крови, арте
риальная гипоксемия и гипер-
капния, диссоциация НвОг затруд
нена, 

в) полиглобули- —то же и значительное затруднение 
ческий тип (ЛНС-Ш)диффузии в связи со склерозом 

мелких ветвей легочной артерии, 
полиглобулия, увеличение кисло
родной емкости. 

25-

а) легочный 
тип (ЛСН-1) 

б) сердечный 
тип (ЛСН-И) 
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Наиболее доступны для практического использова
ния классификации А. Г. Дембо и 3. А. Гастевой, но 
они отражают лишь самое общее представление о сте
пени функциональных расстройств. Другие классифика
ции более детально учитывают нарушения в системе 
различных механизмов компенсации. 

Рациональны классификации Н. А. Троицкого и 
Б. П. Кушелевского и Д. М. Зислина. Они учитывают 
в каждой стадии и легочный .и сердечный механизмы' 
компенсации, биохимические сдвиги, характер и степень 
их нарушений. В клинике обычно и наблюдается соче
тание легочной недостаточности с нарушением функций 
сердечно-сосудистой системы, причем симптомы той 
и другой не всегда можно четко разделить, как это 
предполагают другие классификации. 



Глава II 

КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА И ТЕЧЕНИЕ 
ЭМФИЗЕМЫ ЛЕГКИХ 

«Эмфизема легких относится к числу 
весьма частых заболеваний органов 
дыхания. Тем не менее прижизненная 
и патологоанатомическая диагностика 
ее в ряде случаев трудна и нередко 
неточна». 

А. Т. Казанов, 1965 г, 

«Эмфизема — серьезное, часто встре
чающееся и трудно излечимое забо
левание». 

А. Комро, 1961 г. 

Эмфизема легких чаще встречается у мужчин асте
нического телосложения, малого веса. Тучные среди 
больных эмфиземой легких встречаются редко. 

Время начала заболевания из-за длительности суб
клинического периода указать трудно. Возраст боль
ных распространенной эмфиземой обычно колеблется 
между 40 и 55 годами, ограниченной — между 20 и 30 
годами. 

Одышка — первая и основная жалоба больных эмфи
земой легких. В начале заболевания больные часто ее 
не замечают, инстинктивно приспосабливая свою жиз
ненную активность к медленно ограничивающимся фи
зическим возможностям, тем более, что в первый пери
од болезни одышка возникает только при значительной 
физической нагрузке. Иногда она носит приступообраз
ный астмаподобный характер. При прогрессировании 
болезни одышка становится постоянной, но интенсив
ность ее меняется. Она сильнее выражена в холодное 
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время года, после еды, кашля, при эмоциональных 
вспышках. 

Одышка обычно экспираторная — короткий, «ост
рый», «хватающий» вдох и удлиненный, иногда ступене
образный выдох. 

Кашель сухой или со скудным количеством трудно 
отделяющейся мокроты. Он наблюдается больше по ут
рам, может носить приступообразный характер. Так как 
кашель малоэффективен, то больные долго кашляют, 
прежде чем удается выделить немного вязкой беловато-
серой мокроты, чаще в форме маленького плотного ко
мочка. По мере прогрессирования болезни приступы 
кашля усиливаются до «мушек» в глазах, головокруже
ния, иногда краткой потери сознания. Это обусловлено 
отрицательным влиянием на кровообращение внутри-
торакального давления, повышающегося во время каш
ля, и развивающимся синдромом Вальсальвы с нару
шенным венозным возвратом. A. Kerr a. R. Reich после 
первого кашля выявили падение системного АД, дляще
еся до 7'', и предположили, что головокружение и утра
та сознания могут быть связаны с ишемией мозга. 

Если эмфизема сопровождается гипотонией задней 
стенки трахеи, как это описали Н. Herzog, R. Nissen, 
то кашель может носить битональный характер. После 
приступов кашля часто отмечаются слабость и голов
ная боль, что, возможно, обусловлено увеличенной 
продукцией и повышением давления ликвора (при рес
пираторном ацидозе оно обычно повышено и вне при
ступа кашля). 

Многие больные жалуются на боли в груди. Анализ 
операционных находок не позволяет нам связывать эти 
боли с наличием плевральных спаек, как это обычно 
делается. Во время операций мы часто не обнаружива
ли спаек, хотя жалобы на боли были. При ограничен
ной эмфиземе боли обычно локализовались на уровне 
субплевральных пузырей. Это позволяет предполо
жить, что они обусловлены повышением внутритора-
кального давления, растяжением плевры или наличием 
хронического воспаления в области эмфиземы. 

Температура тела у большинства больных эмфизе
мой нормальная или субнормальная. Она редко повы
шалась более чем на 1° у больных распространенной 
медленно прогрессирующей эмфиземой даже при обо
стрении бронхореспираторной инфекции. Б. Е. Вотчал 
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и 3. И. Гастева считают, что если температура тела 
у больных эмфиземой выше, чем 36,5°, это указывает на 
инфекцию. Только долевые пневмонии и вспышки брон
хита у молодых больных ограниченной эмфиземой со
провождаются выраженной лихорадочной реакцией. 

У половины больных мы обнаруживали воспалитель
ные заболевания верхних дыхательных путей — ларин
гиты, иазофарингиты, синуситы. A. Sylla a. U. Gabert 
обнаружили хроническое воспаление придаточных па
зух носа у 22% больных эмфиземой легких. 

Внешний вид б$льных зависит от стадии, распрост
раненности и быстроты развития процесса. При выра
женной эмфиземе легких, если болезнь прогрессирова
ла медленно, образуется кифоз, грудная клетка увели
чивается в переднезаднем размере, становится бочко-
или колоколовидной, ребра принимают более горизон
тальное расположение, подвижность их ограничивается, 
межреберные промежутки расширяются, эпигастраль-
ный угол становится тупым, грудная клетка и плече
вой пояс приподнимаются и шея кажется укороченной. 
Надключичные ямки в наружной части обычно выпол
нены, в медиальной несколько втянуты. Выступают ки-
вательные и лестничные мышцы. Это так называемая 
«классическая» эмфизематозная грудь, описанная 
Н. Loeschcke,W. Freund и др. При быстром — в течение 
2—3 лет — развитии болезни грудная клетка может со
хранить нормальный вид. 

Подвижность грудной клетки ограничена, в дыха
нии участвуют вспомогательные мышцы, развиваются 
дискоординация дыхательных движений, патологиче
ские типы дыхания. 

У многих больных отмечается набухание шейных 
вен, иногда, особенно при кашле, выявляются расши
ренные вены в нижней части грудной клетки. Если шей
ные вены остаются набухшими и на вдохе, это свиде
тельствует о правожелудочковой недостаточности. 

При далеко зашедшей болезни развивается цианоз. 
Раньше всего он заметен на конечностях и, по 3. И. Мо-
дестовой, обусловлен расширением мелких вен и замед
лением в них тока крови. При развитии гипоксемии 
цианоз распространяется на слизистые и лицо, и они 
становятся серо-синими, а при гиперкапнии язык при
обретает голубой «вересковый» цвет. 

Перкуссия указывает на расширение легких: ниж-
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Няя граница опущена, при далеко зашедшей болезни 
совпадает с краем ребер, подвижность легочных краев 
ограничена, чаще перкуторно не определяется (если 
подвижность легочных краев при дыхании равна 4 см 
или более, распространенной эмфиземы нет). Сердечная 
тупость отсутствует. Перкуторный звук высокий. 
Б. Е. Вотчал отмечает «мозаичность» перкуторного зву
ка; над некоторыми более вздутыми участками легких 
перкуторный звук более высокий, чем над другими. При 
ограниченной мультилокальной эмфиземе этот симптом 
выражен особенно ясно. При аускультации в началь
ном периоде болезни выслушивается удлиненный уси
ленный выдох, в последующем сменяющийся ослаблен
ным дыханием. Последнее Б. Е. Вотчал считает прог
ностически неблагоприятным симптомом. 

Во все периоды эмфиземы могут быть слышны су
хие свистящие хрипы. Они либо постоянны и слышны 
даже на расстоянии (при выраженном бронхоспастиче-
ском компоненте болезни), либо появляются только 
после нагрузки. Иногда в покое определяются локали
зованные хрипы, а после нагрузки — диффузные. Ха
рактер, локализация и интенсивность хрипов могут из
меняться даже на протяжении суток, что указывает на 
их бронхоспастическую природу. При обострениях 
бронхореспираторной инфекции появляются и влажные 
хрипы. Звучные хрипы на одном и том же месте, «стоя
чие», обычно характеризуют бронхоэктазы, которые по 
Н. Магх и Б. Е. Вотчалу встречаются у 20% больных 
эмфиземой легких. 

Сердечно-сосудистая система при эмфиземе подвер
гается значительному напряжению. У ряда больных 
при отсутствии нарушений коронарного кровообраще
ния и еще до развития легочной гипертонии при нагруз
ке или на холоде могут возникать приступы, напомина
ющие стенокардию. 

Границы сердца определить трудно, сердечные тоны 
приглушены, число сердечных сокращений часто увели
чено (3. А. Гастева и соавторы обнаружили у части 
больных брадикардию), при развитии легочной гипер
тонии, а иногда и без нее появляется акцент второго 
тона на легочной артерии. Артериальное давление, как 
правило, понижено или держится на низких цифрах нор
мы. При пробе Вальсальвы отмечается значительное и 
продолжительное падение систолического и диастоличе-
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ского давления с уменьшением пульсового и замедлени
ем времени восстановления к исходному. Понижение 
давления A. Liere связывает с гипоксемией, а 3. А. Гас-
тева — с легочной гипертензией. Но мы отмечали умень
шение артериального давления и у больных ограничен
ной эмфиземой легких, когда еще не было ни легочной 
гипертонии, ни гипоксемии. Возможно, что и брадикар-
дия и понижение артериального давления обусловлены 
ваготонией, которая выявляется при эмфиземе уже в на
чальные периоды болезни (С. Я- Кофман, A. Barach 
и др.). 

Венозное давление повышается лишь при декомпен
сации кровообращения. Если оно не выше 80 мм вод. ст., 
значит декомпенсации кровообращения пет. 

Скорость кровотока замедляется при распростра
ненной эмфиземе и декомпенсации кровообращения. 
Вначале удлиняется эфирное время, что, по-видимому, 
отражает сужение, легочных капилляров. При деком
пенсации кровообращения возрастает и время локоть — 
язык. Н. Магх описывает и выраженное укорочение вре
мени кровотока по большому кругу, объясняя это от
крытием овального отверстия под влиянием высокого 
давления в малом круге, что в части случаев было под
тверждено и на вскрытии. 

Живот чаще втянут и напряжен (у тучных напря
жение может отсутствовать). Иногда видна эпигаст
ральная пульсация, обусловленная усиленными со
кращениями правого сердца. Печень при выраженной 
эмфиземе обычно прощупывается. Если она закругле
на, уплотнена или болезненна и если при надавлива
нии на нее увеличивается набухание шейных вен,— 
это ^указывает на правожелудочковую недостаточ
ность. 

У больных эмфиземой часто наблюдаются так назы
ваемые сопутствующие заболевания органов брюшной 
полости, которые либо являются следствием эмфиземы, 
либо имеют общую с ней причину. Так, описаны измене
ния функций печени (А. Я- Губергриц, И. Г. Иволгина 
и др.), поджелудочной железы (Б. Д. Боревская), а так
же язвы желудка и язвенный гастрит (Г. Г. Мардер, 
К. И. Холопов, и Ю. А. Андрианов, A. Biihlman, К. Brow
ning a. A. Olsen и др.). Некоторые сопутствующие забо
левания обусловлены хронической инфекцией и сенси
билизацией, другие — увеличением количества углекис-
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лоты в организме, что может изменить характер желу
дочной секреции. 

Мы не находили этих заболеваний у больных огра
ниченной эмфиземой. У 6 из 32 обследованных нами 
больных распространенной далеко зашедшей эмфиземой 
обнаружена язва двенадцатиперстной кишки и у 9 — 
желчнокаменная болезнь и холецистит. Нарушения ан
титоксической, белковой, в меньшей мере — углеводной 
функций печени, как правило, выявлялись у больных 
с запущенной болезнью и декомпенсацией кровообра
щения, но мы не могли установить параллелизма меж
ду степенью и длительностью нарушений кровообраще
ния и степенью изменений печеночных функций. 

Функции центральной нервной системы также изме
няются. При ограниченной эмфиземе отмечается лишь 
увеличенная утомляемость и головная боль после чрез
мерной физической нагрузки. По мере появления и на
растания гипоксемии и гиперкапнии головная боль ста
новится постоянной, преобладает ощущение усталости, 
больные не могут сосредоточиться, изменяется личность: 
развивается апатия или, реже, — эйфория, затем 
раздражительность, негативность и даже агрессив
ность. 

Полицитемия и увеличенное количество гемоглобина 
обнаруживаются у части (20—25%) больных запущен
ной эмфиземой (Н. Marx, A. Barach, 3. А. Гастева идр.). 
A. Hurtado a. ass., 3. А. Гастева и др. обнаружили явле
ния сферуляции (увеличение объема эритроцитов). Это 
связывают со стимуляцией гемопоэза эритропоэтинами, 
возникающими в тканях при их гипоксии. У больных 
ограниченной эмфиземой мы выявили более частую тен
денцию к полицитемии, чем у больных распространен
ной эмфиземой. У последних гипоксия могла возникать 
лишь при работе, но зато была менее выражена брон-
хореспираторная инфекция. Это подтверждает взгляды 
многих авторов о том, что полиглобулия и сферуляция 
эритроцитов являются компенсаторными, а также мне
ние А. Я- Ярошевского и И. К. Клеминой о том, что 
воспалительные процессы в легких тормозят образова
ние веществ, стимулирующих эритропоэз. Возможно, 
что наличие бронхореспираторной инфекции и уменьше
ние количества сывороточного железа (что отмечается 
у 30% больных) объясняет отсутствие корреляции меж
ду концентрацией Ог в крови и полицитемией. 
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РОЭ, число лейкоцитов умеренно увеличиваются 
лишь у некоторых больных эм'физемой легких даже при 
бронхореспираторной инфекции. У 30% больных выяв
ляется эозинофилия. 

Выраженных изменений массы крови мы не отме
тили. Н. Marx у своих больных в периоды компенсации 
кровообращения также находил нормальную или 
уменьшенную массу крови. Зависимости массы крови 
от полиглобулии или степени гипоксемии не наблюда
ется. 

Изменения ЭКГ при эмфиземе легких (подробно из
ложены в монографии 3. А. Гастевой, Е. В. Нешель и 
В. Г. Успенской) не всегда отражают истинное состоя
ние сердечной мышцы и даже не всегда выявляют при
знаки гипертрофии правого желудочка там, где она 
несомненна. Изменения ЭКГ часто выявлялись у наших 
больных ограниченной эмфиземой при полной компен
сации, когда в покое и при умеренной нагрузке у них 
не было ни гипоксемии, ни легочной гипертонии. Так, 
из 27 больных, которым была сделана ЭКГ при ограни
ченной эмфиземе, лишь у 5 не обнаружено изменений. 
У 5 больных была левограмма, у 10 правограмма, у 6 
обнаружены низкий вольтаж основных зубцов, удлине
ние электрической систолы сердца, снижение возбуди
мости в предсердиях, нарушение метаболических про
цессов в миокарде. Правограмма на ЭКГ у больных 
ограниченной эмфиземой отмечается чаще, чем при рас
пространенной. То же описывает и F. Millard: больные 
без рентгенологических доказательств распространен
ной эмфиземы имели в анамнезе полицитемию и пери
ферические отеки, а на вскрытии при умеренном легоч
ном поражении обнаруживалась резкая правожелудоч-
ковая гипертрофия. Возможно, что это связано с отно
сительно молодым возрастом больных ограниченной 
эмфиземой, меньшей продолжительностью и тяжестью 
болезни и большей сохранностью сердечной мышцы, то 
есть большими возможностями компенсации в этом пе
риоде. 

В последние годы в связи с применением новых ме
тодов рентгеновского исследования рентгенодиагности
ка эмфиземы легких играет очень большую роль и во 
многих случаях позволяет судить и о степени функцио
нальных расстройств. При отборе больных для опера-
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тивного лечения особенно важно точно интерпретиро
вать данные рентгенологического исследования. 

Рентгенологические изменения при эмфиземе легких 
детально описали Ю. Н. Соколов, Е. В. Нешель, 
W. Frich a. ass., W. Fray, G. Simon и др. 

При распространенной эмфиземе могут быть обна
ружены изменения скелета грудной клетки, но они не 
имеют большого диагностического значения. 

Наиболее характерный признак диффузной эмфизе
мы— увеличение легочных полей, в основном за счет 
их вертикального размера (опущение диафрагмы, рас
ширение межреберий) и поперечного (более горизон
тальный ход ребер и выпячивание грудины). Послед
нее обуславливает расширение ретростернального и рет-
рокардиального пространства, что отчетливо прослежи
вается даже на выдохе. 

Диафрагма при эмфиземе опущена. Правый купол 
ее располагается у шейки 10—11 ребра (в норме на де
вятом). Высота купола диафрагмы обычно 2—3 см 
(в норме noW. Frick — не менее 4 см). Уплощение диа
фрагмы приводит к увеличению размеров бокового и 
ребернодиафрагмального синусов. Боковой синус боль
ше 45° свидетельствует об эмфиземе. При выраженной 
эмфиземе диафрагма приобретает форму палатки, по
является «фестончатость», «ступенчатость» ее, что мо
жет быть связано со сращениями или обнажением мест 
прикрепления диафрагмы к ребрам при ее уплощении. 
Ю. Н. Соколов обнаружил этот симптом и у здоровых 
лиц с хорошо выраженным диафрагмальным дыхани
ем, но у больных эмфиземой легких диафрагма мало 
подвижна: при выраженной форме болезни купол пе
ремещается менее чем на высоту одного межреберья, 
а в очень тяжелых случаях колебания диафрагмы едва 
заметны, или она совершает парадоксальные движения 
(при вдохе поднимается, следуя за ребрами). 

В связи с низким положением диафрагмы сердце ка
жется узким. Даже при правожелудочковой гипертро
фии его диаметр не превышает И—11,5 см. 

Диплограмма (или биграмма) позволяет судить 
о степени расширения грудной клетки. Один из снимков 
делают на вдохе, другой — на выдохе (можно на одной 
пленке) и, совмещая их, определяют коэффициент рас
ширяемости. По W. Fray, отношение площади вдох — 
выдох в норме не превышает 72 (по. Е. В. Нешель — 
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65 — 75). При начальной эмфиземе легких оно равно 
70—80, при эмфиземе II степени — 80—90, при эмфизе
ме III степени — более 90. По биграмме можно опре
делить и ЖЕ Л. Легочные объемы вычисляются и по 
рентгенокимограмме (В. И. Соболев, Е. С. Мутина), 
которая отчетливо выявляет замедление выдоха (коле
но выдоха удлинено и деформировано) при эмфиземе. 

Изменение прозрачности легочных полей в разные 
фазы дыхания отражает вентиляционную функцию лег
ких. Методики этого теста разработаны Ю. Н. Соколо
вым, Е. В.Нешель, А. И. Садофьевым кг другими. При тя
желой эмфиземе прозрачность легочных полей в раз
ные фазы дыхания почти не изменяется. Одна лишь уве
личенная прозрачность легких еще не указывает на 
эмфизему, ибо может быть обусловлена уменьшенным 
кровенаполнением легочных сосудов или' атрофией груд
ной стенки при истощении. На фоне повышенной проз
рачности легочных полей выступает характерное для 
эмфиземы усиление легочного рисунка в области кор
ней и обеднение его на периферии, что отражает умень
шение кровоснабжения периферических отделов легких 
и повышение сопротивления току крови в малом круге. 

Важную роль для суждения о состоянии легочного 
кровообращения играют томография и ангиопульмоно-
графия. Последняя в большинстве случаев позволяет 
судить о локализации, распространенности и степени 
заболевания. Этот метод требует специального оснаще
ния и в клинической практике широко еще не распро
странен. И. А. Шехтер, М. И. Перельман, Ф. А. Астра-
хаицев, М. 3. Упингер обнаружили в области эмфизе
матозных полей сужение сосудов. Они раздвинуты, 
имеют мало сосудистых ветвей, которые-отходят не под 
острым углом, как обычно, а под прямым. А. Л. Вилко-
выеский и 3. М. Заславская, К- Jensen a. ass., G. Sca-
row, G. Lorenzen, G. Simon, H. Хурамович на ангио-
граммах больных эмфиземой нашли расширение при
корневых и лобарных артерий, отражающее повышение 
сосудистой резистентности, сужение сосудов от центра 
к периферии с очень скудной сосудистой сетью в об
ластях эмфиземы. К. Semish выявил, кроме того, за
медление капиллярного тока и артерио-венозные ана
стомозы. Аналогичные изменения сосудов М. А. Кузне
цова (1963) обнаружила на рентгенотомограммах, 
а V. Lopez-Majano a. ass. — на скеннограммах. 
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* Должные показатели обычно определяются по таблицам. Отклонение 
от должной не всегда признак патологии. При эмфиземе легких I степени 
обычно при нагрузке, в покое они нормальны. 

ЖЕЛ, МОД, ММОД на 15-20% 
показатели газообмена изменяются 



Изменение сосудистого русла нарастает по мере 
прогрессировании болезни. По L. Read, на ангиограм-
мах процесс кажется более распространенным, чем это 
выявляется на вскрытии, что отражает наличие вазо-
спазма, который, как и бронхоспазм, играет сущест
венную роль в прогрессировании болезни. 

Пузырчатые участки могут не выявляться на обыч
ной рентгенограмме, особенно при периферической суб
плевральной локализации булл. Иногда они распозна
ются в виде тонко очерченных кольцевидных теней или 
аваскулярной зоны с ячеистым рисунком и отклонением 
теней сосудистых и бронхиальных ветвей. На томограм
мах они видны лучше. 

Бронхография при диффузной эмфиземе не полу
чила распространения — она с трудом переносится этой 
группой тяжелых больных, а контраст из-за неэффек
тивности кашля надолго задерживается в дыхательных 
путях. 

Функции легких у больных распространенной эм
физемой заметно нарушаются. По нашим наблюдениям, 
раньше всего изменяется вентиляция. В начальном пе
риоде нарушения невелики и проявляются умеренным 
ограничением ЖЕЛ, ММОД и резервов дыхания, уве
личением остаточного воздуха и МОД. Дыхательный 
объем в первый период болезни может даже увеличи
ваться (табл. 1). Увеличение минутного объема дыха
ния в начале болезни обеспечивает достаточное насы
щение крови кислородом и выведение углекислоты, 
у некоторых больных обнаруживается гипокапния. При 
нагрузке, особенно если она сопровождается бронхо-
спастической реакцией, вентиляционные нарушения вы
ступают резче, могут сопровождаться уменьшенным на
сыщением артериальной крови кислородом и выравни
ваться не за 2—3 минуты, как у здоровых, а значи
тельно позже. 

Вентиляционные нарушения увеличиваются по мере 
прогрессирования эмфиземы, что чаще всего связано 
с обострением инфекции — вспышкой бронхита или 
пневмонии. При этом усиливаются одышка и кашель, 
может повыситься температура тела, появиться сла
бость, потливость, резкая утомляемость. Мокрота часто 
приобретает гнойный характер и в ней, наряду с раз
личными инфекционными агентами, обнаруживается 
большое количество нейтрофилов. 
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Обострение инфекции всегда ухудшает бронхиаль
ную проходимость из-за скопления секрета, отека брон
хов и бронхиол, бронхоспазма приводит к полной или 
частичной деструкции альвеол и к увеличению области 
эмфиземы. 

Ухудшение бронхиальной проходимости отражается 
на вентиляционных показателях: уменьшается ЖЕ Л, 
особенно односекундный объем (Б. Е. Вотчал и 
Т. И. Бибикова предлагают определять форсированную 
ЖЕЛ за 2 сек), резко уменьшается мощность воздуш
ной струи и отношение ММОД к ЖЕЛ. Это свидетель
ствует о повышенном сопротивлении току воздуха 
в дыхательных путях. Увеличение анатомического и осо
бенно функционального мертвого пространства, нерав
номерность вентиляции (не все области поражены оди
наково и нарушение воздушного тока возникает неодно
моментно) приводит к альвеолярной гиповентиляции. 

Соответственно увеличивается работа дыхательных 
мышц. Дополнительные мышцы, усиливающие вдох, 
располагаются в основном в верхнем отделе груди (ки-
вательные, лестничные, трапециевидные), мышцы, уси
ливающие 'выдох, — в нижнем. Развивается дискоорди-
нация дыхательных движений или патологический верх
негрудной тип дыхания. Это дополнительно нагружает 
дыхательные мышцы, делает их работу менее эффек
тивной и увеличивает энергетические затраты на ды
хание. Поэтому, хотя минутный объем дыхания и уве
личен, большая часть энергии идет на обеспечение 
работы дыхательных мышц. Внешнее дыхание уже не 
обеспечивает достаточное насыщение крови кислородом 
и выведение углекислоты. Однако полного соответст
вия между тяжестью болезни и степенью нарушения 
вентиляционных показателей нет. Но приблизительное 
заключение о степени нарушений газообмена можно 
сделать и на основании изучения показателей внешнего 
дыхания (остаточного воздуха, МОД, ФЖЕЛ, ММОД, 
резервов вентиляции и мощности выдоха). J. Hamm 
у 155 больных эмфиземой и бронхиальной астмой опре
делил тяжесть болезни по спирометрическим показате
лям и получил соответствующие клинике результаты. 

Показательны изменения газов крови. Нарушения 
газообмена обусловлены вентиляционными расстройст
вами, увеличением работы дыхания и запустеванием 
части кап-иллярного русла. Диффузия газов через аль-
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веолярно-капиллярную мембрану при эмфиземе без 
сопутствующего пневмосклероза изменяется мало (в ос
новном в связи с отеком альвеол во время обострения 
бропхореспираторной инфекции). Различие в напряже
нии кислорода в альвеолах и в артериальной крови при 
эмфиземе может быть увеличено на 8—10 мм ртути про
тив нормы. Чаще всего это обусловлено неравномер
ностью вентиляции (Н. Marx, P. Rossier и др.). 

Нарушения газообмена выявляются, как правило, 
если объем резидуального воздуха больше 45% и 
ММОД меньше 50 л/мин. 

Наши наблюдения подтверждают данные других ав
торов (В. Г. Успенская, Н. Н. Савицкий, Н. Marx и др.) 
о Юм, что тяжесть болезни более всего коррелируется 
с показателями насыщения артериальной крови кисло
родом и в меньшей мере — с содержанием кислорода 
в артериальной крови (см. табл. 1). 

Кислородная емкость отражает возможность тран
спорта кислорода гемоглобином. Она умеренно увеличи
валась лишь у 1/3 наших больных с гипоксемией. По 
В. Г. Успенской, на ранних стадиях заболевания кисло
родная емкость уменьшалась, но в общем изменения ее 
были невелики. 

Наличие гиперкапнии всегда указывает на неблаго
приятный прогноз и на очень тяжелую фазу болезни. 
Если у больного эмфиземой гиперкапния обусловлена 
гиповентиляционным кризом на фоне полостной опера
ции или обострением бропхореспираторной инфекции, 
то по ликвидации криза содержание углекислоты в кро
ви вновь может стать нормальным. Но хроническая 
гиперкапния всегда сопутствует резкому и стойкому 
угнетению вентиляции. 

Между содержанием углекислоты в крови и Ph нет 
полного соответствия. Это обусловлено увеличением 
буферной емкости крови, которое обнаруживается уже 
в начальных стадиях легочной недостаточности. Умень
шение Ph крови свидетельствует о декомпенсированном 
газовом ацидозе и требует энергичной терапии. 

Функциональные исследования после нагрузки поз
воляют более точно судить о степени распространения 
болезни, резервах и прогнозе. Толерантность к нагрузке 
у больных эмфиземой легких значительно меньше, чем 
при сердечных заболеваниях. При умеренно выражен
ной эмфиземе небольшая нагрузка может вначале при-. 
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вести к возрастанию насыщения крови кислородом, так 
как увеличивается минутный объем дыхания. У здоро
вых МОД повышается до 100—130 литров в минуту, 
дальнейшее увеличение вентиляции бесполезно, все тра
тится на работу дыхания. У больных эмфиземой МОД, 
при котором дальнейшее увеличение вентиляции бес
полезно, достигается значительно раньше (особенно 
у тех больных, у которых МОД в покое значительно 
увеличен). Аналогичные условия создаются, по-види
мому, при частоте дыхания 45 в минуту. 

У тяжелобольных исследования с нагрузкой риско
ванны. Н. Marx считает пробы с нагрузкой противопо
казанными при декомпенсации кровообращения, дли
тельном и сильном бронхоспазме, обострении бронхо
респираторной инфекции, если ММОД меньше 30 л/мин, 
ЖЕ Л меньше 2 литров, 1" объем меньше 50% ЖЕ Л, 
резидуальный объем больше 50% общей емкости, на
пряжение Ог в артериальной крови меньше 70 мм рт. ст., 
артериальное СОг больше 45 мм рт. ст. 

Для суждения о степени бронхоспазма можно про
извести спирографические исследования после примене
ния бронхолитических лекарств. 

Мы наблюдали в основном 2 типа течения болезни: 
1. Медленно прогрессирующий, когда нарастание 

клинической картины происходит на протяжении многих 
лет, часто незаметно для больного, симптомы долго 
ограничиваются вентиляционными нарушениями и уме
ренной гипоксемиеи, обострения бронхореспираторной 
инфекции текут вяло, при нормальной температуре те
ла. Больные обычно 1—2 раза в год обращаются за 
лечебной помощью, чаще лечатся сами различными 
антибиотиками и бронхолитиками и могут долго сохра
нять ограниченную трудоспособность. 

2. Быстро прогрессирующий тип течения, который 
обычно наблюдается у более молодых людей и харак
теризуется частыми, бурно текущими периодами обо
стрения бронхореспираторной инфекции. Гипоксемия 
развивается быстро, в последующие 2—3 года присое
диняется и гиперкапния, то есть образуется глобальная 
недостаточность по P. Rossier, из которой полностью 
вывести больных не удается. У таких больных, как пра
вило, на секции отмечаются более выраженные нару
шения кровоснабжения легких и более часто бывает 
пузырчатая форма эмфиземы. 
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Глава III 

ХИРУРГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ В КОМПЛЕКСНОМ 
ЛЕЧЕНИИ РАСПРОСТРАНЕННОЙ 

ЭМФИЗЕМЫ ЛЕГКИХ 

«Рост в наше время легочной хирур
гии открывает перспективы возмож
ности активной коррекции нормаль
ных взаимоотношений легочной и 
торакальной эластичности, емкости, 
грудной клетки и объема легких». 

К. А. Щ у карее, 1949 г. 

Эмфизему легких почти 150 лет лечили исключитель
но консервативно, но возможности такого лечения ог
раничены. Терапевтическими методами можно на неко
торое время уменьшить дыхательные расстройства, при
водящие к гипоксемии и гиперкапнии, ликвидировать 
вспышку бронхолегочной инфекции, но не удается воз
действовать на основные патогенетические факторы, обу
словливающие прогрессирование болезни (несоответст
вие размеров легкого и грудной полости, образование 
воздушных ловушек, ишемия легкого, легочная гипер
тония и т. д.) и развитие легочного сердца. Поэтому 
у многих клиницистов появилась мысль о целесообраз
ности хирургической коррекции некоторых расстройств 
при эмфиземе легких. 

Основные факторы, требующие хирургической кор
рекции: 1) несоответствие между размерами легких 
и вместимостью грудной клетки и 2) ишемия легочной 
ткани. 

Несоответствие между объемом легкого и грудной 
клетки наблюдается при выраженной эмфиземе, когда 
объем малоэластичного легкого превышает объем груд-
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ной клетки на 1—2 литра. При этом возникают допол
нительные условия, грубо нарушающие бронхиальную 
проходимость и эффективный газообмен. Но даже при 
распространенной эмфиземе способность к эффектив
ному газообмену утрачивает, не все легкое, а главным 
образом периферические его области, прилежащие 
к грудной стенке, средостению, и диафрагмальные края. 
Участки, расположенные ближе к гилюсу, оказываются 
более сохраненными, чем периферические, которые их 
сдавливают. Лучше кровоснабжаемые, способные к бо
лее эффективному дыханию части легкого сдавливают
ся функционально бесполезными отделами, раздутыми 
воздухом, но почти лишенными кровоснабжения. При 
этом нарушается и физиологический механизм, удержи
вающий открытыми бронхиолы и мелкие бронхи. Брон
хиолы и в норме лишены хряща и способны к спадению. 
При эмфиземе хрящ часто подвергается дегенерации 
в мелких, а иногда и в крупных бронхах. Единственным 
механизмом, удерживающим бронхи открытыми, стано
вится-центростремительное натяжение эластичного лег
кого. Однако и этот механизм нарушается при несовпа
дении объема легкого и грудной полости. Бронхиолы 
при этом могут быть достаточно проходимы на вдохе, 
когда грудная клетка находится в положении крайней 
инспирации, но они. становятся в значительной части 
непроходимыми во время выдоха. Это создает условия 
для улавливания воздуха и прогрессирования болезни. 
Несоответствие объемов легкого и грудной полости пе 
может быть устранено никакими консервативными ме
роприятиями. 

Ишемия легочной ткани весьма характерна для эмфи
земы. Оксигенотерапия и некоторые лекарственные пре
параты могут снять сосудистый спазм и уменьшить 
легочную гипертонию. Но многие препараты, снимаю
щие бронхоспазм и применяемые самими больными 
даже без назначения врача, оказывают сосудосуживаю
щее действие. В далеко зашедших случаях эмфиземы, 
когда капилляров уже нет, легочная гипертония стано
вится стойкой, создаются условия для дальнейшей 
ишемической дегенерации легочной ткани и развития 
легочного сердца. Консервативные методы не способны 
ни приостановить, ни тем более ликвидировать этот 
процесс. Коррекция указанных изменений возможна 
лишь хирургическим путем. 

44 



Первую операцию по поводу распространенной эм
физемы легких предложил W. Freund во второй полови
не прошлого века. Он обнаружил у больных эмфиземой 
раннее окостенение реберных хрящей и предположил, 
что связанное с этим расширение грудной клетки яв
ляется причиной болезни. Для ее лечения он считал 
целесообразным резецировать 4—5 верхних реберных 
хрящей. Автор разрабатывал и обосновывал свою опе
рацию в течение 50 лет. Вначале она применялась час
то: С. М. Рубашев нашел описание 84 случаев подобной 
операции. Не считая окостенение реберных хрящей при
чиной эмфиземы, он положительно оценивает непосред
ственные результаты операции — у большинства изу
ченных им больных получено выраженное клиническое 
улучшение, но девять больных умерло из-за прогресси-
рования болезни или интеркуррентных заболеваний. 

В последние годы операция Фрейнда применяется 
значительно реже, хотя некоторые хирурги считают, что 
при определенных показаниях она может улучшить со
стояние больных (P. Huet a. P. Blamutier, 1940; А. К. 
Лукиных и др.). 

W. Freund, С. М. Рубашев и другие обнаружили, что 
сразу после операции концы резецированных ребер 
опускаются, но объем движений грудной клетки увели
чивается. Эта операция, по-видимому, приводит к не
которому уменьшению несоответствия между объемом 
грудной клетки и легкого и, возможно, уменьшает дис
социацию или парадоксальное несоответствие дыхатель
ных движений верхнего и нижнего отделов грудной 
клетки, что улучшает газообмен. 

Однако в дальнейшем грудная клетка фиксируется 
в еще более инспираторпом положении, чем прежде, 
и эффект от операции уменьшается. Он и не может быть 
длительным: в периферические отделы легкого, почти 
лишенные кровоснабжения, воздух продолжает посту
пать, воздушные ловушки не исчезают, неравномерность 
вентиляции сохраняется. Операция не улучшает крово
снабжения легкого и не может остановить прогрессиру
ющей дегенерации легочной ткани, поэтому болезнь 
продолжает развиваться, и спустя некоторое время эла
стическая ретракция легкого, удерживающая бронхио
лы открытыми во время выдоха, вновь утрачивается» 
грудная клетка фиксируется в новом, еще более рас
тянутом положении. Все авторы подчеркивают без-
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успешность этой операции при выраженном бронхо-
спазме. 

А. Г. Савиных (1948), производя гастрэктомию по 
поводу рака кардии у стариков, страдавших эмфиземой 
легких, отметил, что широкая круротомия (пересечение 
ножек диафрагмы), ваго- и спланхникотомия, как пра
вило, вызывали уменьшение одышки и бронхита. Мок
рота, ранее отделявшаяся с трудом, разжижалась и лег
ко отходила. Автор считает, что диафрагмокруротомия 
создает возможности улучшения венозного кровообра
щения, снимая диафрагмальную блокаду с нижней по
лой вены. У всех оперированных А. Г. Савиных семи 
больных достигнуто улучшение. 

Сотрудники А. Г. Савиных продолжали изучать эту 
операцию. Э. Г. Кристер в 1949 г. сообщил уже о 19 
больных, подвергшихся круротомии, 9 из них были опе
рированы только по поводу эмфиземы легких. 

М. Г. Кутяков (1960, 1961) опубликовал данные о 37 
операциях. По его мнению, операция показана при эм
физеме легких I—II и II—III степени (к I степени ав
тор относит больных с вентиляционными расстройства
ми и насыщением гемоглобина кислородом в пределах 
92—86%, ко II —85—76%, к III —75% и меньше, сте
пень гипоксемии у его больных обычно соответствовала 
степени нарушения вентиляции). 

Орто- и кимографические исследования после круро
томии показали увеличение объема движений заднего 
отдела диафрагмы на 0,4—0,8 см, увеличение дыхатель
ного воздуха на 18,8—20,5%, ЖЕЛ —на 230—2000 мл 
(«38,7%), МВЛ—на 12,5—36,2% (хотя МВЛ остава
лась меньше должной). МОД оставался у большинства 
больных без изменения, у некоторых даже уменьшился, 
что свидетельствует о более экономной вентиляции. Ко
личество кислорода артериальной крови увеличилось 
в среднем на 5,9 об%, СОг уменьшилось на 8,3 об%. 

Смысл операции, по мнению А. Г. Савиных, не 
только в снятии блокады с нижней полой вены, но и в 
том, что в связи с круротомией и сагиттальным рассе
чением заднего отдела диафрагмы последняя приподни
мается, что облегчает выдох и углубляет вдох. Припод
нимание диафрагмы авторы объясняют влиянием эла
стической тяги легких и действием внутрибрюшного 
давления. Но маловероятно, что эластическое действие 
эмфизематозно измененных легких приведет к повыше-
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нию уровня стояния диафрагмы, так как растянутые 
легкие при эмфиземе отдавливают диафрагму книзу. 
Увеличение объема движений диафрагмы, сопровожда
ясь энергичной вентиляцией наиболее сохранных при. 
эмфиземе пригилюсных областей, может на некоторое 
время улучшить состояние больных. Широкая спланхно-
томия и ваготомия, производимые при гастрэктомии, од
новременно с рассечением ножек диафрагмы (В. А. Без
матерных, А. И. Осипов), влияют на тонус вегетативной 
нервной системы и это может привести к уменьшению 
бронхоспазма и изменению характера секрета. Возмож
но, что при диафрагмокруротомии, как и при операции 

, W. Freund, уменьшается несоответствие между объемом 
легких и грудной полости, но и эта операция сугубо 
паллиативна и не предотвращает прогрессирования бо
лезни. Авторы считают операцию бесполезной при сер
дечно-легочной недостаточности, пневмосклерозе и пле
врите со спайками. Она, по-видимому, бесполезна и при 
значительной атрофии диафрагмы, когда мышца под
верглась соединительному перерождению, что, 
по О. М. Ординой, нередко наблюдается при эмфиземе 
легких. 

Паллиативный характер диафрагмокруротомии и 
трудность предоперационной оценки состояния" диа-
фрагмальной Мышцы послужили, вероятно, причиной 
малой распространенности этой операции, хотя она 
и применялась некоторыми авторами в избранных слу
чаях (J. Smetana, 1956). 

Успехи легочной хирургии, введение интубационного 
наркоза и т. п. позволили иначе подойти к лечению 
распространенной эмфиземы легких. 

В пятидесятых годах нашего столетия О. Brantigan, 
Е. Meuller a. M. Kress начали разрабатывать операцию 
резекции плаща, подробно описанную ими в" 1959 г. 
Они исходили из верного, подтвержденного многими 
(О. Abbot, P. Thomas a. P. Gebauer и др.) предположе
ния, что между пузырчатой и непузырчатой эмфиземой 
нет принципиального различия. Образование пузырей — 
проявление резкого нарушения кровоснабжения данно
го участка. Но при обеих формах' распространенной 
эмфиземы — пузырчатой или без пузырей — нарушается 
эластичность легкого и центростремительное натяжение 

. альвеол, что затрудняет выдох. Как и другие, О. Bran
tigan a. ass. отметили неравномерность поражения лег-
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кого и более выраженные разрушения на периферии. 
Сущность разработанной ими операции заключается, 
во-первых, в удалении нефункционирующих перифери
ческих участков легкого («плаща»). Объем легкого 
уменьшается до объема плевральной полости. Вторая 
часть их операции состоит в денервации легкого путем 
пересечения и перевязки всех ветвей парасимпатическо
го нерва (кроме возвратного), денудации легочной ар
терии, легочных вен и главного бронха, а также пере
сечения бронхиальных артерий. Эта часть операции 
направлена на облегчение бронхоспазма, улучшение ка
пиллярного кровотока и изменение характера секрета. 
Грудная симпатэктомия ими не производилась. 

До 1964 г. О. Brantiqan a. ass. прооперировали 56 
больных в возрасте от 16 до 73 лет (средний возраст 
58 лет). 42 больным операция была сделана на одной 
стороне, 14 — на обеих. После первой операции умерло 
9 больных, у 3 из них прямой связи с вмешательством 
не было (мозговой инсульт, тепловой удар, острая по
чечная недостаточность). После второй операции ле
тальных исходов не было. Значительное улучшение на
ступило у 30 больных после односторонней операции 
и у 12 — после двусторонней. У 5 больных улучшения 
не было и они умерли. 

Операция О. Brantigan, E. Meuller, A. Kress принци
пиально схожа с вмешательствами, которые другие ав
торы проводили по поводу распространенной эмфиземы 
с буллезными поражениями — иссечение и ушивание 
пузырей неизбежно связано с уменьшением объема лег
кого. 

Эта операция явилась основой хирургического вме
шательства при эмфиземе легких, которое мы разраба
тывали с 1957 г. Однако мы считали целесообразным не 
только уменьшение легкого, но и обеспечение для пора
женного легкого дополнительного кровоснабжения. 

Экспериментальные и клинические наблюдения сви
детельствуют о возможности и важности улучшения 
питания органа, находящегося в состоянии ишемии 
(Б. П. Кириллов и сотр., Д. М. Голуб и сотр., М. И. По-
столов и др.). 

Методы, направленные на уменьшение ишемии ор
ганов путем органоанастомозов, нашли клиническое при
менение в хирургии сердца (кардиоперикардиопексия, 
медиастинокардиоперикардиопексия), почки (оменторе-
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нопексия), печени (оментогепатодиафрагмопексия) 
и т. п. В органе с улучшенным питанием патологический 
процесс, связанный с бывшей до того ишемией, переста
ет прогрессировать, а ткани в какой-то степени оказыва
ются способными к регенерации. 

Эти факторы побудили нас изучить возможности 
и пути создания дополнительного, коллатерального кро
вообращения в легких. 

В эксперименте на собаках мы уточняли степень 
коррекции, которую можно получить, образуя органо-
анастомозы при ишемии легкого. В одной серии опытов 
в качестве васкуляризатора использовался сальник. Он 
подвижен, хорошо кровоснабжается, легко образует бо
гатые сосудами сращения и не деформирует органа, 
к которому прирастает. 

В наших опытах приживление сальника (с включе
нием в него по методу Б. П. Кириллова желудочно-
сальниковой артерии) к корню и плащу легкого (омен-
тизация легкого) на фоне сужения основного ствола ле
гочной артерии предохраняло собак от проявлений по
рока и они нормально переносили нагрузку. Давление 
в легочной артерии существенно не изменялось. 

Показательны наши данные об окольном кровотоке 
у собак, у которых после оментизации и перевязки ле
гочной артерии одного легкого пересекался бронх дру
гого легкого. В газообмене могла участвовать лишь та 
кровь, которая поступала через коллатеральные пути. 
Без окольного кровообращения жизнь таких живот
ных возможна лишь в течение нескольких минут. 
А наши собаки жили около двух суток. Это доказы
вает, что коллатеральный ток крови через легкое 
уменьшает ишемию и что эта кровь участвует в газо
обмене. 

Но использование сальника для улучшения крово
снабжения легких при эмфиземе казалось нам нерацио
нальным, так как связано с вскрытием двух полостей, 
мобилизацией сальника, что может привести к дополни
тельным трудностям в послеоперационном периоде 
(парез кишечника и т. п.). Поэтому мы искали иные 
способы улучшения кровоснабжения легкого. 

В литературе имеются указания, что сосуды плев
ральных спаек играют важную роль в легочном крово
обращении. И. Г. Шуровец и В. А. Гримайловская 
(1958), перевязывая в эксперименте легочную артерию, 
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обнаружили, что у двух животных атрофические и скле
ротические изменения выражены гораздо меньше, чем 
у остальных. У этих животных отмечался приток крови 
по коллатералям через спайки, в висцеральной плевре 
имелись сосуды крупного калибра. Ф. Г. Углов 
и А. В. Афанасьева и другие приводят аналогичные 
наблюдения. 

P. Camp a. H. Hatch описали больную, жаловавшую
ся на боли в груди, обмороки, приступы слабости. 
В правом желудочке кровь по составу приближалась 
к артериальной. При операции обнаружены спайки лег
кого со средостением и плеврой, содержащие большое 
количество мелких артерий. Через эти артерии кровь 
шунтировалась в легочные сосуды. После пневмолиза 
явления недостаточности кровообращения прошли. 

В этом случае сосудистые плевральные спайки сы
грали отрицательную роль, поскольку они шунтировали 
артериальную кровь в систему легочной артерии и при
водили к развитию легочной гипертонии. Но при ише
мии легочной ткани, свойственной эмфиземе и являю
щейся одной из причин ее нрогрессирования, дополни
тельная васкуляризация легких весьма целесообразна. 
Через спайки прорастают не только артерии, по и вены, 
и поэтому при эмфиземе легких образование сосудис
тых сращений с целью создания дополнительного околь
ного кровообращения следует признать целесообраз
ным. 

G. Crenshaw a. D. Rowle (1952) считали сращения 
полезными при атрофической эмфиземе. Н. М. Амосов 
добивался развития сращений при тетраде Фалло в слу
чаях, когда радикальная операция оказывалась невоз
можной, и наблюдал при этом уменьшение гипоксии. 

Хирурги, лечившие больных ограниченной эмфизе
мой, получали лучшие результаты после плеврэктомии— 
длительное наблюдение не обнаружило прогрессирова-
ния болезни. Здесь, по-видимому, играло роль допол
нительное кровоснабжение через образованные спайки, 
предотвращавшее дальнейшую дегенерацию легкого. 

Такой же точки зрения придерживается С. С. Вайль: 
«Жизнеспособность легочной ткани при закупорке ле
гочных и бронхиальных сосудов зависит от степени 
развития коллатерального кровообращения, которое 
идет через сосуды плевральных спаек». 

В. В. Вахидов показал, что при наличии спаек лег-
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кое сохраняет участие в газообмене даже при полном 
прекращении притока к нему со стороны корня. 

В литературе имеются также сообщения об отрица
тельном влиянии плевральных шварт на функциональ
ное состояние сердца и легких (К. К- Порфейко, 
П. В. Шор, П. Г. Соболев и др.). 

G. Nyazady (1965) обнаружил спайки при эмфиземе 
легких у 375 мужчин, у такого же числа больных спаек 
не было, а еще у 106 больных были спайки без эмфи
земы. Сращения в сочетании с эмфиземой легких были 
характерны для наиболее пожилых больных. Автор по
лагает, что с возрастом сращения приобретают роль' 
патогенетического фактора в развитии эмфиземы лег
ки:-:. Но эта статистика не доказательна, сращения 
могут быть не причиной, а следствием эмфизе
мы и сопровождающих ее периодов бронхореспиратор-
ной инфекции. Тем более, что по данным того же автора 
у женщин (337 наблюдений) эмфизема отмечалась ча
ще при отсутствии сращений. Если бы сращения законо
мерно вызывали эмфизему легких — это не зависело бы 
от иола больного. 

В. С. Жданов, исследовавший плевральные спайки 
от 70 умерших, указал, что характер плевральных сра
щений зависит от разных причин, в частности, от сохра
нения подвижности легких в процессе образования-спа
ек. В последнем случае в спайках образуются запасные 
складки коллагеновых волокон и прослоек рыхлой со
единительной ткани, которые обеспечивают достаточную 
подвижность легких. Плоскостные плевральные сраще
ния, образующиеся из фибрина по типу прямого скле
роза, содержат, по В. С. Жданову, мало сосудов, а в 
спайках, образовавшихся при организации серозных 
плевритов с участием клеточных элементов, вначале 
появляется большое количество недифференцированных 
сосудов, затем спайки превращаются в фиброзные, со
держащие артерии, вены и замыкающие артерии. Часть 
сосудов запустевает. В некоторых случаях созревания 
сращений не происходит и они остаются в форме рых
лой соединительной ткани, богатой сосудами. 



Экспериментальное обоснование операции по поводу 
эмфиземы легких 

Возможность создания легкому дополнительного 
кровоснабжения путем образования сращений между 
грудной стенкой и висцеральной плеврой (пневмотора-
копексия) и влияние этих сращений на функцию лег
ких мы изучили на собаках. 

Пневмоторакопексию мы пытались получить путем: 
1) распыления йодированного талька, 2) обширной па
риетальной плеврэктомии, 3) иссечения париетальной 
плевры на уровне межреберий в сочетании с распыле
нием йодированного талька. 

Опыты показали, что распыление йодированного 
талька не вызывает сращений, достаточных для улуч
шения питания легкого; сращения образуются, главным 
образом, в синусах, у верхушки и у позвоночного края 
легкого (с остальных участков тальк, по-видимому, 
смывается экссудатом), не все они содержат сосуды. 

Париетальная плеврэктомия вызывает мощные сосу
дистые сращения, но они неподвижно фиксируют легкое 
и ограничивают экскурсию грудной клетки на стороне 
операции. Плеврэктомия часто сопряжена со значитель
ной кровопотерей. 

Простым, надежным и нетравматичным способом 
оказалось иссечение париетальной плевры па уровне 
межреберий в сочетании с распылением талька. Эта 
операция не изменяет частоту, глубину, минутный 
объем дыхания, впутрипищеводное давление и ЭКГ. 
После нее сосудистые спайки прорастают в легкое из 
всех вскрытых межреберий, но спайки не столь ригидны 
и не ограничивают подвижности грудной клетки. Про
растание спаек и сосудов не изменяет структуры лег
кого. 

Операция на эмфизематозном легком отличается 
значительными особенностями. 

Легкое при эмфиземе напоминает «сахарную вату»— 
«cotton candy lungs» по выражению многих английских 
и американских авторов. Швы в такой ткани держатся 
плохо и при большом количестве раневых поверхностей 
(когда есть много участков резекции или ушивания, как 
это получается при операции Brantigan) очень трудно 
контролировать утечку воздуха. В опытах на собаках, 
больных эмфиземой, мы убедились, что шов легочной 
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ткани, располагающийся в разных местах на большом 
протяжении, приводит к кровоизлияниям, в связи с чем 
могут образовываться фистулы с постоянной утечкой 
воздуха. 

О. Brantigan, О. Abbot, P. Thomas a. P. Gebauer 
подчеркивали неспокойный характер послеоперационно
го периода у больных, оперированных по поводу эмфи
земы. Мы также наблюдали тяжелые осложнения, свя
занные с нарушением герметичности швов и вторичной 
инфекцией плевры у двух своих больных, и поэтому стре
мились выработать наиболее рациональную и без
опасную методику операции. Методика Брснтайгена, ко
торый накладывал на поверхностные участки легкого 
длинный кишечный жом и под ним обвивным швом про
шивал легкое, не предотвращает прорезания швов 
в эмфизематозном легком и утечку воздуха через каж
дый шов. Целесообразнее пользоваться1 механическим 
швом, отсекая после его наложения наиболее изменен
ные периферические участки легкого. Можно также за
хватывать легочным зажимом поверхностные участки 
и перевязывать их у основания лигатурой с последующим 
отсечением. При этом необходимо сохранять форму 
доли и не убирать слишком больших участков. Поэтому 
надо оперировать на расправленном дышащем легком 
и следить, чтобы оставшаяся его часть полностью запол
няла плевральную полость. Опыт показал, что достаточ
но захватывать 2—2,5 см с поверхности. Обычно под 
участком перевязки образуется уплотнение, которое потом 
превращается в рубец и образует несколько утолщенный 
висцеральный покров. Спустя 3—4 недели участки ре
зекции не заметны на глаз и плевральная поверхность, 
если нет сращений, представляется гладкой, с неболь
шими белесоватыми рубцами. При микроскопии этих 
участков выявляется утолщенный висцеральный листок 
и существенно не измененная, подлежащая легочная 
ткань. В участках сращений в легкое врастают фиброз
ные тяжи, содержащие сосуды, аиастомозирующие с об
щей сосудистой системой легкого. 

При наличии больших пузырей обработка легкого 
заключается в их рассечении (по типу раскрытия гры
жевого мешка), наложении швов на все бронхиальные 
ходы, через которые воздух поступал в пузырь (иногда 
это удобно сделать путем наложения кисетного шва на 
участок легкого, лежащий в основании пузыря). Место 
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швов тщательно укрывается стенками пузыря. При 
скоплении большого количества пузырей на одном не
большом участке можно произвести его субсегментар
ную резекцию. При большом количестве мелких булл 
нет необходимости обрабатывать каждый пузырь, а до-

Таблшщ 2 
Результаты операций при экспериментальной эмфиземе 

легких у собак 

Содержание операции 

Уменьшение легкого 

оментопневмопексия 

Уменьшение легкого 

пневмоторакопексия 
(обработка йодирован

ным тальком) 
Уменьшение легкого 

— 
пневмоторакопексия 

(плеврэктомия) 
Уменьшение легкого _ 

— 
пневмоторакопексия 

(рассечение межре
берной плевры) 

В с е г о: 

Число 
собак 

3 

1 

2 

15 

21 

Осложнения 

— 

сращения 
не 

получены 
(2) 

кровотече
ние из груд
ной стенки 

0) 
эмпиема 
плевры 

(0 
4 

Резу 

улучшение 

выра
жен
ное 

2 

— 

— 

12 

И 

уме
рен

ное 

1 

1 

— 

1 

3 

•штаты 

без 
Ус

пеха 

— 

— 

— 

1 

J 

смерть 

— 

~ 

2 

1 
(от 

нар
коза) 

3 

статочно уменьшить размеры легкого, как это делается 
при эмфиземе без пузырей. Создание дополнительного 
кровоснабжения путем пневмоторакопексии обеспечивает 
стабилизацию процесса. Пузыри не прогрессируют, 
а большей частью исчезают, прорастая сосудами и фиб
розной тканью. 

Операцию уменьшения легкого и создания ему до
полнительного кровоснабжения по методикам, указан
ным в таблице 2, мы выполнили у 21 собаки с экспери
ментальной эмфиземой легких. Эмфизема была получена 



через хронический ир-
ритатиЕНЫЙ гнойный 
бронхит и проявля
лась вентиляционными 
расстройствами, изме
нением газового соста
ва крови, типичными 
морфологическими из
менениями. У одной 
собаки был спонтан
ный пневмоторакс. У 
18 собак, перенесших 
операцию, наступило 
улучшение — у них 
уменьшилось число ды
ханий, увеличился ды
хательный объем, 
МОД изменился к 
нормализации (но не 
у всех достиг нормы), 
значительно уменьши
лось внутрипищевод-
ное давление, резко 
улучшился газовый со
став артериальной кро
ви, увеличилась под
вижность г р у д н о й 
клетки. Этому улуч
шению соответствует и 
морфология опериро
ванных легких: струк
тура их менее наруше
на, нет больших поло
стей, улучшено крово
снабжение. Значитель
ное улучшение крово
снабжения выявлено и 
на посмертных вазо-
граммах (см. рис. 3). 
У одной собаки улуч
шение было кратковре
менным из-за осложне
ния — эмпиемы плев
ры, она отнесена нами 

Рис. 1. Собака «Акробат». Пиевмо-
грамма, спирограмма, внутрипище-

водное давление до операции. 

• > - - , 



Рас. 2. Собака «Акробат». Пневмо-
грамма, спирограмма, внутрипище-
водное давление через 4,5 месяца 
после операции уменьшения легкого 

и иневмоторакопексии. 

в рубрику «без успе
ха». Рассмотрим не
сколько примеров. 

Собака «Акробат». 
Д и а г н о з : хрониче
ский бронхит, резко вы
раженная распростра
ненная эмфизема лег
ких. Через 4,5 меся
ца после операции 
уменьшения легкого и 
пневмоторак о п е к с и и 
справа наступило вы
раженное улучшение: 
поведение в виварии 
обычное, охотно бега
ет, одышки нет. Пока
затели внешнего дыха
ния почти достигли ис
ходных (до болезни) 
величин. Количество 
кислорода в крови уве
личилось на 4,07 об% 
(14,31 — 18,38), Нв0 2 — 
с 73% до операции 
возросло до 91%. На 
рисунках 1 и 2 пред
ставлены спирограм-
мы, пневмограммы 

(участие оперирован
ной стороны в дыхании 
увеличилось) и запи
си внутрипищеводного 
давления перед опера
цией (слева) и через 
4,5 месяца после нее 
(справа). 

Собака «Фонт». По
смертная ангиограмма 
через 6 месяцев после 
операции уменьшения 
легкого и пневмотора-
копексии (рассечение 
межреберной плевры 
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и припудривание йодированным тальком справа) по 
поводу распространенной эмфиземы легких. В левом 
легком, значительно превышающем по объему правое, 
обширные области со сниженным кровоснабжением 

Рис. 3. Собака «Фонт». Посмертная ангиограмма: со
судистая есть оперированного легкого более развита, 
сосуды достигают периферических отделов легкого. 
В интактном легком сосудистая сеть редуцирована. 

(передняя доля и отчасти периферические участки зад
ней доли). В правом оперированном легком обширная 
сосудистая сеть, достигающая периферии. В области 
верхушечного и заднего сегмента рисунок смазан из-за 
наложения спаек (рис. 3). 

Собака «Проза». 5 месяцев после операции уменьше
ния легкого и пневмоторакрпексии справа. Клиниче-
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Рис. 4. Симметричные участки из оперированного (а) и неопериро ванного (б) легкого. 



ски — улучшение. На микрофотограмме справа (рис. 
4а) субплевральный участок легкого со спайкой. В по
следней сохранились еще участки грануляционной ткани 
вокруг скоплений талька, видна замыкающая артерия. 
Альвеолы лишь умеренно растянуты. Слева (рис. 46) — 
субплевральный участок неоперированного легкого: об
ширные воздушные-полости. 

Несмотря на удовлетворительные результаты, полу
ченные нами у животных, гибель одной собаки от 
пиопневмоторакса, а также данные литературы, сви
детельствующие о неспокойном течении послеоперацион
ного периода, осложнения, развившиеся у двух наших 
больных, оперированных по поводу распространенной 
эмфиземы в крайне тяжелой стадии болезни, побудили 
нас изучить особенности заживления ран и образования 
рубца в легких при далеко зашедшей эмфиземе легких.. 
Опыты были поставлены на 60 крысах, у которых рас
пространенная эмфизема получена через ирритативиыи 
гнойный бронхит. После развития бронхита бронхи вто
рично инфицировались путем введения в трахею куль
туры золотистого стафилококка. 

'У животных развивалась клиническая картина гной
ного бронхита и далеко зашедшей распространенной 
эмфиземы легких. Они становились малоподвижными, 
передвигались с одышкой, из ноздрей выделялась слизь 
с гноем так, что они почти совсем не могли есть, лысели. 
При беге в колесе на расстоянии был слышен тонкий 
свист (rhonchy), спустя 1 —1,5 минуты животные падали 
и приходилось останавливать колесо. При вскрытии вы
явились типичная картина бронхита с участками интер-
стициальной пневмонии и распространенная эмфизема 
легких. 

У этих животных и выполнялись операции резекции 
«плаща». Четырем крысам, у которых при вскрытии 
плевры обнаружены пузыри, выполнена операция «сня^' 
тия крыши» пузырей с ушиванием открывающихся брон
хов, у 10 крыс произведены лобэктомии, контролем слу
жили 20 иитактных животных, подвергшихся тем же 
операциям, что и опытные. В качестве шовного материа
ла использовались шелк, кетгут, танталовые скрепки 
(механический шов). 

Наши исследования показали, что уже во время 
операции трудно устранить утечку воздуха. При нало
жении механического шва она минимальна. При приме-

59 



пении шелка и кетгута — любое потягивание за нить при 
завязывании узла повреждает легкое. Из-за резкого 
нарушения дефляции любой прокол зияет и утечка воз
духа становится стойкой. 

Так как у животных мы не могли обеспечить посто
янный плевральный дренаж, 12 крыс из 50, у которых 
операция производилась на периферических отделах 
легкого, погибли от напряженного пневмоторакса. Спустя 
9 дней погибли еще 4 крысы, у которых швы наклады
вались кетгутом. При вскрытии у них обнаружен гидро
пневмоторакс. Кетгут не рассосался, вокруг него обра
зовались небольшие инфильтраты, из которых в плевру 
просачивался воздух. 5 крыс погибло от абсцедирующей 
пневмонии спустя 1,5—2 недели после операции. Из 
10 крыс, которым была выполнена лобэктомия, погибла 
только одна от пиопневмоторакса в связи с образовав
шимся бронхиальным свищом. В контроле погибла 1 
крыса на 3-й день после операции. При вскрытии обнару
жен гемоторакс. 

5 опытных крыс и 5 контрольных были выведены из 
опыта на 4-е сутки после операции, 5 крыс забито на 
-8-е сутки и остальные — через 3 недели после операции. 

Исследование их легких показало, что зона деструк
ции тканей в области швов у опытных крыс была в 2—3 
раза больше, а окружавшая ее зона геморрагического 
пропитывания была значительно меньше, чем у конт
рольных животных. В прилежащих респираторных ходах 
и в бронхиолах обнаружены выраженный отек и лимфо-
цитарная инфильтрация с наличием макрофагов. Плев
ральные спайки были рыхлые, отечные, на 8-й день их 
можно было разделить пальцем, гистологическое иссле
дование их выявило наличие фибрина и активное воспа
ление. 

Спустя 2 недели у интактных крыс в области опера
ции был прочный малозаметный рубец с инкапсулиро
ванными нитями или скрепками, спаянный с плеврой 
васкуляризованными рубцами. 

У крыс, больных распространенной далеко зашед
шей эмфиземой, сохранялась лейкоцитарная инфильтра
ция в окружности нитей, распространявшаяся в глубь 
паренхимы легкого, небольшие участки некроза, окру
женные зоной фиброзных изменений. Врастание соеди
нительной ткани происходило неравномерно, на плевре 
местами обнаруживались напластования фибрина, сви-
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детельствующие о продолжающемся воспалении. У 4 
крыс в плевре был обнаружен экссудат, у 3 — обширные 
ателектазы. 

Спайки между легкими и париетальной плеврой 
были значительно богаче сосудами, чем в контрольной 
группе. При гистологическом исследовании их выявлены 
скопления клеток с большим количеством макрофагов. 
Заметной разницы в заживлении бронха после лобэк-
томии в контрольной и опытной группе не выявилось. 

Поскольку в послеоперационном периоде крысы ле
чения не получали (за исключением антибиотиков), эк
сперимент нельзя перенести в клинику. Однако тяжесть 
и опасность послеоперационного периода он освещает. 
Длительная утечка воздуха в послеоперационном пери
оде, обусловленная нарушенной эластичностью эмфизе
матозного легкого, вяло текущее воспаление, нарушение 
регенерации в зоне операции, что, по-видимому, обуслов
лено плохим кровоснабжением периферических отделов 
легкого, замедленное образование рубца, обострение 
воспалительного процесса в бронхах — все это может 
объяснить тяжесть и частые осложнения послеопераци
онного периода у больных распространенной эмфиземой 
легкого. 

Наиболее неблагоприятно действует длительно со
храняющийся пневмоторакс. Он препятствует спаянию 
плевральных листков и образованию васкуляризирован-
иых сращений, из которых сосуды прорастают в легкое, 
что могло бы улучшить условия для регенерации. В то 
же время при резко выраженной распространенной 
эмфиземе дефляция легкого настолько нарушена, что 
точечные отверстия, через которые происходит утечка 
воздуха, не спадаются, а продолжают зиять. Даже 
если воздух постоянно удаляется через плевральный 
дренаж, инфекция плевры оказывается весьма вероят
ной. 

Добиться расправления легкого, создавая отрица
тельное давление, трудно, так как при большом разре
жении повреждения легкого и вслед за этим утечка 
воздуха увеличиваются. 

Эти данные подтверждаются нашими клиническими 
наблюдениями. 



Клинические наблюдения за больными, оперированными 
по поводу распространенной эмфиземы легких 

Операция при диффузной эмфиземе и ее осложне
ниях может быть успешной только при условии 
энергичного, систематического и индивидуального кон
сервативного лечения в предоперационном и послеопе
рационном периодах. Методы подготовки к операции 
и послеоперационного ведения разрабатывались нами 
не только у больных, подвергавшихся операции по по
воду эмфиземы легких, но и у большой группы лиц, 
страдавших эмфиземой и оперированных по другому 
поводу (злокачественные новообразования, острые за
болевания органов грудной полости и т. п.). Осложне-
ния, связанные с эмфиземой, у этих больных серьезны 
и требуют особого внимания в послеоперационном пе
риоде. 

Определяя характер предоперационной подготовки 
больных эмфиземой легких, мы, как многие клиницисты, 
исходили из того, что программа полного физического 
и душевного покоя связана с опасностью: мышечной 
атрофией, слабостью, потерей легочного резерва. Но при 
легочной недостаточности II степени, легочно-сердечной 
недостаточности I степени физическая активность долж
на быть ограничена, больным необходим частый отдых. 
При более тяжелых степенях легочно-сердечной недоста
точности больной должен быть уложен в постель и мо
жет переходить к активному образу жизни только пос
ле ликвидации сердечно-сосудистой декомпенсации. 

Эмоциональное состояние больных может влиять на 
течение болезни. При гипоксии больные часто становят
ся раздражительными, негативными, иногда враждебно 
настроенными. Чрезмерное эмоциональное напряжение, 
страх (боязнь предстоящей операции) могут усилить 
бронхоспазм, нарушить сон, затруднить подготовку 
к операции. Отрицательные эмоции часто_сопровождают-
ся двигательным беспокойством и одышкой. В подобных 
случаях назначаются седативные средства. Бромиды 
дают небольшой седативный эффект у больных эмфизе
мой. Фенотиазины и барбитураты могут угнетать ды
хание (S. Wilson, H. Julich). Мы с успехом применяли 
димедрол, оказывающий и седативное, и десенсибили
зирующее, и снотворное действие на больных эмфиземой. 

Применение удлиненного сна нерационально — во сне 
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хуже отделяется секрет, дыхание становится более по
верхностным, часто увеличивается гипоксемия и степень 
респираторного ацидоза. Разумное чередование умерен
ных движений с отдыхом, специальная дыхательная 
гимнастика, ночной 7—8-часовой сон в положении с под
нятым на 15—20° ножным концом кровати (если боль
ной хорошо переносит это положение) — обычный режим 
больного эмфиземой в предоперационном периоде. 

Специальная диета у больных с вентиляционными 
нарушениями не применялась. При склонности к аци
дозу больным рекомендовалась преимущественно молоч
ная диета, овощи (картофель, салат, редиска, фасоль), 
яблоки, вишни, орехи, умеренное количество мяса, ще
лочные минеральные воды. Употребление воды и соли 
ограничивалось лишь при сердечной декомпенсации. 

Во всех случаях мы стремились обеспечить бронхи
альный дренаж. При большом количестве жидкой сли-
зисто-гнойной мокроты, если не было противопоказаний, 
использовалось дренажное положение. Это особенно 
важно ночью, когда уровень вентиляции падает и слизь 
скапливается в нижних отделах бронхиального дерева, 
вызывая тяжелый утренний кашель. Вертикальное поло
жение затрудняет дренаж, но и в горизонтальном поло
жении больного на спине отток слизи должен осущест
вляться против силы тяжести, так как трахея и крупные 
бронхи идут сзади сверху вперед и вниз под углом 20°. 
Поэтому изменение положения кровати так, чтобы го
ловной конец был опущен на 20—25°, как это предло
жил A. Barach, вполне рационально. Больные привыка
ют к этому положению не сразу, поэтому предпочтитель
но приводить их к нему постепенно. 

Лекарственное лечение играет большую роль в под
готовке и послеоперационном ведении больных. Оно 
направлено на: 1) улучшение проходимости дыхатель
ных путей (бронхо- и спазмолитические лекарства), 
2) предупреждение и лечение застоя и воспалительных 
осложнений (гимнастика, гормоны, антибиотики, физио
терапевтические методы), 3) стимуляцию дыхания 
(гимнастика, респираторы, стимуляторы дыхания), 

4) увеличение насыщения крови кислородом (что дости
гается также оксигенотерапией), 5) предупреждение и 
лечение метаболических осложнений и респираторного 
ацидоза. 

Все авторы рекомендуют бронходилататоры. Эффект 
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от их применения многие отмечают даже при отсутст
вии явных клинических признаков бронхоспазма 
(Б. М. Шершевский, Н. А. Альбертон, Н. Bickerman a. 
ass., F. Leupold). Но назначение бронходилататоров 
требует контроля. 

Адреналин применяли парентерально (Н. И. Пруда-
ева) и в аэрозоле (D. Richards a. ass., H. a. W. Wilson, 
Y. Dicilo a. J. Mund); он вызывает побочные явления, 
может ухудшить вентиляторные показатели, способст
вует открытию шунтов (D. Halmagyi). Эксперименталь
ные наблюдения Н. А. Тишкина, подтвержденные и на
ми, показывают, что длительное применение адреналина 
может привести к эмфиземе легких. Поэтому его вооб
ще не следует использовать при эмфиземе. 

Изадрин и норадреналин применялись внутривенно 
(0,0001 х 2—4 раза), в аэрозоле (0,1—0,5 мл 0,005% 
раствора), реже внутримышечно и под язык. Под влия
нием этих препаратов выявлено субъективное улучшение. 
У части больных увеличились ЖЕЛ, ММОД и резервы 
дыхания (L. Dauterband, W. Fowler a. ass., J. Meir, 
H. Knauff, Л. И. Голосова, К- И. Симбирякова и др.), 
улучшились показатели тахометрии (М. С. Шнейдер, 
F. Lowell a. ass.), увеличился кровоток в легких 
(F. Williams a. ass.). G. Lorriman, A. Cohen a. ass. от
метили малый бронхолитический эффект этих препара
тов, который они объясняют «усыхапием» слизистой. 
После применения изопреналина G. Lorriman нашел 
уменьшение диффузионной емкости, а Е. В. Дерунова — 
усиление дискоординации дыхательных движений. 
У 10—35% больных препараты оказались неэффектив
ными, а у 25% больных вызывали побочные реакции 
(тахикардия и повышение АД). Поэтому эти препараты 
можно назначать только после изучения пробной ответ
ной реакции па их введение, лучше всего в форме аэро
золя (по Л. И. Голосовой, при сохранении чувствитель
ности даже однократная ингаляция позволяет судить 
об эффективности лекарства у данного больного). 

То же относится и к эфедрину, который наиболее 
часто применяется при эмфиземе легких. М. Б. Шме-
рельсон предлагал кислородно-эфедриновую терапию 
для подготовки к операции больных с хроническими на-
гноительными процессами в легких. 

При далеко зашедших процессах эффект действия 
эфедрина невелик (Н. М. Левина, М. И.' Некрашевич, 
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В. Д. Печерица, A. Whiterfeld a. ass.). При приеме 
внутрь он на вентиляцию не влияет (Н. И. Прудаева), 
а при парентеральном введении у Vs—7з больных вен
тиляция может ухудшиться (А. И. Аракчеев, В. А. Кро-
пачев, Е. В. Дерунова). Одиннадцать наших больных 
применяли эфедрин на протяжении нескольких лет, 
и только у одного контроль реакции на его введение 
выявил толерантность к препарату. 

Р. М. Заславская обнаружила, что эфедрин увеличи
вает время механической систолы, укорачивает диасто
лу и соотношение времени диастола — систола вызыва
ет другие отрицательные симптомы со стороны сердца. 
Аналогично, но слабее действует адреналин. 

Поэтому при назначении этих лекарств у больных 
необходимо контролировать вентиляцию и газы крови 
и в случае возникновения побочных реакций, отсутст
вия эффекта или отрицательного эффекта назначать 
другие лекарственные препараты. 

Холинолитические препараты — атропин и атозил — 
применялись в форме подкожных инъекций, аэрозолей 
и внутрь. Введение внутрь не действует на вентиляцион
ные показатели (Н. И. Прудаева, Б. М. Шершевский), 
парентеральное введение у части больных увеличивает 
ЖЕЛ, ММОД и резервы дыхания (Н. И. Прудаева, 
Б. Е. Вотчал и Т. И. Бибикова). Г. Л. Лысенков описал 
бронхолитическое действие аэрозолей атропина и гика-
лина (в его работе приведены только средние цифры, 
колебания большие, у части больных эффекта, по-види
мому, не было). 

Р. М. Заславская в опытах на кошках и у 40 боль
ных эмфиземой выявила отрицательное влияние 
атропина на гемодинамику и деятельность сердца (уве
личение времени механической систолы, увеличение со
отношения времени диастола — систола, укорочение диа
столы, снижение амплитуды основных систолических 
волн БКХ и т. д.) и связывала это с повышением давле
ния в легочной артерии. Ю. Н. Штейнгардт исследовал 
8 больных эмфиземой легких после введения 1 мл 1% 
раствора атропина под кожу и нашел, что у трех боль-
пых сопротивление кровотоку в легких ослабело, у трех 
давление в легочной артерии повысилось, хотя внутри-
пищеводное давление не изменилось, а у двух ток крови 
через легкие уменьшился, то есть сопротивление крово
току увеличилось. 
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Атропин делает мокроту более густой и вязкой, что 
затрудняет ее отхаркивание. Неблагоприятное влияние 
атропина на сердечно-сосудистую систему и побочное 
действие побудило нас не применять его для подготов
ки к операции при эмфиземе легких. 

Спазмолитические лекарства используются очень ши
роко. Эуфиллин применяется в таблетках (0,2—0,5), 
в свечах (0,25—0,5), в микроклизмах (0,3—0,4 в 30 мл 
5% раствора глюкозы), внутривенно (2,4% —10 мл). Он 
действует бронхолитически (Б. Е. Вотчал, Б. Б. Коган, 
Н. Bickerman a. G. Beck и др.), возбуждает дыхание 
(R. Cherniack, А. М. Масуев, М. Galdston и др.К улуч
шает газовый состав крови (М. Е. Слуцкий, Ю. Б. Буд-
кевич, М. И. Некрашевич, D. Halmagyi a. ass.), понижа
ет давление в легочной артерии (Б. Б. Коган и П.М. Зло-
чевский), увеличивает ударный и минутный объем 
сердца (Ю. Н. Штейнгардт). Е. В. Дерунова отметила 
неодинаковую реакцию на эуфиллин: на некоторых 
больных он не оказывал бронхолитического и возбужда
ющего дыхание действия и уменьшал насыщение кро
ви кислородом. 

Побочное действие эуфиллина — понижение общего 
артериального давления, тошнота, рвота — выражено 
нерезко и не у всех больных. Применение эуфиллина 
в свечах и в сочетании с эфедрином обычно не сопро
вождается побочным действием. 

Данные литературы и наши наблюдения позволяют 
считать, что эуфиллин особенно показан при далеко 
зашедшей эмфиземе, осложненной легочным сердцем, 
у больных с повышенным давлением в сосудах малого 
круга и у больных с длительным астмоидиым состоя
нием. Он рекомендуется также при остром респиратор
ном ацидозе и лечении кислородом, если стимулирует 
дыхание. У больных с вентиляционной недостаточностью 
и бронхоспазмом можно применять эуфиллин в таблет
ках и свечах — при этом более выражено его бронхо-
расширяющее действие. 

Широко. используются и другие спазмолитические 
средства: апрофен (М. Д. Машковский и С. С. Либер-
ман), платифиллин (К. Г. Никулин), антастман 
(3. А. Гастева), теофиллин, папаверин (A. Barach a. 
Н. Bickerman, H. Zimmerman a. J. Ryan), которые ана
логично эуфиллину расслабляют бронхиальную муску
латуру, у некоторых больных понижают давление в ле-
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гочной артерии и стимулируют дыхательный центр. Их 
часто комбинируют с седативными и противогистамин-
ными средствами. Эти лекарства больные часто приме
няют без предписания врачей. 

Выраженным бронхолитическим действием обладает 
новокаин (П. К. Булатов, С. П. Ходкевич, В. В. Дуби-
лей и др.). По Ю. Н. Штейнгардту новокаин в большин
стве случаев уменьшает сопротивление току крови в лег
ких и увеличивает минутный объем. Его можно приме
нять внутривенно (10 .мл 0,5% раствора) или в форме 
аэрозоля (0,25% раствор—10—15 мл). Аэрозоли ново
каина уменьшают кашель, что особенно важно в после
операционном периоде, когда кашель неэффективен, но 
сильно утомляет и истощает больного. При частых при
ступах тяжелой одышки мы применяли ретростерналь-
ную анестезию: у многих больных она вызывала облег
чение, оказывала седативный эффект и улучшала внеш
нее дыхание. 

Применение бронхолитических средств необходимо 
постоянно контролировать, менять их при привыкании. 
Наиболее рационально применение в начальной стадии 
препаратов теобромина, антастмана, новокаина, в пе
риоды выделения обильной жидкой секреции — атро
пина, при далеко зашедших процессах — эуфидлина. 
Мы назначали последний и в аэрозолях в смеси с но
вокаином и тогда не возникало бронхоспастической 
реакции, о возможности которой упоминает Н. Bicker-
man. 

При назначении любого из этих средств надо обяза
тельно ориентироваться по реакции больного на их 
пробное введение. 

Отхаркивающие и разжижающие слизь средства 
тоже показаны почти всем больным в предоперацион
ном и послеоперационном периодах. Используются 
2—3% раствор йодистого калия (W. Muller a. ass., 
3. И. Модестова и И. П. Раева), 3% раствор хлористого 
аммония (W. Hadorn, С. С. а. С. L. Brown), фовлеров-
ский раствор (арсенат натрия) по 0,2 х 3 раза в день 
(О. Hannsen—Pruss, H. Bickerman), отмечается иброн-
холитический эффект фовлеровского раствора. Ипекаку
ана, алтейный корень, апоморфин назначались больным, 
плохо переносящим йод, -или в перерывах между назна
чениями йодистого калия. Хорошо разжижают слизь 
горячие аэрозоли из физиологического и рингеровского 
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растворов (N. Fabricant подчеркивает необходимость 
применения растворов с нормальной Ph — 8,5). 

Многие рекомендуют протеолитические ферменты — 
трипсин, а-хемотрипсин (L. Unger a. H. Unger, 
Д. М. Злыдников и К- Р. Булатова), панкреатин 
(A. Salomon a. ass., H. Prince a. ass.), гиалуронидазу 
и стрептокиназу (К. Димитриу и сотр.), дезоксирибону-
клеазу и трипюр (3. И. Модестова и И. П. Раева). Ос
ложнения нередки: охриплость голоса, раздражение 
слизистых губ, фарингит. 

Применение ферментов рационально при хронических 
пневмониях (Д. М. Злыдников), но нет оснований широ
ко применять их при эмфиземе. Мы лечили аэрозолями 
трипсина четырех больных: у одного возникло неболь
шое, но встревожившее его кровохарканье, у другого — 
раздражение слизистой десен, у третьего — астматиче
ский приступ. Наблюдавшееся 3. И. Модестовой 
и И. П. Раевой при лечении ферментами длительное 
сохранение гнойного характера мокроты подтверждает 
возможность раздражения ферментами слизистых дыха
тельных путей. Разжижения мокроты можно достичь 
более безвредными средствами. 

Поэтому мы не считаем показанным применение 
ферментов для предоперационной подготовки, но нам 
представляется рациональным использование слабых 
концентраций ферментов для промывания бронхиально
го дерева в послеоперационном периоде, если возникают 
ателектазы. 

Наличие бронхоспастического компонента в клиниче
ской картине болезни побудило применить глюкокорти-
коиды. Большинство авторов отмечает при этом субъек
тивное улучшение, но слабое влияние глюкокорти-
коидов на внешнее дыхание. Глюкокортикоиды усили
вают действие мочегонных и сердечных глюкозидов. Их 
рекомендуют при респираторном ацидозе, учитывая спо
собность улучшать диффузию газов через альвеолярно-
капиллярную мембрану в связи с уменьшением аллер
гического или воспалительного отека слизистой. 

Применялись разные препараты и дозы. A. Barach a. 
Н. Bickerman рекомендуют 200—300 мг гидрокортизона 
или 60—80 мг предпизолона с постепенным уменьшением 
дозы на 20 мг каждые 1—2 дня. 3. А. Гастева начинает 
с 2,5—5 мг в сутки и постепенно повышает дозу пред-
низолона, Л. И. Егорова рекомендует в начале курса 
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7,5 мг кортизона в сутки или 2,5—10 мг преднизо-
лона. 

У тяжело больных эмфиземой длительная терапия 
гормонами нежелательна: она может вызвать пневмо-
склероз (Л. И. Егорова), нарушить образование хондро-
итин-сульфата и коллагена фибробластами (Д. К. Глин), 
а это в свою очередь нарушает образование ретикули
новых и эластических волокон легочного каркаса. 
А. Н. Чигиринский описал больного лимфогранулемато
зом, принявшего за 5 месяцев 3,5 г преднизолона. 
У больного возникло кровохарканье, а на вскрытии бы
ли обнаружены буллезная эмфизема, фиброз легкого, 
эндо- и периартериит мелких сосудов легких. К- Сага-
basi a. L. Barta, вводя здоровым животным кортизон, 
даже вызывали у них эмфизему. Поэтому гормоны сле
дует использовать весьма осторожно, тем более, что они 
оказывают лишь умеренное действие. Их не следует на
значать, если бронхоспазм может быть устранен други
ми средствами и у больного нет указаний на аллергию. 

Гидрокортизон или преднизолон лучше применять 
повторными курсами с умеренными дозами, а перед от
меной давать АКТГ. После прекращения стероидной 
терапии возможно длительное состояние адреналовой 
недостаточности, а операция может привести к внезап
ной декомпенсации. Поэтому в предоперационном пери
оде мы либо не применяли стероидов, либо терапия ими 
продолжалась во время и после операции. У одного 
больного, относительно которого мы не были предупреж
дены о применении стероидов за два месяца до вмеша
тельства, в послеоперационном периоде возникли тяже
лые осложнения. 

Вопросу о применении стимуляторов дыхания в пред
операционном периоде посвящено много работ, но тем 
не менее он пока остается нерешенным. 

При эмфиземе стимуляторы дыхания не имеют осо
бого успеха. Объясняется это следующими причинами. 
Дыхательный центр долго сохраняет чувствительность 
к углекислоте, и хотя у больных эмфиземой легких в да
леко зашедших случаях она понижается, стимуляторы 
лишь кратковременно возбуждают дыхание, но это не 
восстанавливает чувствительности дыхательного центра 
к углекислоте, даже если ее напряжение в артериальной 
крови на некоторое время выравнивается. Аппарат вен
тиляции к этому времени настолько истощен, что неспо-
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собен к адекватной реакции даже при повышенной им-
пульсации из дыхательного центра. Применение стиму
ляторов дыхания рационально лишь при достаточно со
хранных вентиляционных резервах больного (в сочета
нии с оксигенотерапией, как это рекомендуют С. Н. Со-
ринсон, В. С. Тюмкин, А. М. Масуев и др.), или при 
передозировке снотворных и седативных средств, угне
тающих дыхание. Использование камфоры, никетами-
да, кордиамина, лобеллина у тяжелых больных с явле
ниями респираторного ацидоза мало рационально. 
В этом случае главный дефект — нарушение метаболиз
ма и вентиляции, а недостаточность дыхательного цент
ра носит вторичный характер. 

Применение дыхательных аналептиков у таких боль
ных иногда приводит к гипервентиляции, но она кратко-
временна— обычно не более получаса (по Марксу — 
20 минут), часто сопровождается увеличением дискоор-
динации дыхательных движений (Е. В. Дерунова), что 
объясняется крайним напряжением аппарата вентиля
ции и невозможностью сознательно контролировать ды
хание из-за тяжелого состояния. Некоторые дыхатель
ные аналептики иногда увеличивают степень легочной 
гипертонии. 

-Ингибиторы угольной ангидразы и другие средства, 
влияющие на метаболические процессы при респиратор
ном ацидозе, можно применять лишь при тщательном 
биохимическом контроле, с учетом реакции на пробное 
введение лекарства. При метаболическом ацидозе (пер
вичном или вторичном — почечном) их нельзя исполь
зовать сразу, а лишь после введения 4% раствора би
карбоната натрия. Небольшие дозы диамокса и гипо-
тиазида могут оказаться полезными в связи с их моче
гонным действием. 

У больных без респираторного ацидоза мы не приме
няли стимуляторы дыхания, так как они могут усилить 
одышку, увеличить поглощение кислорода, продукцию 
углекислоты и энергетические затраты на работу дыха
ния (К- Quereborg, M. Platts a. ass., С. Heiskell a. ass., 
A. Bell a. ass.). 

Всем нашим больным при подготовке к операции 
и в послеоперационном периоде проводилась профилак
тическая антимикробная терапия, несмотря на ее обыч
но скромные результаты при эмфиземе легких (З.А. Га-
стева, L. Karlish а. К- Hornby, M. Davis a. ass., W. НаЬ 
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let a. ass., L. Mc Vay a. D. Sprunt). Лечение начиналось 
за 7—8 дней до операции, а если у больного в мокроте 
обнаруживались неитрофилы, то терапия проводилась 
с этого момента. 

Так как флора внутрилегочных дыхательных путей, 
часто сходная с флорой носоглотки, поливалентна 
(С. Brown a. ass., H. Huebncr a. ass., J. May), предва
рительно исследовалась ее чувствительность к антибио
тикам. Если выявлялась нечувствительность флоры ко 
всем антибиотикам, которыми мы располагали, нам уда
валось подавить инфекцию, применяя значительно боль
шие, чем обычно, дозы пенициллина в сочетании со 
стрептомицином. Флора менялась в процессе лечения: 
вначале обнаруживались пневмококк, золотисты:"! ста
филококк, палочка Фридлендера, возбудитель инфлуэн-
цы. После нескольких дней антимикробной терапии 
высевались кишечная и другие грамотрицательные па
лочки, а иногда белые грибки (суперинфекция). Ис
пользовались пенициллин, стрептомицин, эритромицин, 
тетрациклин, олеандомицин и т. д. По наблюдениям 
P. Martini и др., пенициллин создает основу для разви
тия некоторых бактерий (возбудитель инфлуэнцы) 
и потому лечение одним пенициллином не применя
лось. Пенициллин у больных эмфиземой часто оказы
вает побочное действие: у одного нашего больного он 
вызывал астматические приступы, у другого — крапив
ницу и т. п. Поэтому мы предпочитали олететрин, ко
торый, по Э. С. Рыскину и И. К. Лагерт, действует на 
грамположительную флору, некоторые грамотрицатель
ные бактерии, вирусы и стафилококки, устойчивые 
к другим антибиотикам. Так как чувствительность фло
ры в процессе лечения уменьшается, то спустя неделю 
проводился повторный анализ и соответственно его ре
зультатам назначалось либо новое, либо прежнее ле
карство. После операции мы вводили антибиотики 
парентерально или внутрь. Во время предоперационной 
подготовки в основном применялись аэрозоли. Внутри-
бронхиальное введение антибиотиков еще более эффек
тивно, но тяжелобольные переносят его с трудом. 

Применение антибиотиков в аэрозоле создает их 
высокую концентрацию в мокроте в течение 12 часов, 
в крови их при этом не обнаруживают (Э. Г. Лейзеров-
ская и М. Е. Феклисова, П. И. Попкова). В аэрозолях 
целесообразно применять смеси антибиотиков с фермен-
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тами (П. К. Булатов и Д. М. Злыдников), с бронходи-
лататорами (3. А. Гастева), с ферментами и фитонци
дами (П. К- Булатов, Д. М. Злыдников, Г. Б. Федосеев, 
В. А. Хан-Филина). Рекомендуются разные смеси 
(И. Т. Мальцев, А. И. Мельник, Н. А. Воронина, 
Н. Marx, E. Levine и др.). 

При правильном применении аэрозолетерапия очень 
эффективна. Она разжижает слизь (в аэрозоле содер
жится жидкость), с аэрозолем антимикробные препара
ты доставляются на поверхность воспаленной слизистой 
и адсорбируются или всасываются в подслизистую, 
вступая в непосредственный контакт с инфекционными 
началами. Этого можно достичь, если правильно проин
структировать больного и создать условия для необре
менительного лечения. Мы считаем рациональным раз
дельное применение бронхолитических и разжижающих 
слизь веществ, а спустя 15—20 минут — антибиотиков. 
Время ингаляции не должно быть длительным, чтобы не 
очень утомлять больного. Количество раствора должно 
быть небольшим — не более 6—7 мл, которые надо 
ввести за б—8 минут. Наиболее целесообразные разме
ры частиц 2—2,5 ц, тогда они попадают далеко в брон
хиальное дерево. Более крупные частицы остаются в ап
парате и крупных бронхах, частицы меньше 2 [i прони
кают в альвеолы и там всасываются (Е. Levine, H. Mar
tini). Поэтому лучше применять малые аппараты или 
трубку с загубником. Применение U-образных трубок 
с целью прерывания тока на время выдоха нецелесооб
разно: у больных эмфиземой легких время вдоха корот
кое, выдох значительно дольше и пока больной поставит 
палец, первый период вдоха проходит. Это приводит 
к потере начального воздуха и уменьшает ценность 
аэрозоля. На протяжении всего времени ингаляции рот 
и глотка должны быть до начала вдоха заполнены аэро
золем, тогда он проникает в малые бронхи. 

Мы применяли три смеси для ингаляций. Первая 
смесь: 2% раствор новокаина — 4 мл, 5% раствор йоди
стого калия — 2 мл, 0,5 мл эфирного масла (скипидаро-
вое, пиктовое, эвкалиптовое), ингаляция продолжается 
7—8 минут. Спустя 20—30 минут после отдыха и от
кашливания ингалируется вторая смесь: 2% раствор 
новокаина — 5 мл, 300 тыс. ед. эритромицина и 250 тыс. 
ед. стрептомицина (через 2 недели применяется олеан-
домиции или окситетрациклин), продолжительность 
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ингаляции — 5—б мин. Затем сразу — третья смесь: 
2—3 мл рингеровского раствора, который вымывает из
быток антибиотиков в глотке и трахее и повышает внут-
рибронхиалыгую влажность. 

После процедуры больной полощет рот и глотку и вы
пивает стакан воды. Ингаляция проводится 2—3 раза 
в день. Е. Levine, пользовавшийся несколько отличаю
щейся методикой (сначала ингалировались антибиоти
ки, затем без перерыва бронхолитики, не использова
лись новокаин.и эфирные масла), отметил, что через 4 
недели после начала лечения слизистая принимала нор
мальный вид с отдельными гиперемированыыми участ
ками воспаления, которые при дальнейшем лечении ис
чезали. 

Воспаление исчезает неравномерно, что, по-видимому, 
зависит от неодинакового распределения аэрозоля — 
участки, лучше вентилируемые, получают его больше. 
Поэтому аэрозоль надо применять в достаточном коли
честве, повторно и длительное время. При очень резком 
нарушении бронхиальной проходимости, когда слизь не 
удается удалить обычным путем, аэрозоли, как и дру
гие способы доставки антибиотиков, не приводят к за
метному клиническому эффекту (в связи с отсутствием 
оттока и очищения бронхиального дерева) и приходится 
прибегать к отсасыванию. 

Мы широко использовали кислород не только в по
слеоперационном периоде, но и для предоперационной 
подготовки. Кислородная терапия нормализует тканевой 
метаболизм, уменьшает работу дыхания, легочную ги
пертонию, предупреждает нарушение функций мозга. 
Ее следует считать не только заместительной, но и па
тогенетической терапией. 

Гипоксемия является прямым показанием к лечению 
кислородом. Длительная гипоксемия приводит к нару
шению мозговых функций и изменяет личность больных: 
они становятся раздражительными, эгоистичными, нару
шается эмоциональный контроль, появляются головные 
боли, усталость, иногда тошнота; даже при небольшой 
гипоксемии (90—93% НвОг) появляется одышка. 

При длительно выраженной гипоксемии развивается 
тахикардия, повышается давление в легочной артерии, 
возникают метаболические сдвиги, нарушаются функции 
печени, почек, надпочечников и т. д. Поэтому кислород
ное лечение здесь остро необходимо. A. Cournand a. ass. 
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и др. неправы, когда считают, что при отсутствии гипок-
семии оксигенотерапия не показана. 

Нормальное содержание кислорода в крови может 
поддерживаться значительным напряжением аппарата 
вентиляции, что обременительно для больных. При окси-
ге-нотерапии уменьшается МОД, урежается пульс и ис
чезает одышка. Устранение одышки снижает сопротив
ление току воздуха (оно значительно больше при час
том дыхании), то есть уменьшает работу дыхания. При 
лечении кислородом (когда уменьшается или исчезает 
одышка) значительно легче выработать координацию 
дыхательных движений, что делает, работу аппарата 
вентиляции более эффективной и экономной. Однако 
имеется достаточно наблюдений, указывающих на 
опасность бесконтрольного лечения кислородом неко
торых больных эмфиземой легких, осложненной сердеч
но-легочной недостаточностью (Н. Н. Савицкий, 
Н. 3. Абросимов, Н. Wilson a. ass., R. Cherniack, 
F. Haiike и Др.). Ингаляции 100% кислорода не долж
ны применяться не только из-за опасности респира
торного ацидоза (в связи со снятием гипоксического 
стимула к дыханию), но и потому, что дыхание чистым 
Ог приводит к развитию ателектазов, повреждению 
альвеолярных мембран и бронхопневмонии (R. Day a. 
ass., A. Dohnhart u. W. Nachtwey). 

Большинство авторов рекомендует 30—50% кон
центрации кислорода, Н. В. Троицкий, М. Segal a. 
М. Dulfano— 40—70%. Наиболее благоприятно посте
пенное, в течение часов (3. А. Горбункова) или дней 
(A. Barach) повышение концентрации кислорода во 
вдыхаемом воздухе. При гиперкапнии ингаляции кис
лорода должны быть прерывистыми (С. Н. Соринсон, 
P. Stangannelly, W. Miiller a. ass., К. Mattes). Мы про
изводили ингаляции кислорода через носовые кратеры 
(один в предоперационном периоде и два в послеопе
рационном), постепенно увеличивая концентрацию кис
лорода до 7—8 л в секунду. В послеоперационном 
периоде ингаляции сочетались с введением кофеина, 
если последний увеличивал вентиляцию. В течение 
2—3 часов после введения пантопона ингаляции кисло
рода либо не проводились, либо количество подавае
мого кислорода уменьшалось. 

Опасность гиперкапнической комы при ингаляциях 
кислорода реальна у больных с сердечно-легочной не-
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достаточностью и респираторным ацидозом, но она не 
должна побуждать к воздержанию от оксигенотерапии. 
Наступление СОг наркоза при лечении кислородом мо
жет быть предотвращено соблюдением следующих пре
досторожностей. 

1. Терапия начинается с низких концентраций кис
лорода. Ухаживающий персонал должен быть ознаком
лен с симптомами угнетения дыхания. Необходимо 
учесть, что кома, в связи с респираторным ацидозом, 
возникает чаще всего, если больной спит с кислородом 
или ему назначаются лекарства, угнетающие дыхатель
ный центр. 

2. При возникновении сонливости или мозговых 
расстройств применяются средства, возбуждающие ды
хание, с обязательным контролем за реакцией больно
го на эти средства. Рекомендованная Н. А. Троицким 
произвольная гипервентиляция в периоды между сеан
сами ингаляций кислорода не защищает от гиперкапнии, 
так как сильно увеличивает работу дыхания. 

3. Если введение стимуляторов дыхания на фоне 
кислородных ингаляций не увеличивает вентиляции, 
необходимо применить механическую помощь дыханию, 
или, наложив трахеотомию и отсоса'в секрет, наладить 
вспомогательное дыхание через трахеостому. 

Болеутоляющие средства (морфин, пантопон, опии) 
большинство авторов считает противопоказанными при 
эмфиземе из-за их угнетающего действия на дыхание 
(Б. Е. Вотчал, W. Murrau a. I. Grante, E. Levine a. ass. 
и др.). Однако в послеоперационном периоде мы не 
могли обойтись без этих средств, несмотря на широкое 
применение новокаиновых блокад. Ограничение венти
ляции, связанное в болью, более опасно, чем введение 
небольших доз (1—'2 мл 1% пантопона) обезболиваю
щих веществ. Воздержание от применения больших 
концентраций кислорода, одновременное введение кам
фары или кордиамина, тщательное наблюдение за 
больными после инъекции позволили избежать каких-
либо осложнений, связанных с введением наркотических 
лекарств. Оксигемометрический контроль после введе
ния пантопона показал умеренное уменьшение процен
та насыщения гемоглобина кислородом (на 5—7%) 
в течение 2—3 часов после инъекции. 

Всем больным назначались лечебное дыхание и гим
настика. Они позволяют достичь более эффективной 
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и менее обременительной вентиляции, снимая ригид
ность и укрепляя мышцы живота, груди, спины, что 
улучшает и функции диафрагмы. Важную роль дыха
тельных упражнений для профилактики послеопераци
онных осложнений у больных эмфиземой отмечали 
И. Н. Афанасьев, С. С. Вайль, Р. Л. Капелиович, В. П. 
Кармазин, Б. П. Кушелевский, В. Н. Мошков, А. Н. Не
чаева, И. П. Смирнов, Р. Рихсиева, О. Schmidt u. 
W. Giinter, G. Nahas, R. Misuracat. 

Устранить дискоординацию дыхательных движений, 
переключить дыхание на диафрагмальное и нижнере
берное невозможно с помощью каких-либо лекарствен
ных средств: Единственный путь — полная информация 
больного и последующие настойчивые тренировки 
с применением приемов, облегчающих выработку диа-
фрагмального типа дыхания. Успешное решение этой 
задачи в значительной мере определяет эффект лечения. 
Поверхность диафрагмы составляет 200—250 см2, 
если амплитуда ее движений увеличится на 1—2 см, 
прирост дыхательного воздуха составит 250—500 мл, 
этот воздух будет попадать в наименее разрушенные 
окологилюсные участки легких. Поэтому, несмотря на 
большие трудности и часто выраженное сопротивление 
больных, необходимо настаивать на выполнении про
граммы дыхательных упражнений. 

Для облегчения функции диафрагмы рекомендуется 
специальное положение, обусловливающее увеличенное 
давление на нее органов живота. При горизонтальном 
положении больного это достигается приподниманием 
ножного конца кровати на 20° (A. Barach) или накла
дыванием мешка с песком на нижнюю часть живота. 
При вертикальном положении больного диафрагма при
поднимается, если в конце вдоха втягиваются брюшные 
мышцы (L. Hofbauer, W. Allen) или если принимается 
поза «обезьяны» (Н. Heckscher), «конькобежца» 
(Л. Ф. Швецова), «наклона вперед» (A. Barach). 
Больные эмфиземой иногда непроизвольно принимают 
одну из таких поз. 

Необходимо добиваться, чтобы дыхание не было 
форсированным, а выдох был продолжительным. Фор
сированный выдох с быстрым падением давления 
в бронхах приводит к преждевременному (клапанному) 
закрытию бронхиол и недостаточному опустошению 
легких (Б. Е. Вотчал). Для лечебного дыхания (L.Hof-
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bauer, A. Barach, E. И. Янкелевич и Е. А. Флеровский, 
Л. Ф. Швецова) рекомендовали осуществлять выдох 
через плотно сомкнутые губы, сложенные в положении 
для свиста или с раздуванием щек («губы кисетом»). 
При использовании этого приема Л. Ф. Швецова отме
чала у некоторых больных усиление дискоординации 
дыхательных движений. Этого можно избежать, если 
держать губы сжатыми не до конца выдоха, а прибли
зительно 2/з его времени. Упражнения должны быть 
недлительными, проводиться по несколько раз в день. 
Они требуют усиленной работы межреберных мышц 
и диафрагмы против увеличенного впутрибронхиально-
го давления. Но в то же время они укрепляют мышцы 
и восстанавливают их тонус. При этих упражнениях на 
выдохе происходит непроизвольное сокращение брюш-

ч ных мышц и диафрагмы, что способствует выработке 
брюшного дыхания. По A. Barach, эти упражнения по
вышают венозное давление на 60 мм НгО, что может 
предотвратить или уменьшить венозный застой. 

Наша программа лечебного дыхания разработана 
на основании указаний и методик А. А. Лепорского, 
Е. И. Янкелевича и Е. А. Флеровского, W. Kohlrausch u. 
Н. Terich-Laube и др. применительно к целям лечения 
больных эмфиземой перед и после операции. 

При отсутствии пневмонии и выраженной сердечной 
недостаточности мы включаем полноценный физкуль
турный комплекс, так как краткие 5—6-минутные уп
ражнения в постели не дают улучшения. При умерен
ной одышке больной может выполнять его, сочетая 
упражнения с вдыханием 40% кислорода через носовой 
катетер. 

При тяжелых состояниях число и сложность упраж
нений уменьшается. Необходимо избегать перегрузок. 
Одышка после гимнастики не опасна, если она прекра
щается менее чем через минуту после окончания упраж
нений. Занятия гимнастикой должны продолжаться по 
10—20 минут 3 раза в день. Один комплекс использу
ется для менее тяжелых больных с легочной недоста
точностью II степени и сердечно-легочной недостаточ
ностью I и I—II степени, а в предоперационном перио
де у всех больных эмфиземой. Все упражнения постро
ены так, что работа мышц производится «на дыхание», 
на увеличение и тренировку диафрагмального дыхания. 

На протяжении краткого предоперационного перио-
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да не удается, конечно, выработать у больного непроиз
вольное брюшно-диафрагмальное дыхание (по данным 
W. Miiller, на это требуется не менее 2 месяцев, а часто 
и гораздо больше), но улучшение самочувствия после 
нескольких сеансов гимнастики побуждает больных 
к активности и в послеоперационном периоде. 

Другой комплекс предназначен для лежачих боль
ных эмфиземой при наличии у них травм, острых забо
леваний и в первые дни послеоперационного периода. 
В зависимости от особенностей больного часть упраж
нений может быть исключена или перенесена из одного 
комплекса в другой. Приводим содержание наших ком
плексов. 

I. Для ходячих больных 

Потягивание в постели. 1. Лежа на спине, 
вдоль туловища. 

2. Лежа на спине, ладони 
перекрещенных рук 
нижних ребрах. 

руки 

на 

3. Лежа на спине, руки 
вдоль туловища, ноги под
тянуты к животу. 

4. Ходьба с наклоном туло
вища вперед, в среднем 
темпе 1—2 мин. 

5. Стоя, ноги на ширине 
плеч, руки на поясе, лок
ти отведены назад. 

6. Стоя с наклоном вперед, 
ноги на ширине плеч, ки
сти перекрещенных рук, 
одна под мышкой, другая 
на верхней трети плеча. 

7. Стоя с наклоном вперед, 
ноги на ширине плеч, ру
ки на поясе, ладони на 
нижних ребрах. 

Нефорсированное, медлен
ное дыхание через сжа
тые губы. Вдох 1—3", вы
дох 5—10". При выдохе 
ладонями нажимать на 
нижние ребра. 

Вдох — руки вверх ив сто
роны, ноги выпрямлены. 
Выдох — ноги подтягива
ются к животу и прижи
маются к нему руками, 
охватывающими подко
ленные ямки. Голова при
поднимается от подушки. 

2 шага — вдох, 3—4— 5 — 
выдох. 

Повороты туловища в сто
рону с наклоном и выве
дением локтей вперед 
(выдох), возвращение в 
исходное п о л о ж е н и е 
(вдох). 

Руки в стороны вверх.ноги 
поочередно отводить на
зад на носок (вдох), воз
вращение в исходное по
ложение (выдох). 

Дыхание через сжатые гу-' 
бы. При выдохе надавли
вать ладонями на нижние 
ребра. Вдох 1—2", выдох 
5—10". 

2—3 
раза 

6—7 
раз 

3—4 
раза 

3—4 
раза 

3—4 
раза 

5—6 
раз 

78 



Сидя на стуле с пакло- Поочередно поднимать ноги, 
ном вперед. прижимая бедра к животу 

с наклоном головы вперед 
(выдох), возвращение в 

t исходное п о л о ж е н и е 
(вдох). 

Наклониться вперед до со
прикосновения живота с 
бедрами (выдох), выпря
миться (вдох). 

на ширине Упражнение „дровосек". 

9. Сидя на стуле. 

10. Стоя, ноги 
плеч. 

О т д ы х 6 0 с е к у н д ( с и д я ) 

. Ходьба с наклоном вне- Несколько выдохов через 
ред, в медленном темпе сжатые губы. 
3—4 мин. 

12. Лежа, руки на животе 
(для контроля). 

13. Лежа на спине, 
вдоль туловища. 

руки 

14. Лежа на спине, ладони 
перекрещенных рук на 
нижних ребрах. 

Тренировка диафрагмы: 
вдох — брюшная стенка 
выпячивается, больной 
поднимает руки, выдох — 
втягивание брюшной стен
ки. 

Садиться в постели, сгибая 
туловище и ноги, прижи
мая их к животу руками, 
охватывающими подко
ленные ямки (выдох), воз
вращение в исходное по
ложение (вдох). 

Дыхание через сжатые гу
бы, при выдохе надавли
вать на нижние ребра, 
произносить ф...ф, ш...ш. 

3 - 4 
раза 

5—6 
раз 

5 - 6 
раз 

6 - 8 
раз 

3—4. 
раза 

5—6 
раз 

О т д ы х 10—15 м и н у т ( в п о с т е л и ) 

II. Для лежачих больных 

Лежа на спине, 
вдоль туловища. 

руки 

2. Исходное положение то 
же. 

3. Лежа- на спине, руки 
вдоль туловища, пальцы 
сжаты в кулак. 

Попеременное сгибание 4—5 
(вдох) и разгибание (вы- раз 
дох) стоп. 

Подтягивание коленной ча- 4—5 
шки. раз 

Поворот рук ладонями квер- 4—5 
ху, пальцы разжимают- раз 
ся (вдох). Возвращение к 
исходному положению 
(выдох). 
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4. Лежа на спине, ладони 
перекрещенных рук на 
нижних ребрах. 

5. Исходное положение то 
же. 

6. Исходное положение то 
же. 

О т д ы х 

7. Лежа на спине, ноги на 
ширине плеч, ладони пе
рекрещенных рук на ниж
них ребрах. 

8. Лежа на спине, ладони 
перекрещенных рук па 
нижних ребрах. 

9. Исходное положение то 
же. 

10. Исходное положение то 
же. 

Дыхание через сжатые гу- 4—5 
бы. Вдох 1—2 сел;., выдох раз 
6—7 сек, При выдохе на
давливать ладонями, сжи
мая ребра. 

Руки вверх в стороны (вдох), 3—4 
руки в исходное положе- раза 
ние, сжимают грудную 
клетку (выдох). 

Ноги подтягиваются к живо- 2—3 
ту (в первый период по- раза 
лусгибание), руки сдавли
вают нижние ребра (вы
дох), возвращение в исход
ное положение (вдох). 

30—60 с е к у н д 

С выдохом полуобороты ту- 2—3 
ловища вправо и влево, раза 
при выдохе надавливать 
ладонями на нижние реб
ра. 

Дыхание через сжатые гу- 4—5 
бы (см. упр. 4). раз 

Руки вверх в стороны 2—4 
(вдох). Приподнимание го- раза 
ловы, возвращение рук в 
исходное положение (вы
дох). 

Дыхание через сжатые гу- 4—5 
бы. раз 

Разгибание стоп и подтяги- 4—5 
вание надколенника. Воз- раз 
вращение в исходное по
ложение. 

12. Исходное положение то Сгибание в локтевом суета- 4—5 
же. ве, пальцы сжать в ку- раз 

лак (выдох). Возвраще
ние в исходное положе
ние (вдох). 

13. Лежа на спине, ладони Дыхание через сжатые гу- 5—б 
перекрещенных рук на бы. Произносить звук раз 
нижних ребрах. ф...ф. 

11. Лежа на спине, 
вдоль туловища. 

руки 

Все упражнения проводятся в медленном темпе. На 
нижнюю часть живота накладывается мешок с песком. 
В первые 1—2—3 дня послеоперационного периода уп
ражнения 6 и 7 не проводятся. 

80 



Мы не назначали нашим больным для поднятия ди
афрагмы и повышения внутрибрюшного давления специ
альных бандажей, но когда больные поступали в кли
нику с бандажем, то продолжали им пользоваться, если 
он не ухудшал показателей вентиляции. 

Больные с сердечно-сосудистой недостаточностью 
получали соответствующую терапию: сердечные глюко-
зиды, мочегонные и др. 

После установления первоначального диагноза про
водилось комплексное лечение, включавшее лечебную 
гимнастику и различные лекарства: разжижающие 
слизь и отхаркивающие, устраняющие бронхоспазм 
(после изучения ответной реакции на их введение), 
антибиотики, кислород. Стимуляторы дыхания обычно 
не включались в программу предоперационной подго
товки, но изучалась ответная реакция на их введение, 
чтобы иметь возможность правильно применять их 
в послеоперационном периоде. Все больные получали 
витамины, при гипопротеинемии вливалась плазма, са
нировались придаточные пазухи и зубы. Такова была 
подготовка больных к операции. У одного больного 
пришлось прибегнуть к трахеотомии и отсасыванию 
и только после этого его состояние позволило решиться 
на операцию. 

Всего под нашим наблюдением находилось 32 боль
ных с распространенной далеко зашедшей эмфиземой 
легких. Все — мужчины от 42 до 63 лет. 22 из них 
были в терминальном периоде болезни, когда консерва
тивное лечение давало лишь минимальный эффект. 
Довести больных до такого состояния, при котором их 
можно было бы надолго выписать на амбулаторное ле
чение, не удавалось. 

У всех этих 22 больных была резко выраженная 
прогрессирующая эмфизема легких, развивающаяся на 
фоне хронического бронхита и частых обострений ин-
терстициальной пневмонии. У 19 была медленно про
грессирующая форма (заболевание продолжалось от 
18 до 34 лет), у 3 относительно быстро прогрессирую
щая форма (анамнез в течение 2,5—4 лет). 

У всех была резко нарушена функция аппарата 
вентиляции, наблюдалась гипоксемия, у 9 была выра
женная гиперкапния, хронический респираторный 
ацидоз и легочно-сердечная недостаточность III сте
пени. 
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Из этой тяжелой группы больных оперативному ле
чению подвергалось четверо. Двух из них мы потеряли 
от тяжелых послеоперационных осложнений.-

Остальные 30 больных были в относительно удо
влетворительном состоянии. Хотя эмфизема легких 
у них носила также распространенный характер, анато
мические разрушения легочной ткани были менее вы
ражены, а функциональные нарушения не были крити
ческими (табл. 3). Из этой группы операции подверг
лось 8 человек. Все они выписаны с улучшением. 

Техника и течение операции в обеих группах боль
ных были одинаковы, однако в первой группе более 
тяжелых больных мы встретились со значительными 
трудностями при ушивании ткани легкого. 

Приводим данные историй болезни всех четверых, 
подвергшихся операции больных первой группы и одно
го больного из второй. 

Операция выполнялась под интубационным нарко
зом. Непосредственно перед операцией вводились эуфил-
лин (если он оказывал бронхолитическое действие), 
промедол и атропин. 

Вводный наркоз проводился тиопенталом натрия, 
в дальнейшем давался эфир с кислородом, собственное 
дыхание выключалось и проводилась искусственная 
вентиляция. 

У больных распространенной эмфиземой грудная 
клетка вскрывалась переднебоковым доступом (они 
плохо переносят положение на боку), у больных огра
ниченной эмфиземой — заднебоковым доступом. 

После вскрытия грудной клетки анестезиолог всегда 
отмечал резкое уменьшение сопротивления дыханию, 
легкое обычно сильно выпячивалось в рану. Во время 
осмотра определялись зоны максимального поражения 
(наиболее бледные участки с закругленными краями, 
покрытыми мелкими пузырьками наподобие мыльной 
пены), наличие и локализация больших пузырей, ха
рактер спаек. Как правило, спаечный процесс бывал 
иеобширным, спайки локализовались чаще у верхушек 
в виде «струн» и не содержали сосудов. После ревизии 
легкое уменьшалось за счет наиболее измененных участ
ков, производилось вскрытие и ушивание больших пу
зырей, если они располагались в зоне, не подлежащей 
резекции (рис. 5). 

Операция на дышащем легком предотвращала чрез-
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Таблица •? 

Основные показатели больных распространенной эмфиземой легких 

Диагноз 

Распространенная эмфизе

ма легких III ст. 

Лсгочно-сордечная недо

статочность (ЛСН II — 
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Рис. 5. Схема операции при эмфиземе легких: а) вскрытие большо
го пузыря, ушивание входящих в него бронхиолярных ходов, на
ложение кисетного шва на основание; б) рассечение и удаление 
париетальной плевры на уровне межреберья при пневмоторакопек-
сии; в) уменьшение размеров легкого за счет наиболее измененных 

участков. 



мерное уменьшение его размеров, когда оставшаяся 
часть не могла заполнить плевральную полость. 

Во время операции осматривалась и трахея. Если 
при дыхании ее задняя стенка втягивалась внутрь на
столько, что просвет уменьшался более чем наполовину, 
производилось шинирование трахеи участком резециро
ванного ребра по Н. Herzog. 

После обработки легкого париетальная плевра на 
уровне пяти, шести межреберий иссекалась или рассе
калась и края ее широко разводились, в трудно дости
жимых участках грудная стенка на уровне межреберий 
протиралась йодированным тальком. В плевральной 
полости оставлялся дренаж, выведенный через допол
нительный разрез, и присоединялся к отсасывающей 
системе. 

У одного больного в качестве васкуляризатора был 
использован сальник с включенной в него желудочно-
ободочной артерией. 

Б о л ь н о й К-, 48 лет, поступил в клинику 
12/XI 1962 г. с жалобами па кашель со скудной, 
трудно отхаркиваемой мокротой, одышку в покое, 
боли в груди и в правом подреберье. Страдал брон
хитом более 30 лет. С 1957 г. в связи с эм
физемой легких — инвалид II группы, дома не 
работал. Последние 5 лет ежегодно 3—5 раз 
лечился в стационаре, улучшение было кратко
временным, а в последний раз оно не достигнуто. 
Весь последний год — одышка в покое, лишающая 
больного возможности самообслуживания и мешаю
щая при разговоре. По утрам — приступы одышки, 
напоминающие астматические, начинающиеся тя
желым кашлем, иногда с потерей сознания. Посто
янно применяет эфедрин и теофедрин в таблетках. 
Два года назад рентгеноскопия установила язву 
желудка. Соблюдает диету. Год назад был приступ 
холецистита. 

При поступлении состояние очень тяжелое. Боль
ной в вынужденном положении, в дыхании участ
вуют вспомогательные мышцы. Губы темно-синие, 
цианоз лица, акроцианоз. Пальцы в виде барабан
ных палочек. Температура тела нормальная. Груд
ная клетка увеличена в передне-заднем диаметре, 
мало подвижна. Число дыханий 30—32 в минуту. 
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Дыхательные движения дискоординированы, асин
хронны. Тип дыхания верхнегрудной. Перкуторный 
звук над легкими коробочный. Границы опущены 
на полтора ребра. Дыхательные шумы ослаблены; 
справа над всем легким, слева на верхушке выслу
шиваются сухие хрипы. Сердце прикрыто расши
ренными легкими, тоны глухие, акцент 2 тона на 
легочной артерии, пульс 90 уд. в минуту, ритмичный. 
АД-110/60. Венозное давление—ПО мм вод. ст. 
Живот напряжен, печень выступает на два попе
речных пальца, край закруглен, болезнен. Болез
ненность в области желчного пузыря. Сон не на
рушен. Больной очень раздражителен, часто беспо
коит головная боль. 

Проба Штанге— 10", проба Генча-Саабразе — 
8". Эфирное время — 9", магнезиальное— 16". Ана
лиз крови: эр. 4 860 000, Нв — 88 ед.. Л —5000, 
э— 1, п — 2 , с —63, л —33, м— 1. РОЭ — 3мм/час. 
Нв0 2 — 78%. Состав мочи нормален. 

Из-за тяжести состояния спирограмма не запи
сана, больной не может дышать в спирограф. 

Р е н т г е н о л о г и ч е с к о е и с с л е д о в а н и е : 
межреберные промежутки расширены. Легочные 
поля большие, сверхпрозрачные, особенно справа. 
Диафрагма на уровне X ребра (счет по задним 
ребрам), уплощена. Боковые синусы 50°, подвиж
ность диафрагмы меньше одного межреберья 
(около 2 см). Пневматизация легочных полей на 
вдохе и выдохе не меняется. Ретростернальное 
и ретрокардиальное пространства расширены. 
Легочный рисунок усилен, тяжист в прикорневых 
отделах. Корни структурные. Сердце не увеличе
но, обычной конфигурации. При рентгеноскопии же
лудка язвы не обнаружено. 

Д у о д е н а л ь н о е з о н д и р о в а н и е : в пор
ции В и С лейкоциты, песок, слизь. Отоларинго
логическое обследование выявило хронический 
синусит. В мокроте 8—15 лейкоцитов в поле зрения, 
грамотрицательные палочки, стафилококки. ЭКГ— 
нормограмма, нарушение метаболических процес
сов в миокарде. 

Д и а г н о з : хронический бронхит с частыми обо
стрениями, распространенная медленно прогрессирую
щая эмфизема легких. Легочно-сердечная недостаточ
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ность II степени. Желчнокаменная болезнь, хронический 
холецистит, гастрит. 

Два месяца проводилось энергичное консервативное 
лечение. Оно привело к умеренному улучшению: одышка 
в покое не ощущалась, хотя дыхание оставалось уча
щенным, уменьшился цианоз, пульс стал 72 в минуту, 
АД—120/60, 130/85. Венозное давление понизилось до 
80. Эфирное время 7", магнезиальное—12". Печень 
уменьшилась. Нижнегрудное и диафрагмальное дыха
ние выработать не удалось. 

Через полтора .месяца после начала лечения удалось 
записать спирограмму. Анализ ее выявил значительную 
гипервентиляцию, уменьшенную ЖЕЛ и МВЛ при очень 
ограниченных резервах дыхания. Отмечены выражен
ные нарушения бронхиальной проходимости. 

Некоторые показатели спирограммы от 22/ХП 1962 г.: 
число дыханий — 28, ДО — 304 мл (73,1% к должному), 
ЖЕЛ —820 мл (23,7%),. МОД —8,5 л (181%), 
ММОД— 19,5 л (32,3%), резервы вентиляции — 11 л 
(17%), поглощение 02 — 582 мл, КИК —72,7, 1" объ
е м — 9 % ЖЕЛ. 

Анализ артериальной крови 22/ХП: 0 2—13,82 об%, 
COs — 52,19 об%, кислородная емкость крови — 
21,89 об%, насыщение гемоглобина кислородом — 83%. 
При гипервентиляции и высоком КИК все же остава
лась гипоксемия, дыхание требовало значительных 
энергетических затрат. 

Гипоксемия, количество углекислоты в крови на 
уровне верхней границы нормы позволяли предполо--
жить альвеолярную гиповентиляцию. 

Так как возможности консервативного лечения бы
ли исчерпаны, а ремиссия, которая позволяла бы боль
ному вести сносное существование, не достигнута, ре
шено было больного оперировать. 

24/XII произведена операция. Через лапаротомный 
разрез мобилизован сальник с желудочно-сальниковой 
артерией. Вены у основания сальника сужены так, что 
на периферии его образовался венозный застой. Перед-
небоковым доступом справа произведена торакотомия. 
Легкие выпирали из торакотомной раны. После вскры
тия грудной полости анестезиолог отметил уменьшившее
ся сопротивление дыханию. Давление в легочной ар
терии— 58 мм рт. ст. Ткань легкого анемична. Больших 
пузырей не было, но верхушки, область сердечной 
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вырезки, нижние края долей были закруглены и напо
минали «мыльную пену». Эти области захватывались 
в зажим и перевязывались. Произведена также субсег
ментарная резекция верхушечного сегмента. Объем 
легкого уменьшен приблизительно на 25%. Сальник 
проведен через сухожильную часть диафрагмы, подве
ден к корню, нижнебоковой и передней поверхности 
легкого и фиксирован к ним узловатыми швами. Лег
кое расправлено. Раны послойно зашиты. Наложена 
верхняя трахеостома. 

Послеоперационный период осложнился напряжен
ным пневмотораксом справа, развившимся в ночь после 
операции, и обширной подкожной эмфиземой. Был на
ложен клапанный дренаж, удаленный спустя 2 недели. 
Через трахеостому постоянно отсасывалась слизь и туда 
вводились антибиотики. 

Состояние больного заметно улучшилось. Спустя 
месяц после операции он начал ходить. В клинике пере
нес приступ катарального холецистита, но через 2,5 
месяца после операции уже мог осуществлять неболь
шую физическую нагрузку: поднимался без одыш
ки, хотя и медленно, на 3 этаж, исчез мучитель
ный кашель, но при сырой или холодной погоде появля
лось чувство стеснения в груди, которое устранялось 
приемом теофиллина. Улучшились вентиляционные по
казатели: ЖЕЛ возросла на 11,4%, но далеко не до
стигла нормы, МОД увеличился за счет углубления 
дыхания, ММОД стала 47% к должной, резервы дыха
ния увеличились до 31% к должным. Это привело 
к уменьшению гипоксемии ( 0 2 арт. крови — 26,29 об%, 
С 0 2 —49,77 об%, Нв0 2 —87%). Давление в легочной 
артерии через 2,5 месяца после операции снизилось до 
38 мм рт. ст. 

В последующем самочувствие и объективные пока
затели продолжали улучшаться, больной выполнял лег
кий домашний труд, одышка в покое не беспокоила, 
нагрузка же вызывала одышку, которая быстро прекра
щалась после отдыха. 

Показатели вентиляции через 10 месяцев после опе
рации: число дыханий— 19, ДО —547 мл (140% к долж
ному), ЖЕЛ—1,4 л (43,1%), Г Ж Е Л — 1 5 % от 
ЖЕЛ, МОД— 10,3 л (208%), ММОД — 28,7 л (50,5%), 
резервы вентиляции—18,4 л (35%). Анализ артериаль
ной крови выявил умеренное уменьшение насыщения 
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кислорода гемоглобином, все остальные показатели нор
мализовались: 0 2 — 17,21 об%, С 0 2 — 49,50 об%, кисло
родная емкость—18,9 об%, НвОг — 90%. 

Через 8 месяцев после операции больной, не посове
товавшись с врачом, отважился на дальнюю поездку 
в Ташкент. На протяжении последующих 4 лет не при
бегал к стационарному лечению. Через 4 года заболел 
пневмонией и был госпитализирован, обследование за
метного прогрессировании болезни не выявило. 

Таким образом, 4 года после операции больной со
хранял активность, не только сам себя обслуживал, но 
и выполнял нетяжелую домашнюю работу. В последую
щем его больше беспокоили участившиеся приступы 
желчнокаменной болезни и холецистит, чем эмфизема. 

Однако операция этому больному была сделана позд
но, лишь.после того, как были исчерпаны все возмож
ности консервативного лечения, что свидетельствовало 
о далеко зашедшей деструкции легочной ткани. Поэто
му и эффект от операции был умеренный, хотя венти
ляционные показатели и газовый состав крови заметно 
и стойко улучшились, а степень легочной гипертонии 
уменьшилась. В 1970 г. больной умер от перитонита 
после операции по поводу гангренозного холецистита. 

Б о л ь н о й Г., 56 лет, поступил в клинику 8/П 1963 г. 
с жалобами на кашель с трудно отделяющейся мокро
той, одышку в покое, боли в левой половине груди 
и в эпигастрии, крайнюю общую слабость. 

Одышку отмечает с 1950 г. В 1954 г. был поставлен 
диагноз эмфиземы легких и больной начал систематиче
ски лечиться. В 1957 г. состояние настолько ухудши
лось, что он был переведен на пенсию, стал инвалидом 
II группы. Прекращение работы не улучшило его со
стояния: два-три раза в год появлялись отеки на ногах, 
усиливалась одышка и он госпитализировался в тера
певтическое отделение. В последние 4 месяца на фоне 
постоянной одышки появились приступы удушья. 

Перенес сыпной тиф, малярию, с 1945 г. часто бо
лел гриппом и воспалением легких. Курил очень мно
го до 1953 г. Последние 10 лет не курит. 

В хирургическую клинику переведен после без
успешного двухмесячного лечения в терапевтическом 
отделении. 

При поступлении общее состояние средней тяжести. 
Ходит с трудом: 10 метров проходит за 5—7 минут, 



'останавливаясь из-за одышки. Температура тела нор
мальная. 

Видимые слизистые цианотичны. Пальцы в форме 
барабанных палочек. Грудная клетка бочкообразная, 
фиксирована в положении вдоха. В дыхании участвуют 
вспомогательные мышцы. Шейные вены набухшие. Тип 
дыхания верхнегрудной. Число дыханий 28 в минуту. 
При перкуссии над легкими всюду коробочный звук. 
Дыхательные шумы ослаблены. Выслушиваются не
многочисленные сухие и влажные средне- и крупнопу
зырчатые хрипы. Их становится очень много после ми
нимальной нагрузки (3 шага по палате), и они слышны 
на расстоянии. 

Границы сердца не определяются. Топы чистые, 
очень глухие, выслушиваются в надчревной области. 
Акцент II тона на легочной артерии. АД—105/60. Ве
нозное давление— 160 мм вод. ст. Печень не увеличена, 
но опущена, край ее мягкий, безболезненный. Клини
чески и рентгенологически установлена язва 12-перст-
ной кишки. 

Больной очень раздражителен, негативен, сонлив, 
но часто просыпается. Жалуется на «страшные сны», 
боль в затылке, особенно после пробуждения. Эфирное 
время—11", магнезиальное—15". Проба Штанге — 6", 
проба Генча-Саабразе — 2". 

А н а л и з к р о в и : эр. —4 500 000, Нв — 79 ед., Л — 
4300, п — 2 , с —49, л —34, м — 25. РОЭ — 13 мм/час. 
Состав мочи без отклонений от нормы. В мокроте лей
коциты покрывают все иоле зрения, .много альвеоляр
ных, 4—5 эпителиальных клеток. Анализ артериальной 
крови: 02—12,72 об%, СОг — 61,54 об%, кислородная 
емкость крови — 20,69%, Нв0 2 — 61,4%, Ph — 7,26. 

Запись спирограммы невозможна из-за тяжести со
стояния. 

Рентгенологичеркое исследование: межреберные про
межутки широкие, легочные поля большие, сверхпроз
рачные, при дыхании пневматизация почти не изменя
ется. Диафрагма, располагается на 11 ребре с обеих 
сторон, куполы ее уплощены, высота не более 1,5 см, 
подвижность менее половины межреберья, синусы не 
раскрываются. Прикорневой рисунок усилен с обеих 
сторон, периферический почти отсутствует. Коэффици
ент расширяемости 90. Сердце и аорта без особен
ностей. 



ЭКГ — нормограмма, зубец Р сглажен, вольтаж 
умеренно снижен. 

Д и а г н о з : хронический бронхит. Распространен
ная прогрессирующая эмфизема легких. Легочно-сер-
дечная недостаточность II ст. Респираторный ацидоз. 

Несмотря на то, что лечение в терапевтической кли
нике успеха не имело, мы повторили курс консерватив
ного лечения. Попытка применить ферменты для раз
жижения секрета привела к умеренному кровохар
канью, и их пришлось отменить. 

Через 1,5 месяца после начала лечения- самочувст
вие несколько улучшилось, но анализ крови улучшения 
не выявил: 0 2 — 13,7 об%, С 0 2 — 61,33 об%, кислород
ная емкость крови — 20,97 об%, Нв0 2 — 61,4%, P h — 
7,24, напряжение С 0 2 — 75%. 

Оставался декомпенсированный респираторный аци
доз, поэтому было решено наложить трахеостому и ле
чить отсасыванием и вспомогательным дыханием. 

9/IV наложена трахеостома. Отсасывание с после
дующим введением кислорода, антибиотиков привело 
к улучшению уже через 2 недели. Больной стал менее 
сонлив и раздражителен. Одышка в покое исчезла, но 
ее вызывало малейшее напряжение. 

Через месяц удалось записать спирограмму: число 
дыханий — 28, ДО — 531 мл (65% к должному), 
ЖЕЛ — 1360 (47,3%), I" ЖЕЛ — 18% от ЖЕЛ, МОД—. 
14,8 л (336%), ММОД —32,2 л (32,4%), резервы ды
хания— 2,05 л (4,4%). Поглощение 0 2 — 636,6, 
КИК —43. 

Анализ артериальной крови выявил улучшение: 02 — 
15,24 об%, С 0 2 — 52,26 об%, кислородная емкость кро
ви—19,25 об%, Нв0 2 —79%, Ph —7,39. 

Больной был выведен из респираторного ацидоза, но 
гипоксемия, приступы удушья, невозможность себя об
служивать оставались и не уступали консервативному 
лечению. Решено было предпринять торакотомию для 
уменьшения размеров легкого и создания дополнитель
ного окольного кровообращения. В связи с приступами 
удушья в план операции включена плексотомия. Тора-
котомия предполагалась слева, так как больной жало
вался на боли главным образом в левой половине груди. 

Операция выполнена 14/1V 1964 г. под интубацион-
ным наркозом через трахеостому с миорелаксантами 
и искусственной вентиляцией. Переднебоковым разрезом 
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через 4 межреберье слева была вскрыта грудная клетка. 
Через торакотомную рану сейчас же выпятилось легкое. 
Оно было бледно, дрябло и все покрыто пузырями диа
метром от 6 см до 2 мм. Особенно много крупных пу
зырей оказалось в области верхушки, на передней и перед-
небоковой поверхностях долей и по нижнему краю нижней 
доли. Пузыри сильно раздувались при вдохе, занимая 
не менее '/з объема грудной полости и очень медленно 
и неполностью спадались при выдохе. Стенки этих пу
зырей были очень истончены и совершенно не кровото
чили при рассечении. Многие пузыри сообщались друг 
с другом и полости их распространялись глубоко в ле
гочную паренхиму. 

Крупные пузыри были раскрыты, открывающиеся 
в их просвет бронхиолы ушиты вместе с соседними 
участками легкого, более мелкие пузыри перевязаны 
у основания и отсечены. Много мелких пузырей остав
лено нетронутыми. Легкое уменьшено в размерах при
близительно на !/з- Обнажен и пересечен ствол вагуса 
и все его ветви, идущие к корню дистальнее нижнегор
танного нерва. Корень легкого обработан алкоголем. 
Для образования сращений париетальная плевра иссе
чена па уровне шести межреберий. Остальные межре-
берья и вся висцеральная плевра припудрены йоди
рованным тальком. В полости плевры оставлено 
2 дренажа. 

Послеоперационный период протекал спокойно с уме
ренной одышкой и болями, спустя 2 недели больной на
чал ходить, через месяц обслуживал себя сам. Трахео
томическая трубка извлечена. Через 2,5 месяца после 
операции МОД уменьшился до 9,7 л (230% к должно
му), число дыханий сократилось до 22 в минуту, резер
вы вентиляции возросли и составляли 29,5% к должным. 
Анализ артериальной крови выявил заметное улучшение: 
0 2—16,22 об%, С 0 2 —41,73 об%, кислородная ем
кость—17,45 об%, Нв0 2 —92,9%, Ph — 7,40. 9/VII вы
писан под амбулаторное наблюдение. 

Так как при операции были обнаружены большие 
пузыри и предполагалось, что такие же изменения име
ются в другом легком, больной предупрежден о жела
тельности операции на другой стороне. 

На протяжении 4 месяцев после операции чувство
вал себя хорошо, выполнял домашнюю работу. Потом 
перенес правостороннюю очаговую пневмонию и стал 
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ощущать одышку при ходьое, хотя и значительно 
меньшую, чем раньше. 

Через 10 месяцев поступил для вмешательства на 
другой стороне. При поступлении состояние удовлетво
рительное, бледноват, одышки в покое нет. Число дыха
ний— 20 в минуту. В легких справа перкуторный звук 
коробочный, слева укорочен. Дыхание ослаблено с обе
их сторон, больше справа, где выслушиваются свистя
щие хрипы, резко увеличивающиеся после нагрузки. 
Р — 92 в минуту, АД — 80/50. Скорость кровотока но 
большому кругу—16", но малому — 9". 

Рентгенологическое исследование от 11/V 1964 г.: 
слева от верхушки до 4 ребра (спереди) интенсивное 
негомогенное затемнение за счет плевральных наложе
ний. Справа легочная ткань сверхпрозрачная. Трахея 
оттеснена влево. Диафрагма справа уплощена, распола
гается на 11 ребре. Слева ди'афрагмана уровне 10 меж-
реберья и подвижность ее слева на 1 см больше, чем 
справа. Корни уплотнены. Сердце расположено верти
кально, в размерах не увеличено. При рентгеноскопии 
желудка обнаружена язва 12-перстной кишки. 

Показатели спирограммы от 16/V 1964 г.: число ды
ханий—23, ДО —632 мл (175% к должному), ЖЕЛ — 
1300 (47%), МОД—14,5 л (318%), ММОД —36,4 л 
(70%), резервы дыхания —21,9 л (46%), П 0 2 —375, 
КИК — 25,8. Состав мочи и периферической крови нор
мальный. Показатели оксигемометра в покое — 88%, 
после 10 полуприседаний — 80%. Анализ артериальной 
крови от 11/V: 0 2 — 16,58 об%, С 0 2 — 52,96 об%, кисло
родная емкость — 21,95 об%, Н в 0 2 — 86,4%. 

18/V 1964 г. произведена операция справа. Легкое 
оказалось измененным более резко, чем слева, пузыри 
были крупнее и покрывали всю поверхность легкого, 
распространяясь глубоко в его паренхиму. 

При операции легкое уменьшено на 7з» удалена плев
ра с шести межреберий, произведено припудривание 
тальком. Дренаж удален на вторые сутки. 

На шестой день после операции, когда больной сел 
в постели, у него развился спонтанный пневмоторакс, 
появилась подкожная эмфизема. Налажено постоянное 
отсасывание из плевры. 28/V при рентгенографии груд
ной клетки отмечено неравномерное затемнение в верх
нем поле и горизонтальный уровень жидкости в ограни
ченной полости, прилежащей к 6 ребру. Состояние 
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оставалось удовлетворительным, подкожная эмфизема не 
нарастала. 2/VI 1964 г. разошлись края торакотомной 
раны, попытка зашить рану успеха не имела, развилась 
эмпиема, которая лечилась тампонадой по Вишневско
му. 16/VI больной умер при явлениях нарастающей 
гнойной интоксикации. 

Рис. £.-Участок из левого легкого, оперированного год назад. 
Альвеолы умеренно растянуты, полигональной формы; ка
пилляры межальвеолярных перегородок налились тушью. 

Гем.-эозин. X 110. 

На секции обнаружены сращения слева между груд
ной стенкой и плеврой. Они эластичны в участках, где 
плевра удалена лишь на уровне межреберий, и совер
шенно неподвижны, грубы и менее васкуляризованы 
там, где легкое сращено с надкостницей ребра. При раз
дувании легкого не выявилось ни одного пузыря, хотя 
многие из них были оставлены нетронутыми при опера
ции год назад. Справа обширная эмпиема плевры, воз
никшая после расхождения краев раны. Бронхиального 
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свища не выявлено. Верхняя доля сдавлена полостью 
эмпиемы, средняя ателектатична, в нижней доле крупно
очаговая пневмония. Белковое перерождение миокарда, 
печени, почек. 

Рис. 7. Симметричный предыдущему участок правого лег
кого, взятый во время операции. Капиллярная сеть выра
жена слабо. Некоторые альвеолярные перегородки пред
ставляют собой «тени», лишенные сосудов. Гем.-эозин. 

XI10. 

Возникновение пневмоторакса на 6-й день после опе
рации, возможно, связано с тем, что стенки пузырей, 
в которых не было обнаружено видимых на- глаз брон
хов, ушивались кетгутом, который рассосался раньше, 
чем образовался рубец. Возможно также, что замедлен
ное образование рубца связано с применением предни-
золона перед поступлением в клинику. Однако развитие 



ограниченного пневмоторакса не сыграло решающей 
роли в судьбе больного. На протяжении почти месяца 
больной жил главным образом за счет левого легкого. 
Пока не открылась торакотомиая рана, состояние его 
было удовлетворительным. В левом легком деструктив
ные явления не прогрессировали, а образовавшиеся сра
щения привели к уплотнению плевральных листков, 
исчезновению пузырей и улучшению питания легкого 
(рис. 6, 7). 

Б о л ь н о й В., 42 лет, поступил 27/Х 1964 г. 
с жалобами на боли в левом боку, сильную одыш
ку, периодически усиливающуюся по типу «астмы», 
кашель, головную боль. Уже в 1945 г. во время 
службы в Советской Армии в связи с одышкой 
был освобожден от зарядки и физподготовки. За 
б лет до поступления-в клинику одышка заметно 
нарастала и в последние 2 года больной по 2,5— 
3 месяца находился в стационаре по поводу эмфи
земы, выписывался с улучшением, но эффект лече
ния был кратким. Любое переохлаждение приводи
ло к резкому усилению одышки. В январе 1964 г. 
находился в клинике на обследовании для решения 
вопроса об операции. Энергичное консервативное 
лечение в течение месяца привело к ремиссии 
и больной был выписан. Дома он перестал зани
маться лечебным дыханием, гимнастикой, пере
охладился и сразу почувствовал себя плохо: усили
лась одышка, возобновились боли в боку. При 
поступлении отмечает, что не может выполнять 
физической работы, на второй этаж поднимается 
с двукратными остановками, быстро ходить не 
может, медленно, с одышкой, проходит до кило
метра. Общее состояние было удовлетворительным. 
Число дыханий — 22 в 1 минуту. Патологический 
верхнегрудной тип дыхания. Грудная клетка бочко
образная. Границы легких опущены, малоподвиж
ные. Перкуторный звук коробочный, дыхание 
ослабленное, выслушиваются немногочисленные 
сухие рассеянные хрипы. После 5 приседаний число 
дыханий 28 в минуту, свистящие хрипы слышны на 
расстоянии. Сердечные тоны глухие. АД—130/90, 
ВД—100 мм вод. ст. Р — 66 в 1 минуту, удовлет-
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ворительного наполнения, ритмичный. Задержка 
дыхания на вдохе—12", на выдохе—10". После 
этой пробы у больного появляется головокружение, 
выступает обильный пот, возникает гиперемия лица. 

Рентгеновское исследование выявило, что ле
гочные поля увеличены, легочный рисунок в при
корневых отделах носит кольцевидный характер, 
корни расширены и уплотнены, периферический 
легочный рисунок не выражен. Прозрачность ле
гочных полей при дыхании изменяется мало. Рет-
ростериальное и ретрокардиальное пространства 
умеренно расширены. Контрастированный пищевод 
отклоняется вправо лишь на уровне дуги аорты. 
Диафрагма уплощена, расположена справа на 10, 
слева на 11 ребре, опускается хорошо, но возвра
щается в первоначальное положение очень медлен
но. Боковые синусы с обеих сторон по 48°. Бронхо-
грамма не выявила бронхоэктазов. 

При бронхоскопии слизистая трахеи и бронхов 
равномерно гиперемирована, на стенках плотнова
тые слизисто-гнойные комочки. 

На ЭКГ —У вертикальная электрическая позиция, 
сердца. 

Скорость кровотока по большому кругу—11", 
по малому — 1". 

А н а л и з к р о в и : Эр — 5 млн., Нв — 78 ед., 
Л —7000, э — 1 , п — 8 , с —58, л — 25, м —8, 
РОЭ — 3 мм/час. Состав мочи без отклонений от 
нормы. Показатели артериальной крови: 0 2 — 
18,59 об%, С 0 2 —47,32 об%, кислородная ем
кость — 20,07 об %, Нв0 2 — 92,6% • 

Данные оксигемометрии: Нв0 2 в покое 94%, 
после 10 приседаний — 83%, возвращается к ис
ходному через 10 минут гипервентиляции. 

Показатели спирограммы: число дыханий'—24 •• 
в минуту, ДО —535 (115,5% к должному), ЖЕЛ — , 
1135 (28,5% от ДЖЕЛ), 1" ЖЕЛ —20%, МОД — 
12,84 л (216,8%), ММОД —37,05 л (55%), резер
вы дыхания — 24,2 л (39,3%), поглощение 02 — 
625,7, КИК —49. 

Д и а г н о з : хронический астматический брон
хит, распространенная медленно прогрессирующая 
эмфизема легких. Вентиляционно-респираторная не
достаточность. 
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Так как улучшение от предыдущего лечения 
оказалось кратковременным, заболевание прогрес
сировало и трудоспособность оставалась стойко 
нарушенной, решено было произвести операцию 
уменьшения легкого и пневмоторакопексию. Нали
чие спастического компонента в клинической кар
тине болезни делало целесообразной плексотомию. 

17/XI 1964 г. произведена операция: передне-
боковым доступом через 4 межреберье слева вскры
та грудная полость. Легкое выпятилось в рану, 
при выдохе почти не спадалось. Ткань легкого была 
бледной, особенно нижняя доля. Пигмент покрывал 
всю поверхность легкого. Пузырей не было, края 
долей закругленные. 

Обнажен левый вагус и пересечены все соеди
нительные ветви, идущие от него к корню дисталь-
нее нижнегортанного нерва. Произведена симпат-
эктомия Дг—Дв- У нижнего края легкого взята 
биопсия и легкое уменьшено по краю долей на 
10—15% (ушиванием). Вдоль межреберий рассе
чена и разведена париетальная плевра. Легкое 
и грудная стенка припудрены йодированным таль
ком. Рана зашита. Плевральная полость опустоше
на через дренаж, введенный в 5 межреберье. 

Послеоперационное течение спокойное, дренаж 
извлечен через 2 суток. Кашель уменьшился, мок
роты было мало, отходила она легко, приступов 
одышки в послеоперационном периоде не отмеча
лось. Уже через месяц после операции больной 
свободно поднимался на 3 этаж. 

После выписки из клиники перестал соблюдать 
режим, не занимался гимнастикой и несмотря на 
это чувствовал себя удовлетворительно и даже 
немного работал физически. За 3 года в состоянии 
больного ухудшения не отмечено. Один раз за это 
время лечился в стационаре в связи с обострением 
бронхита. При обследовании в клинике через 3 го
да после операции состояние больного удовлетво
рительное. Одышки в покое нет, она появляется при 
физической нагрузке. Больной не может поднимать 
тяжестей, хотя понемногу работает плотником. 

При рентгенологическом исследовании обнару
жены прозрачные легочные поля. Изменения пнев-
матизации на вдохе и выдохе слева отчетливые, 



справа незначительные. Тени сосудов слева про
слеживаются до периферии, справа — во 2 межре-
берье, в среднем и нижнем полях легочный рису
нок перестроен, ячеист, образует кольцевидные те
ни. Диафрагма справа в 9 межреберье, слева — на 
10 ребре, подвижность на ширину полутора меж-
реберий. Поднятие диафрагмы замедленное. Рет-
ростернальное пространство остается умеренно рас
ширенным. 

Показатели внешнего дыхания значительно 
улучшились: число дыханий—18 в минуту, ДО — 
469 мл (104% к должному), ЖЕ Л — 2,04 л (56% 
к ДЖЕЛ), ЖЕЛ за Г' — 2 1 % от ЖЕЛ, МОД — 
84,4 л (111,5% ДМОД), ММОД —57,6 л (75,6%), 
резервы дыхания — 49,14 л (74%). 

Нв0 2 в покое — 94,8%, после 10 приседаний — 
91,8%, приходит к исходному через 3 минуты ги
первентиляции. 

У больного в результате операции, произведен
ной только на одной стороне, достигнута устойчи
вая ремиссия. В течение трех лет он только один 
раз вынужден был провести в стационаре 45 дней, , 
тогда .как до операции он лечился в стационаре 
не менее 80—100 дней в году. Наблюдавшаяся до 
операции значительная гипервентиляция почти 
ликвидировалась, частота и объем дыхания стали 
нормальными. ЖЕЛ оставалась заметно ниже нор
мы, но ММОД и резервы дыхания значительно воз
росли. Больной приспособил свою физическую ак
тивность к имеющимся у него расстройствам 
и получил возможность даже немного работать. 
Улучшение, по-видимому, было бы более выражен
ным, если бы больной после выписки не прекратил 
лечения и систематически занимался гимнастикой. 
Однако и у этого больного операция также была 
«поздней», когда большая часть легочной ткани 
была поражена процессом, и это мешало доста-. 
точно полному восстановлению функций легкого. 

Б о л ь н о й Р., 59 лет, пенсионер. Поступил 
в клинику 7/IX 1965 г. с жалобами на одышку 
в покое, усиливающуюся при ходьбе, кашель со 
скудной мокротой, боли в сердце, тяжесть в голове, 
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плохой сон. С 1931 г. неоднократно болел пневмо
нией. 13 лет назад стал отмечать одышку, но про
должал работать до 1961 г. Периодически лечился 
в стационаре, выписывался с небольшим улучше
нием. Последние 4 года состояние настолько ухуд
шилось, что был переведен на инвалидность II 
группы. В конце прошлого года лечился в тера
певтической клинике, где удалось ликвидировать 
только сердечно-сосудистую недостаточность. В ию
ле этого года прошел курс лечения в нашей клинике, 
но достигнуто лишь незначительное улучшение: 
прекратились кашель и одышка в покое, но диско-
ординация дыхательных движений и гипоксемия 
оставались (НвОг в покое — 80%) • Улучшение было 
нестойким: через 2 недели после выписки больной 
снова начал страдать от одышки, кашля и головной 
боли. 

При поступлении общее состояние средней тя
жести. Температура тела нормальная. Грудная 
клетка бочкообразная. В дыхании участвуют вспо
могательные мышцы. Тип дыхания патологический, 
верхнегрудной, дыхательные Движения дискоорди-
нированы. Число дыханий — 20 в минуту. Перку
торный звук над легкими коробочный. Дыхание 
ослабленное, масса рассеянных свистящих и жуж
жащих хрипов. Сердечные тоны глухие. Р — 83 
в 1 минуту, ритмичный, полный. АД—150/90 
мм рт. ст., В Д — 140 мм вод. ст. Печень выступает 
на 5 см из-под реберной дуги, умеренно болезнен
на, край закруглен. Отеков нет. 

Данные рентгенологического исследования: ле
гочная ткань повышенной прозрачности. Легочный 
рисунок усилен в прикорневых зонах, плохо просле
живается на периферии. В области переднебазаль-
ных и наружнобазальных сегментов с обеих сторон 
определяются участки, лишенные сосудистых теней. 
Изменение прозрачности на вдохе и на выдохе поч
ти незаметно. На вдохе оба купола диафрагмы 
стоят на уровне 11 ребра, на выдохе — на уровне 
10 ребра. Высота диафрагмы — 2,5 см, боковые 
синусы широкие. Движения диафрагмы замедлен
ные. Ретростернальное и ретрокардиальное про
странства расширены. 

На ЭКГ синусовый ритм, поворот электрической 



оси сердца вправо, обменно-дистрофические нару
шения в миокарде. 

Показатели спирограммы: ДО — 619 мл (100% 
к должному), ЖЕЛ—1490 (28,6% от ДЖЕЛ), I" 
Ж Е Л — 1 5 % от ЖЕЛ, МОД—11,7 л (166%), 
ММОД —27,4 л (30%),резервы дыхания—15,54л 
(18%). Поглощение 02 — 363, КИК —33. 

Проба Штанге—19", проба Геича-Саабразе — 
15". Скорость кровотока по большому кругу— 16", 
по малому — 9". 

Анализ артериальной крови: Ог—13,97 об%, 
СОг — 52,18 об%, кислородная емкость 21,07 об%, 
Нв0 2 —66,3%. 

Общий анализ крови: Эр. — 50 600 000, Нв — 
15,2 г%, Л— 5850, э — 7 , п —2, с — 42, л —45, 
м — 4, РОЭ — 9 мм/час. 

Д и а г н о з : хронический бронхит. Распростра
ненная прогрессирующая эмфизема легких (воз
можно, пузырчатая). Легочно-сердечная недостаточ
ность II ст. 

Наличие пузырей заподозрено на основании 
обнаруженных на рентгенограммах участков, сво
бодных от сосудистых теней, и быстрого прогресси-
роваиия болезни в последний год. 

Безуспешность консервативного лечения, быст
рое нарастание клинических расстройств на протя
жении последнего года явились показаниями копе-
рации. 

29/XI 1965 г. под интубационным наркозом 
(кислород + закись азота + эфир) с миорелак-
сантами и искусственной вентиляцией произведена 
торакотомия в 4 межреберье справа. Легкое боль
ших размеров, плохо спадается. Эмфизематозные 
изменения максимальные в верхних сегментах 
долей, где ткань наиболее бледна и определяются 
крупные пузыри, расположенные одиночно и груп
пами. Несколько пузырей диаметром 5 см в осно
вании располагаются на диафрагмальной поверх
ности. В остальных участках — группы мелких 
пузырьков и много рассеянного черного пигмента. 
Легкое «сотовое». Трахея спадается: перепончатая 
часть ее втягивается в просвет и резко суживает 
его (остается очень узкая щель). 

Произведена резекция вагуса, 2 и 3 узлов по-
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граничного симпатического ствола, ушивание, а в 
некоторых участках «снятие крыши» с пузырей. 
Объем легкого уменьшен приблизительно на 15%. 
Для укрепления перецончатой части трахеи произ
ведена ее шинизация резецированным (5 см) участ
ком 4 ребра по Герцогу. При этом на задней 
поверхности междолевой борозды была надорвана 
висцеральная плевра. Ушить ее не удалось, так как 
атрофичная «ватная» ткань легкого прорезалась 
и к концу Операции оставалась небольшая утечка 
воздуха. Рассечена плевра на уровне пяти межре-
берий, легкое и париетальная плевра протерты 
йодированным тальком. Через разрез в 8 межре-
берье введен дренаж. Рана послойно зашита. Про
филактически наложена верхняя трахеостома. 

Воздух поступал из дренажа в течение 4 дней, 
затем утечка его прекратилась и на 5 день дренаж 
был извлечен. Число дыханий в течение этого вре
мени было 18—20, АД удерживалось на нормаль
ных цифрах. При рентгеновском исследовании, 
произведенном на 4-й и 8-й дни после операции, 
жидкости и газа в плевральной полости не обнару
жено. На 8-й день после операции у больного по
высилась температура до 38,8°, которая была след
ствием правосторонней очаговой пневмонии. На 
12-й день после операции сняты швы, рана зажила 
первичным натяжением. В связи с развитием яз
венного стоматита были отменены антибиотики. На 
13-й день после операции из хода, где стоял дренаж, 
появились гнойные выделения. При контрастирова
нии хода обнаружена небольшая пристеночная 
полость, которая была дренирована. Были вновь 
назначены антибиотики, получал нистатин, вита
мины, кислород, сердечно-сосудистые средства, из 
трахеи отсасывалась слизь. 

На протяжении 5 дней состояние больного сно
ва улучшалось, затем развилась абсцедирующая 
пневмония с другой стороны и абсцесс прорвался 
в плевральную полость. Ликвидировать воспаление 
не удалось и на 25-й день больной умер. 

На секции обнаружен гнойно-некротический 
трахеит: тотальный некроз трахеи на протяжении 
6—7 см вокруг трубки и гнойная инфильтрация 
подслизистого и мышечного слоев трахеи. Дисталь-



нее и на уровне бифуркации трахеи слизистая ги-
перемирована, отечна, но без язв и некрозов. Не
кротический трахеит привел к развитию двусто
ронней массивной абсцедирующей пневмонии 
с последующим прорывом в плевру и образованием 
эмпиемы, полость которой, несмотря на дренаж, 
постепенно увеличивалась и на вскрытии занима
ла около */4 плеврального мешка. В остальных 
участках плевральные листки были соединены 
очень рыхлыми спайками, прочных сосудистых 
сращений нигде не было. Участок ребра, шиниро
вавший трахею, после снятия швов свободно отде
лился от нее. Он не оброс соединительной тканью. 
Не образовалось и прочного рубца в области опе-̂  
рационной раны. Хотя кожная рана, казалось бы, 
зажила первичным натяжением, она легко разводи
лась пинцетом. 

Анализ истории болезни не объяснил, почему 
отсутствовало развитие соединительной ткани. 
У больного не было гипопротеинемии. Возможно, 
что недостаточность соединительной ткани была 
причиной и болезни легких, пролабирования тра
хеи и некротического трахеита, легко развившегося 
под влиянием давления канюли на трахею. Однако 
в самой ткани легкого фиброз был выражен значи
тельно и фиброзно измененных стенок было гораздо 
больше, чем нормальных. Деструкция легочной 
ткани была особенно выраженной в верхних отде
лах легких, где почти не осталось сосудов, но ре
дукция капиллярной сети была заметной и в ниж
них отделах легкого, хотя на ангиограмме сосуды 
нижних сегментов заполнились удовлетворительно,, 
и только края были бессосудистыми и пузырча
тыми. 

Нарушенное питание также могло быть одной 
из основных причин плохого заживления легочной 
ткани и неблагоприятного некротического характе
ра воспаления легкого в послеоперационном пери
оде. 

Б о л ь н о й К., 42 лет, водитель троллейбуса. 
В 1960 г. среди как бы полного здоровья развился 
спонтанный пневмоторакс слева. Лечился консерва-
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тивно. После расправления легкого обнаружен 
очаговый туберкулез в фазе уплотнения. ВК в мок
роте и промывных водах ни разу не найдены. На 
протяжении 6 лет весной и осенью получал профи
лактически антибактериальные препараты. Чувст
вовал себя удовлетворительно, в покое одышки не 
было, но она появлялась при физической нагрузке. 
С каждым годом одышка усиливалась и возникала 
при все меньшей физической нагрузке. В 1966 г. 
одышка отмечалась уже при быстрой ходьбе. Боль
ной прекратил курение, не лечился и продолжал 
работать. Кашель был по утрам, без мокроты 
и особенного беспокойства не причинял. В августе 
1966 г. — второй спонтанный пневмоторакс справа 
с небольшим выпотом в синусе. Дыхательные рас
стройства были умеренными. Легкое было поджа
то менее чем на 7г объема и расправилось при 
консервативном лечении. После расправления 
рентгенологическое исследование обнаружило не
многочисленные плотные туберкулезные очажки 
и эмфизему легких: межреберные промежутки рас
ширены, легочные поля большие, сверхпрозрачные, 
диафрагма стоит на 10 ребре, уплощена, высота ее 
не более 1 см, подвижность на половину межре-
берья, прозрачность на вдохе и выдохе почти не 
изменяется, особенно в верхних отделах, где лег
кие наиболее светлые. На томограммах — мало-
васкулярные зоны в обеих верхушках и ячеистость 
по всему левому легкому и в правой верхней зоне. 
Сердце и крупные сосуды не изменены. 

Исследование внешнего дыхания выявило зна
чительную гипервентиляцию (МОД около 280% 
к должному) и умеренное уменьшение ММОД, 
ЖЕЛ и резервов дыхания. Гипоксемии в покое 
и при умеренной нагрузке не найдено. 

Была рекомендована операция, но так как са
мочувствие больного было удовлетворительным, он 
от нее отказался и вернулся к работе. 

30/Х 1966 г. возник третий приступ пневмото
ракса снова слева, как и 6 лет назад. В тяжелом 
коллапсе больной был доставлен в дежурную боль
ницу, где сделана вагосимпатическая блокада 
и эвакуировано из плевры более 2 литров воздуха. 
После этого больной, как состоящий на учете в туб-



диспансере, был направлен в клинику туберкуле
за. Там 31/Х воздух вновь стал поступать в плев
ру. При манометрии обнаружено положительное 
давление, после отсасывания воздуха оно стало 
—10/—20, но легкое не расправлялось, а времена
ми газ снова поступал в плевру. 

1/XI предпринята торакотомия в 4 межреберье 
слева. Верхушка фиксирована к грудной стенке 
мембрановидной спайкой в области Si, вся состоит 
из крупных пузырей. При раздувании легкого здесь 
просачивается воздух — разрыв буллы. Мелкие 
поверхностные пузыри наблюдаются в S4 и Ss, по 
всей верхней доле и в верхних отделах нижней 
доли. Резецирован только Sb где не сохранилось 
нормальной ткани, буллезные участки ушиты, 
легкое уменьшено на 15%- Произведена пневмото-
ракопексия. 

Послеоперационный период протекал спокойно, 
через 26 дней больной выписан. Показатели внеш
него дыхания пришли к норме через б месяцев. 
Больной выполняет прежнюю работу. Взят на дис
пансерный учет, так как буллезные изменения име
ются и с другой стороны. 

История болезни этого больного убедительно пока
зывает, что ограниченная эмфизема, вначале клинически 
не проявляющаяся, может прогрессировать и привести 
к диффузной эмфиземе и легочной недостаточности да
же тогда, когда заболевание протекает без частых обо
стрений бронхореспираторной инфекции на фоне вяло 
текущего, клинически мало проявляющегося бронхита. 

Как видно из приведенных нами историй болезни, 
операция была выполнена у очень тяжелых больных. 
Трое из пяти наших больных находились в крайне тя
желом состоянии. Они были инвалидами II группы, двое 
из них практически не могли себя обслуживать. У четве
рых была хроническая легочная недостаточность с глу
бокими изменениями газового состава крови, у двоих — 
легочное сердце. У всех болезнь приняла заметно про
грессирующее течение, при котором энергичное консер
вативное лечение в стационаре приводило лишь к не
значительному и очень кратковременному улучшению. 
Утрата надежды на успех консервативного лечения 
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и привела этих больных в хирургическую клинику. Лишь 
один больной с пневмотораксом был до операции в от
носительно удовлетворительном состоянии. У наиболее 
тяжелых больных глубокие и распространенные морфо
логические изменения в легочной ткани обусловили дли
тельное подтекание воздуха после операции. Это обстоя
тельство наиболее существенно в послеоперационном 
периоде. Когда не возникало недостаточности швов лег
кого, послеоперационный период протекал легко, без 
угрожающих осложнений. Во время и после операции 
у больных, как правило, не отмечалось нарастания ле
гочной или сердечной недостаточности, а затруднения 
дыхания были даже меньше, чем в предоперационном 
периоде. Поэтому главной задачей, определяющей успех 
операции, можно считать обеспечение герметичности 
швов эмфизематозного легкого. Из-за недостаточности 
кровоснабжения и атрофии легочной ткани образование 
рубца в эмфизематозном легком происходит медленно. 
Поэтому даже на стенки пузырей, не имеющих прямых 
бронхиальных и бронхиолярных связей и заполняющих
ся благодаря коллатеральной вентиляции, нельзя накла
дывать швы из быстро рассасывающихся нитей. Они 
перестают держать раньше, чем образуется рубец. Наи
более герметичным является механический аппаратный 
шов, а укрепление его сверху клеем «циакрин» делает 
шов более надежным (Е. С. Коробков). Бережное об
ращение с легким, предупреждающее его разрывы от 
натяжения (которые очень трудно отыскать и зашить), 
позволяет закончить операцию расправлением легкого 
и обеспечить его интимное соприкосновение и после
дующее сращение с грудной стенкой. 

Наблюдения за больными, выписанными из клиники 
после операции, показывают, что при своевременном 
вмешательстве, когда остается достаточное для обеспе
чения газообмена количество легочной ткани, уменьше
ние размеров легкого и создание условий для его до
полнительного кровоснабжения позволяют сохранить 
трудоспособность и в течение длительного периода пре
дупреждают прогрессирование болезни. 

Операция приводила к улучшению и в тех случаях, 
когда заболевание было запущено. Так, у больных К- и 
Г. операция на одной стороне привела к заметному уве
личению жизненной активности, улучшила вентиляцион
ные показатели (ЖЕЛ и МВЛ) и устранила гипоксемию 
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в покое. Однако эффект от операции был значительно 
меньше, чем у больных с менее запущенной болезнью. 
Эта зависимость между тяжестью поражения, исходом 
и прогнозом закономерна: распространенный хрониче
ский бронхит с фиброзом бронхиальных стенок, интер-
стициальное воспаление с обширными участками рубце
вания легкого и значительным разрушением альвеол — 
все это факторы, которые препятствуют восстановлению 
здоровья и при далеко зашедшем поражении не могут 
быть полностью ликвидированы операцией. Она создает 
лишь более благоприятные условия для вентиляции 
и очищения бронхов, улучшает кровоснабжение легкого. 
Эти условия были использованы в послеоперационном 
периоде для получения стойкой ремиссии, которая мо
жет быть достигнута только при соблюдении разумного 
режима с дозированной физической нагрузкой, преду
преждении инфекции, применении дыхательных упраж
нений и т. п. 

У больных с далеко зашедшей эмфиземой, когда име
ется гипоксемия и гиперкапния, и количество легочной 
ткани, способной обеспечить нормальный газообмен, 
невелико, операция представляет значительный риск 
и дает худшие результаты, чем у больных с менее распро
страненной эмфиземой, не столь ослабленных длитель
ным кислородным голоданием и углекислотной инто
ксикацией. Смерть "одного больного связана с трахео
томией — некротический трахеит послужил причиной 
двусторонней абсцедирующей пневмонии. Возможность 
таких осложнений (описанных и другими авторами) за
ставляет отказаться от профилактической трахеотомии. 

Тяжелое предоперационное состояние больных при 
далеко зашедшей эмфиземе очень затрудняет борьбу 
с послеоперационными осложнениями, так как резерв
ные силы организма невелики и быстро истощаются. По
этому мы считаем операцию в такой стадии болезни 
противопоказанной. 

Операция дает значительно лучшие результаты, если 
применяется не у обреченных больных в терминальной 
стадии болезни, а своевременно, как у описанного выше 
больного К-ва, у которого в покое еще не было тяже
лых нарушений газообмена, хотя вентиляционные рас
стройства были значительными. В таком случае больные 
легко справляются с послеоперационными трудностями, 
у них не нарушается регенерация, раны заживают нор-
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мально и здоровье восстанавливается полнее, чем у боль
ных с запущенной эмфиземой. Поэтому при лечении 
больных распространенной прогрессирующей эмфиземой 
легких важно своевременное оперативное вмешатель
ство— до того, как разовьется глубокая стойкая гипо-
ксемия и гиперкарбия. 

Еще лучшие результаты дает операция при ограни
ченной эмфиземе, когда вмешательство проводится в со
стоянии компенсации, нет диффузного поражения легоч
ной ткани и сердечно-сосудистая система еще не постра
дала от болезни. 



Глава IV 

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ОГРАНИЧЕННОЙ 
ЭМФИЗЕМЫ ЛЕГКИХ 

«Диффузную эмфизему легких можно 
вылечить, пока еще ее нет». 

Поговорка английских врачей 

Целесообразность оперативного лечения общепризна-
на при таких ограниченных формах эмфиземы, как ло-
барная эмфизема новорожденных и детей, возникающая 
в связи с аномалиями развития бронхов, образованием 
складок слизистой оболочки и другими причинами. При 
этих формах непораженные участки легких нормальны, 
хорошо перфузируются и вся клиническая картина свя
зана со сдавлеыием этих здоровых участков раздувшей
ся долей легкого. Удаление этой доли, расправление нор
мальных участков, когда состояние ребенка не очень за
пущено и он переносит операцию, обычно заканчивается 
выздоровлением (С. X. Долецкий и А. А. Овчинников, 
R. Shaw, J. Mathey a. ass., J. Binnet a. ass., B. Paplow). 

В последние 20 лет хирургическое лечение приме
няется и при эмфизематозных пузырях и «исчезающем 
легком». 

В большинстве отечественных работ ограниченную 
буллезную эмфизему описывают в разделе легочных 
кист, относят ее к приобретенным или ложным кистам 
(Б. Е. Линберг, Б. К. Осипов и др.). Авторы указывают, 
что приобретенные воздушные полости трудно отличить 
от врожденных. Они считают их следствием постепенно
го истончения и разрыва альвеол с образованием клапа
нов и постепенным накачиванием воздуха во вновь воз-
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никшую полость. Такой механизм может иметь место. 
Но как бы ни был мал клапан, он быстро приведет 
к увеличению размеров полости и к нарастающей легоч
ной недостаточности (исчезающее легкое). 

Обычно наблюдается медленное увеличение полости, 
что нельзя объяснить клапанным механизмом. Полость 
чаще всего возникает в результате воспаления, когда 
в процессе инфильтрации разрушаются или ослабляются 
межальвеолярные перегородки. Инфильтрация или не-
кробиотические процессы в перегородках делают послед
ние более рыхлыми, подверженными растяжению под 
влиянием механических факторов. Даже нормальное 
давление воздуха, не говоря уже о резких его повыше
ниях (например, при кашле), может оказать растягива
ющее или разрывающее действие на такие перегородки. 

Наличие интерстициального воспаления с некрозом 
и альвеолярным разрывом было описано A. Siebens 
a. ass., A. Anderson a. A. Foraker, но не всегда уточня
лась его связь с эмфиземой легких и образованием пу
зырей. Основное внимание уделялось возникающим при 
воспалении бронхиолярной обструкции и облитерации. 
Им вместе с коллатеральной вентиляцией приписыва
лась главная роль в образовании эмфизематозных по
лостей в легких. 

Наши клинические и патологоанатомические наблю
дения, а также экспериментальные данные подтвержда
ют мнение A. Anderson a. A. Foraker о существенной 
роли воспаления альвеолярной стенки: оно обнаружи
вается во всех случаях эмфиземы и всегда в зоне его 
развития последняя выражена максимально. Следы 
воспаления могут выявиться в форме фиброза, облите
рации сосудов, изменения эластических структур. 

Возникающие в результате воспаления участки фиб
роза приводят к неравномерному сопротивлению стенок 
току воздуха. Некоторые альвеолярные стенки могут на
ходиться в состоянии фиброзного натяжения, даже фиб
розной контрактуры, и оказывать деформирующее дей
ствие на соседние участки. Образуется полость, обычно 
связанная с бронхиолами, тоже пораженными воспале
нием и фиброзом, и вследствие этого суженными на ка
ком-то протяжении, а утрата альвеолярной поддержки 
обусловливает спадение бронхиол. 

Сужение бронхов и бронхиол, чем бы оно ни было 
вызвано (воспалительным набуханием и отеком слизи-
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стой, рубцами, скоплением секрета в просвете), всегда 
значительно увеличивает сопротивление току (которое 
пропорционально приблизительно 4 степени радиуса 
воздухопроводящего пути), а их преждевременное спа
дение или сдавление приводит к улавливанию и медлен
ному накоплению воздуха. Повторные инфекции с по
следующими бронхиолярными облитерациями усилива
ют воздушную ловушку и связанное с ней растяжение 
полости. Накопление воздуха в полости уменьшает кро
воток в ее стенках. В них усиливается атрофия, утрачи
вается эластичность, они фиброзно изменяются. Нельзя 
исключить и роль коллатеральной вентиляции. При нор
мальном дыхании сегменты ниже места обструкции 
обычно остаются сдавленными. Повышение давления до 
40 см воды (напряжение, кашель) вызывает заполнение 
обструктированных сегментов через коллатеральные по
ры. Выход воздуха из-за ловушкоподобного механизма 
задерживается и с годами образуется эмфизема легких 
(М. Culiner a. S. Reich). Этот механизм не может осуще
ствиться, если перепад давления между открытыми и об-
структированными сегментами недостаточен, если ди
стальнее обструкции накопится слизь и заполнит альвео
лы, если возникнут грубые изменения альвеол в связи 
с воспалением. Не возникает эмфизема и в случае ког
да причиной обтурации бронха будет подвижное инород
ное тело, слизь или другой секрет. Скопление воздуха 
дистальнее обструкции и повышение давления вытолкнет 
его и восстановит нормальную вентиляцию. Ловушко-
образный механизм наиболее вероятен при сдавлении 
бронха извне, как это было у всех 5 больных, описанных 
М. Culiner a. S. Reich (пригилюсные инфильтраты или 
кисты сдавливали сегментарный бронх снаружи). Этот 
механизм возможен и при эндобронхиальных опухолях, 
например, при раке, но в этом случае развивающаяся 
эмфизема играет второстепенную роль. 

Скопление угольной и других видов пыли, сопровож
дающееся развитием хронического воспаления и атро
фией легочной ткани, также может стать причиной огра
ниченной эмфиземы. Так, Е. Я- Северова и А. А. Безрод
ных описали больного с силикозом, у которого образо
вался спонтанный пневмоторакс сначала на одной, за
тем на другой стороне. Больной умер, на секции обна
ружен силикоз и буллезная ограниченная эмфизема, ло
кализующаяся в верхних сегментах обоих легких. 
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В. К. Бодарев наблюдал больного, у которого причи
ной буллы и пневмоторакса был аллюминоз. 

В литературе приведены случаи развития пузырчатой 
эмфиземы периферичнее кисты, которая оказывалась 
случайной находкой при операции по поводу спонтан
ного пневмоторакса (Г. Д. Константинова). Мы также 
наблюдали двух больных ограниченной буллезной эмфи
земой, у которых при операции была обнаружена киста 
легкого, располагавшаяся в глубине паренхимы, а уча
сток легкого периферичнее кисты был буллезным. Раз
витие эмфиземы в этом случае можно рассматривать как 
следствие сегментарного бронхита (подтвержденного при 
микроскопии), связанного с нарушением оттока из сдав
ленных или суженных опухолью бронхиол. 

Одной из частых причин ограниченной эмфиземы яв
ляется, по-видимому, туберкулез. Преимущественная ло
кализация последнего в верхних отделах легких, особен
ности туберкулезного воспаления, не сопровождающего
ся активной гиперемией, отличающегося длительностью, 
местным токсическим действием на ткани, лимфостазом 
и последующим рубцеванием создают все условия для 
ослабления альвеолярных стенок, нарушения их питания 
в наиболее периферических отделах (особенно в верхуш
ках легких, где и в силу анатомических условий оно ху
же) и развитию ограниченной буллезной эмфиземы. 
Л. Г. Марченко на 800 операций по поводу туберкулеза 
в 7% обнаружил локальную буллезную эмфизему. 
В. И. Брауде у 50% больных туберкулезом выявил не
специфический бронхит и выраженный лимфостаз. 

В клинике чаще всего наблюдаются эмфизематозные 
bullae, развивающиеся на почве туберкулезного или не
специфического воспаления. У больных ограниченной 
эмфиземой в анамнезе обычно есть указания на респи
раторную инфекцию, часто на пневмонию, леченную 
антибиотиками. Антибиотики могут оказаться сенсибили
зирующим фактором: Н. Brocard а. С. Gallouedec отме
чали учащение развития ограниченной буллезной эмфи
земы в связи с лечением туберкулеза изониазидом. Та
кие буллы они обнаружили у 107 лиц преимущественно 
старше 40 лет, курильщиков. В 57% буллы двусторон
ние, в 63,5%—множественные. В большинстве случаев 
больные трудоспособны, но у части из них полости за 
год увеличились, появились новые и наблюдался пере
ход болезни в распространенную легочную эмфизему. 
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Неправильное применение антибиотиков может за
держивать разрешение воспаления, которое иногда но
сит неравномерный характер. Тогда один или несколько 
-сегментов или субсегментов оказывают меньшее сопро
тивление току воздуха и становятся областью воздуш
ных ловушек. Иногда растяжение полости может на
блюдаться и во время выдоха: давление в соседних аль
веолах может оказаться выше и воздух пойдет из окру
жающей легочной ткани в полость кисты (как это уста
новили прямым наблюдением J. Head a. E. Avery). 

Области воздушной ловушки, постепенно растяги
ваясь, могут включать в свою стенку респираторные 
и даже нереспираторные бронхиолы, что еще больше 
затруднит отток воздуха из них, а повторные вспышки 
инфекции приведут к образованию сплошной или на 
отдельных участках фиброзной капсулы. В других 
участках стенкой этой полости может оказаться спрес
сованный альвеолярный эпителий, а также стенка вовле
ченной растянутой бронхиолы. Если пузырь располага
ется субплеврально, то одной из стенок будет висце
ральная плевра. W. Hartung в обычных, выстланных 
альвеолярным эпителием пузырях находил островки 
кубического и цилиндрического эпителия и слизистую 
желез и мышц из вытянутых, включенных в стенку 
пузыря бронхиол. В этом случае и гистологическое 
исследование не всегда позволит исключить врожден
ный характер заболевания. Только тщательное изучение 
анамнеза, ознакомление с данными предшествующего 
рентгенологического исследования могут помочь в по
становке правильного диагноза. 

По терминологии W. Miller (1926) пузыри, распола
гающиеся внутри легочной паренхимы и возникающие 
от слияния альвеол, называются «Bulla», а пузыри, об
разующиеся от вскрытия альвеолы в интерстицию с от
слоением подлежащей плевры, называются «Blebs». 
Последний термин в русской литературе обычно не упот
ребляется; для обозначения любого пузырчатого участ
ка принято пользоваться термином «буллезный», так как 
речь идет об одинаковых анатомических проявлениях, 
но с разной локализацией. 

Пузырчатая эмфизема бывает двух типов: 1) когда 
пузыри располагаются в сегменте, субсегменте или да
же занимают всю долю, но не связаны с генерализован
ной эмфиземой (иногда они располагаются с обеих сто-
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рон на ограниченных участках легкого, а остальные от
делы нормальны), 2) когда пузырчатая дегенерация 
связана с распространенной эмфиземой легких. 

Могут наблюдаться и переходные формы. 
Больные ограниченной буллезной эмфиземой — обыч

но люди молодого возраста. Из 33 наших больных, у ко
торых диагноз ограниченной буллезной эмфиземы под
твержден при операции, только 3 были старше 40 лет. 
В качестве патогенетических факторов ограниченной 
эмфиземы у 20 были выявлены пневмонии, бронхит 
и другие бронхореспираторные инфекции, у 10 туберку
лез (в основном рубцы после организации туберкулезных 
очагов), у 1—пылевые болезни, у 2 — кисты. 

У 3 больных заболевание протекало бессимптомно 
н было обнаружено при массовом флюорографическом ис
следовании, у 2 — первым симптомом был спонтанный 
пневмоторакс. 28 больных жаловались на тупые не
сильные боли в груди. Почти все отмечали, что в покое 
«дышится легко», но при нагрузке возникает одышка, 
иногда (у 3 больных) в виде приступов. Половина боль
ных отмечала пониженную толерантность к нагрузке 
и утомляемость. Перкуторные изменения выявлены у 5 
больных при более обширных поражениях. Сухие рассе
янные или локализованные хрипы обнаружены у поло
вины больных, у некоторых только после нагрузки. 

Показатели внешнего дыхания у всех больных сви
детельствовали о гипервентиляции в основном за счет 
углубления дыхания, у половины были уменьшены ЖЕЛ, 
ММОД и резервы дыхания. Гипоксемии не было. Почти 
все были трудоспособны. 

Аналогичную клиническую картину приводят D. Ri
chards, С. Ogilvie. D. Richards нашел, что, несмотря на 
увеличение общего объема легких, пузыри иногда вен
тилируются хорошо, газы крови всегда нормальны, что 
объясняется достаточным объемом неизмененного лег
кого. 

Диагноз в основном ставился на основании рентге
нологического исследования. Рентгенологическая карти
на у больных ограниченной эмфиземой может быть раз
нообразной— от классической, когда обнаруживается 
округлая полость с тонко очерченными стенками, до 
почти полного отсутствия симптомов на обычной рент
генограмме, за исключением более светлого прозрачно
го фона в ограниченном участке легкого. Это зависит 
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от строения и расположения эмфизематозных участков. 
Если они не содержат ткани легкого, расположены внут
ри его, имеют значительные размеры, то обнаружится 
округлая, кольцевидная, тонко очерченная тень, лишен
ная легочного рисунка. Если буллезный участок необши
рен, расположен под плеврой, прилежит к рубцу, очагу 
воспаления или неизмененному легкому, он может быть 
незаметен при рентгеновском исследовании. Очаги эм
физемы могут проявляться в виде аваскулярной или 
(если в них содержатся остатки эмфизематозного лег
кого) маловаскулярной сверхпрозрачной зоны. Области 
с обедненной васкуляризацией особенно хорошо видны 
во время глубокого выдоха. При субплевральном рас
положении буллезных участков сквозь них могут быть 
видны линейные тени плевры в виде продольной исчер-
ченности. На области ограниченной эмфиземы указы
вают также ячеистость рисунка и отклонение сосудистых 
ветвей. Эта картина лучше выявляется на томограммах. 
О. Abbot описал рентгенологический симптом, так назы
ваемый «обратный прыжок диафрагмы», помогающий 
распознать ограниченную эмфизему. Этот симптом свя
зан с неравномерным заполнением обоих легких при 
вдохе; обе половины диафрагмы опускаются, но так 
как одна сторона заполняется медленнее, диафрагма 
«прыгает назад», а потом снова опускается. То же и на 
выдохе. Обычно этот симптом выявляется при пораже
нии нижних сегментов. Иногда наблюдаются задержка 
или запаздывание движения диафрагмы на стороне по
ражения на вдохе и на выдохе, что О. Abbot и сотруд
ники назвали «псевдопарадоксальными» движениями 
диафрагмы. При более обширных поражениях обнару
живается смещение сердца и отклонение заполненного 
барием пищевода в сторону, противоположную области 
эмфиземы (легочная грыжа). 

Наиболее надежно диагноз ограниченной эмфиземы 
легких может быть поставлен на основании ангио- или 

» скеннограммы. Отсутствие кровеносных сосудов в об
ласти эмфиземы и сдавление их в прилежащих участках 
делает диагноз несомненным. К. Jensen и сотрудники 
приводят случаи, когда при диффузной и ограниченной 
эмфиземе ангиокардиография позволяет определить ха
рактер и распространенность процесса, но не выявляет 
пузырей или выявляет не все. 

К бронхографии большинство авторов относится 
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сдержанно. Контрастная среда обычно не проникает 
в пузырь, но позволяет иногда судить о степени оттесне
ния и сдавления пузырем оставшегося легкого. Имеются 
указания, что контрастное вещество может увеличить 
обструкцию бронхиол и вызвать быстрое накопление воз
духа в полости. Наблюдаемое иногда при буллезной 
эмфиземе улучшение после бронхографии (R. Deterling) 
связано, возможно, с блокадой пузырчатых поверхно
стей йодлиполом. 

Двум нашим больным, у которых подозревались 
бронхоэктазы, были сделаны бронхограммы. Они вы
явили изменения, характерные для ограниченной эмфи
земы: незаполненный пузырь, изменение направления, 
изогнутость бронхов (G. Simon). Но область, куда не 
проник контраст, была настолько больше, чем участок 
легкого с повышенной прозрачностью, что возникала не
уверенность в правильности введения контраста. Одна
ко такие же бронхограммы получила L. Reid, вводя 
контраст в бронхи извлеченного из трупа легкого. По
следующим препарированием она установила, что эти из
менения бронхограммы обычно связаны с сопутству
ющим бронхитом, когда на каком-либо участке бронха 
имеется обусловленное рубцом или другими патологиче
скими состояниями слизистой сужение, препятствующее 
проникновению контраста в более дистальные и вполне 
проходимые отделы бронхов. Такая бронхограмма мо
жет быть и результатом бронхоспазма. При отсутствии 
давления бронхи не заполняются. 

Состояние наших больных после бронхографии не 
изменилось. 

Дифференциальный диагноз между буллезной эмфи
земой и выстланными эпителием врожденными киста
ми имеет значение главным образом в связи с такти
кой во время операции. Врожденные кисты нельзя из
лечить консервативными операциями, требуется резек
ция всех элементов кисты, обычно с окружающей тканью 
(A. Brown a. W. Brock, R. Nissen, Б. К. Осипов, А. К. 
Лукиных и др.), особенно в случаях, когда киста интим
но связана с паренхимой. При больших кистах требуют
ся иногда обширные резекции или лобэктомии (D. Cassel 
a. ass., A. Siebens a. ass., Б. К. Осипов). Стремление со
хранить возможно больше паренхимы не так существен
но, как при эмфиземе, особенно распространенной. 

Но операция показана при обоих заболеваниях. При 
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торакотомии диагноз может быть уточнен: для эмфизе
матозных поражений характерна более тонкая стенка, 
полость наполняется раньше других участков легких, 
а главное — долго не спадается при выдохе. Поставить 
диагноз помогают слабо выраженные воспалительные из
менения, отсутствие слизистой оболочки в полости, на
личие пересекающих ее тонких тяжей, образование не
скольких воздушных утечек при вскрытии пузыря, иног
да множественная локализация. 

Хотя жалобы больных при ограниченной эмфиземе 
незначительны и их трудоспособность обычно (если нет 
бурного увеличения полости и она не достигла больших 
размеров) не нарушена, мы все же считаем показанным 
оперативное лечение. Это диктуется следующими сооб
ражениями: 

1. Как правило, полости имеют тенденцию увеличи
ваться и, сдавливая окружающую здоровую ткань, вы
зывают перегиб сосудов и бронхов, приводят к разви
тию легочной недостаточности. Вначале прогрессирова
ние болезни проявляется мало, но спустя несколько лет 
начинает быстро нарастать. 

2. Наличие воспаления вокруг полости, бронхиты, 
возникающие в связи с затруднением оттока слизи из 
сдавленных бронхов, могут привести к обширному брон-
хоспазму, что будет способствовать превращению огра
ниченной эмфиземы в распространенную. 

3. Увеличение размеров полости может привести 
к спонтанному пневмотораксу, рецидивирующему или 
хроническому. 

4. При разрывах пузыря возможно кровотечение, 
требующее срочной торакотомии (осложнение, описан
ное R. Deterling, мы не наблюдали). 

5. Полость может инфицироваться (хотя очень ред
ко заполняется экссудатом), т. е. служить как бы «сей
фом инфекции», что способствует частым рецидивам 
пневмонии в окружающих участках легкого и может 
быть источником бронхосиазма. 

Вышесказанное иллюстрируют следующие истории 
болезни. 

Б о л ь н о й Р., 27 лет, поступил 1/1 1966 г. 
Жалобы на неприятные ощущения в горле: 

«что-то хрипит», кашель со скудной мокротой, по
вышенную утомляемость. Курит с 8 лет. В 1958 г. 
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перенес крупозную пневмонию, после нее остался 
кашель, который связывал с курением. В 1964 г. 
была какая-то респираторная инфекция. В 1965 г. 
часто болел гриппом, во время которого отмечал 
слабость и кашель. Лечился у фельдшера. В се
редине 1965 г. одышка усилилась. В районной боль
нице был заподозрен туберкулез с распадом. Пол
года без эффекта лечился антибактериальными 
препаратами — полость увеличивалась. С декабря 
1965 г. переведен на инвалидность. В январе 1966 г. 
направлен в клинику туберкулеза. При поступле
нии состояние больного удовлетворительное, одыш
ка только при нагрузке, температура тела стойко 
нормальная. Над левой верхушкой тимпанический 
перкуторный звук, дыхание везикулярное — жест
коватое, над обеими верхушками ослабленное, сле
ва немногочисленные сухие свистящие хрипы. 
Пульс — 72 в 1 минуту, ритмичный. АД—120/80. 
Анализ крови: Эр. —4 600 000, Нв —90 ед., Л — 
5500, РОЭ — 5 мм/час, лейкоцитарная формула 
нормальная. ВК ни методом флотации, ни в про
мывных водах, полученных при бронхоскопии, ие 
обнаружены. ЭКГ: синусовый ритм, левограмма, 
низкий вольтраж основных зубцов, нарушение ме
таболических процессов в миокарде, удлинение 
электрической систолы сердца. 

Рентгенологическое исследование: с обеих сто
рон деформированный легочный рисунок. В верх
ней половине единичные мелкие плотные очаговые 
тени. Слева за первым ребром полость размером 
4—6 см, ограниченная тонкими линиями без приз
наков инфильтрации. На рентгенограмме в области 
левой верхушки — участок гипервентиляцин, на 
томограмме на глубине 5—6—7 см выявляется 
полость, занимающая сегмент Si, окруженная ма-
ловаскулярной зоной, причем сосуды как бы оги
бали полость (рис. 8). 

Трахеобронхоскопия: слизистая розовая, круп
ные бронхи проходимы, в просветах много 
слизистого секрета, 

Спирограмма обнаруживает умеренную гипер
вентиляцию в покое (МОД 129% к должному) за 
счет углубления дыхания, при выраженном умень
шении ЖЕЛ (53,2% к должной), ММОД (41,8% 
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Рис. 8. Больной Д. На рентгенограмме (а) виден лишь умеренно перестроенный легочный рисунок, 
диафрагма опущена. На томограмме (б)—топко очерченная булла, занимающая весь сегмент Sx. 



к должной) и резервов дыхания (34% должной 
величины). Нв0 2, КИК, ДЭ не изменены. Гипоксе-
мии нет. 

Д и а г н о з : хронический бронхит, ограничен
ная эмфизема легких и пневмосклероз с образова
нием воздушной полости слева. 

Наличие полости и нарастание на протяжении 
года дыхательных расстройств послужили показа
нием к операции. 

20/V через заднебоковой доступ произведена 
торакотомия. На глубине 2—4 см от плевры обна
ружена пустая тонкостенная воздушная полость 
с умеренно уплотненной паренхимой вокруг. Вто
рой буллезный участок расположен субплеврально. 
Часть сегмента S2 фиброзно изменена. Имеются 
плотные спайки с грудной стенкой, содержащие 
небольшое количество сосудов. Резецированы 5i 
и частично S2. Так как после расправления легкого 
плевральная полость не заполнялась, выполнена 
трехреберная торакопластика. В послеоперацион
ном периоде — тотальный ателектаз, ликвидиро
ванный отсасыванием секрета через бронхоскоп 
и промыванием бронхов раствором трипсина. Уже 
через месяц после операции улучшились вентиля
ционные показатели. Больной выздоровел. Гисто
логическое исследование удаленного препарата: 
межальвеолярные перегородки, окружающие по
лость, местами утолщены, пронизаны лимфоцитар-
ными инфильтратами, местами истончены. Стенка 
полости состоит из фиброзной ткани и альвеоляр
ного эпителия. Вблизи стенки и в ней самой не 
выявлено элементов бронха и признаков туберку
лезного процесса. 

Эта история болезни ясно демонстрирует воз
можность образования буллы в связи с альвеоли-
том, ее прогрессирования и течения с периодиче
скими обострениями воспалительного процесса. 
Гистологические данные тоже указывают на нали
чие альвеолита как скрытого очага инфекции. 

Б о л ь н о й П., 28 лет, поступил 25/VII 1966 г. 
с жалобами на боли в правой половине груди, 
приступы одышки, одышку при физической нагруз-



ке, небольшой кашель, который больной связывал 
с курением. Курит 12 лет, умеренно. 5 и 7 лет 
назад перенес воспаление легких. В прошлом году 
обнаружен плотный туберкулезный очаг в легких, 
не лечился, работал, температура всегда была 
нормальной. О б ъ е к т и в н о : общее состояние 
вполне удовлетворительное, температура тела нор
мальная. Над правой лопаткой — коробочный от
тенок перкуторного звука. Там же при нагрузке 
выслушиваются свистящие хрипы. Сердечные то
ны глуховаты. Акцент II тона на легочной артерии. 
Пульс ритмичный, 80 уд. в 1 минуту, АД—100/60. 
Печень не увеличена. В периферической крови ги-
перглобулия: Эр. —5 200 000, Нв — 15 г%, Р О Э -
2 мм/час. 

На ЭКГ — нарушение проводимости в межже
лудочковой перегородке, правая электрическая по
зиция сердца. 

При рентгеноскопии на фоне повышенной про
зрачности правой верхушки во втором межреберье 
обнаружен плотный очаг около 1,5 см в диаметре. 
Диафрагма стоит низко (на 10 ребре), функция ее 
хорошая. На томограмме вся верхушка представ
ляет собой прозрачную аваскулярную область, от
деленную от остальных отделов тонкой «волосяной» 
линией. В S2 определяется плотная округлая тень 
с участками обызвествления (туберкулома?). 
Кнутри от нее видна овальная, горизонтально рас
положенная тень с тонко очерченными границами^ 
на уровне которых идущие кверху сосудистые вет
ви как бы обрываются (рис. 9). 

Гипоксемии у больного не было. Исследование 
внешнего дыхания выявило гипервентиляцию в по
кое: МОД —200% к должному. ЖЕЛ, ММОД, 
резервы дыхания уменьшены. 

с 

Д и а г н о з : туберкулез -~ В К—• Ограниченная 
буллезная эмфизема легких. Эти заболевания 
и были показанием к операции. 

При торакотомии, произведенной через боковой 
разрез в 4 межреберье справа, обнаружен большой 
пузырь, фиксированный двумя мощными спайками 
к верхней полой вене и куполу плевры позади нее. 
Булла исходит из 5г и оттесняет Sb В том же Si 
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сегменте ниже пузыря на фоне буллезных измене
ний обнаружена плотная туберкулома. При раз
дувании легкого буллезный сегмент медленно за
полняется — позже других областей и полностью 
не опорожняется. После раскрытия буллы произ
ведена резекция S2 с помощью аппарата УКС. 

Рис. 9. 
Легкое расправлено. В плевральной полости ос
тавлено 2 дренажа. Послеоперационный период 
протекал без осложнений. Через месяц физическая 
активность и вентиляционные показатели восста
новились. Через полгода вентиляционные показа
тели близки к должным, работает. 

Микроскопическое исследование выявило тубер-
кулому с участками обызвествления и творожисто
го распада и буллезные образования, стенки 
которых образованы спрессованным альвеолярным 
эпителием и фиброзной тканью. Вокруг пузырей 
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в участках легочной ткани очаги неспецифического 
воспаления, распространяющиеся и на стенку пу
зырей (рис. 10, 11). 

Б о л ь н о й Ф., 25 лет, поступил 23/П 1966 г. 
с жалобами на одышку при ходьбе, боли в боку, 
слабый сухой кашель. Одышку отмечает с 1959 г. 

Рис. 10. Макропрепарат: стенка большой буллы спереди 
срезана. В глубине видна туберкулома. Весь сегмент бул-

лезно изменен. 

Тогда при рентгеноскопии грудной клетки был за
подозрен туберкулез. Три месяца лечился в боль
нице стрептомицином и ПАСКом, потом был на 
кумысолечении. После 1961 г. не лечился, периоди
чески обследовался. 2/Н 1966 г. во время работы 
внезапно появилась боль между лопатками и за
трудненное дыхание. 20 дней пробыл в районной 
больнице на симптоматическом лечении. При по-
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ступлении в клинику поставлен диагноз спонтанно
го пневмоторакса. При рентгеновском исследова
нии 24/11 выявлено, что правое легкое полностью 
поджато за счет воздуха в плевральной полости. 
Левый купол диафрагмы на 11 ребре ограничен 
в подвижности. Слева вверху участок гипервенти
ляции. -

Рис. 11. Участок воспаления и фиброза в стенке пу
зыря, образованного спресованным альвеолярным эпи

телием. Гем.-эозин. X1Ю. 

Манометрия плевры: -f-5/ + 2, после удаления 
500 мл воздуха давление оставалось + 5 / + 2 . Пос
ле подключения к отсосу и удаления значительного 
количества воздуха давление —22/—12. Легкое 
начало расправляться, но в последующую неделю 
пневмоторакс дважды рецидивировал, несмотря на 
повторное удаление воздуха при первом рецидиве 
и подключение активного дренажа при втором. 



Периодически воздух большими порциями посту
пал в полость плевры. В синусе появился экссудат. 

Д и а г н о з : ограниченная буллезная эмфизема, 
разрыв буллы. Рецидивирующий пневмоторакс. 
Это послужило показанием к операции. 

Торакотомия выполнена справа через передне-
боковой разрез. В плевре оказалось около 150 мл 
серозной жидкости. При раздувании легкого под 
висцеральной плеврой, покрытой на всем протяже
нии тонкими плевральными наслоениями, обнару
жен буллезный участок легкого: 5—6 пузырей 
диаметром от 3 до 5 см. Эти пузыри при раздува
нии легкого наполняются первыми, а при отсасы
вании долго не спадаются. Обнаружены две шну-
ровидные бессосудистые спайки от купола к вер
хушке легкого, обильно покрытой фибрином 
в области прикрепления снаек. Очевидно, спайка 
по соседству с буллезным участком и явилась при
чиной сохранения клапана и периодического пов
торного поступления воздуха в полость плевры. 
Легкое освобождено от наслоений фибрина. Часть 
Si, содержащая буллезный участок, резецирована 
с помощью УКС-25, шов покрыт пленкой циакрина. 
В плевральной полости на двое суток оставлено 
2 дренажа. Послеоперационное течение гладкое. 
Выписан. 

Г и с т о л о г и ч е с к о е исс л е д о в а н и е: плев
ральный листок, составляющий стенку полости, 
истончен. В другом участке стенка состоит из тон
ких фиброзных волокон и спрессованного альвео
лярного эпителия, местами с явлениями неспеци
фической воспалительной инфильтрации. Прилежа
щие альвеолы растянуты, их стенки истончены, 
местами фиброзно изменены. Отдельные очаги 
карнификации. 

Рентгенологическое исследование от 29/1II пе
ред выпиской: правое легкое полностью расправи
лось, корни умеренно расширены, диафрагма спра
ва на 9, слева на 10 ребре. Слева вверху остается 
участок гипервентиляции. Последнее побудило 
заподозрить ограниченную буллезную эмфизему 
и слева. Больной взят под диспансерное наблюде
ние (рис. 12, 13). 

Пузыри, располагающиеся в одном и том же 
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сегменте, не всегда связаны между собой. Надав
ливание на один пузырь при раздутом легком не 
всегда вызывает увеличение другого, прямого воз
душного сообщения между ними может не быть. 

Рис. 12. Рентгенограмма перед операцией: правое легкое полностью 
поджато, средостение смещено влево, диафрагма опущена. 

Если инфицируется один пузырь, инфекция не 
обязательно распространяется на другой. Инфици
рованный пузырь может быстро увеличиваться 
в размерах, что иногда также ведет к диагностиче
ским ошибкам. 

Б о л ь н а я А., 34 лет, работница совхоза, по
ступила 19/IV 1965 г. Жалуется на боли в левом 
боку, редкий кашель с трудно отделяемой мокро
той, приступы одышки. 4 года назад после гриппа 
появились боли в боку и приступы одышки, часто 
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повторявшиеся в плохую погоду и во время работы. 
Приступы уменьшались от приема теофедрина. 
4 года лечилась от туберкулеза, но состояние ос
тавалось прежним, наблюдались приступы слабо-

Рис. 13. Через 25 дней после резекции буллезного сегмента справа.^ 
Легкое расправилось. Правый купол диафрагмы на уровне верхне
го края 9 ребра, левый опущен. Слева вверху — участок гипервен

тиляции. 

сти, обычно после тяжелой работы, когда «закла
дывало грудь, кружилась голова, выступал холод
ный пот». В начале 1965 г. появились периоды, 
субфебрилыюй температуры и больная была на
правлена в клинику туберкулеза. 

При поступлении состояние удовлетворительное, 
температура тела нормальная. При перкуссии 
и аускультации легких за исключением жесткого 
дыхания, слышимого всюду, патологии не выявле
но. Спирограмма указывает на гипервентиляцию, 
в покое МОД — 236% от должного, остальные по
казатели (ЖЕЛ, ММВЛ, резервы дыхания) нор-
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мальные. Сердечные тоны чистые, пульс — 70 уд. 
в 1 минуту, АД—120/80. На ЭКГ —синусовая 
тахикардия, левограмма. БК—• Анализ крови: 
Э р . — 5 млн., Л — 4400, формула нормальна-
Р О Э — 10 мм/час. Состав мочи нормальный. 

При рентгеновском исследовании на уровне 
второго ребра слева — участки просветления, на 
боковой рентгенограмме сосудистый рисунок в об
ласти просветления более скудный. Округлая, чет
ко очерченная тень сливается с рисунком корня, 
кнаружи от нее видна булла. 

Заполненная круглая полость, в которой ус
матривался источник инфекции, явилась показани
ем к операции. 

При торакотомии на верхушке Sa буллезпыи 
участок с плохо спадающимися при выдохе пузы
рями, глубже — округлое образование, напоминаю
щее кисту. Последняя расположена рядом с сег
ментарным бронхом и оттесняет его. Произведена 
резекция SQ. Выздоровление. 

Удаленная легочная ткань микроскопически на 
разрезе серовато-красного цвета, гипервоздушная. 
Под плеврой буллезпыи участок, глубже, на рас
стоянии нескольких сантиметров от него, полость, 
сообщающаяся с бронхом и переходящая в стенку 
последнего. Диаметр этой полости 3—4 см, тол
щина стенки менее 1 мм. В полости содержится 
немного мутного экссудата. 

Микроскопия: стенка полости из тонкого слоя 
фиброзных волокон, местами с воспалительной 
инфильтрацией, вблизи стенки — участки перифо-
калыюго воспаления, очаги карнификации, пневмо-
склероз. 

По-видимому, все полости (и субплевральные, 
и более глубокая) одинакового происхождения и яв
ляются следствием перенесенной бронхореспира-
торной инфекции. 

В течение двух лет после операции приступы 
одышки у больной не возобновлялись. Работает. 

Б о л ь н а я М., 40 лет, поступила 2/ХН 1966 г. 
Жалобы на слабость, одышку, усиливающуюся при 
движении, и приступы одышки, сухой или с не-



большим количеством мокроты кашель. Указанные, 
явления начали развиваться год назад после пе
ренесенной пневмонии. 

При поступлении состояние удовлетворительное, 
температура тела нормальная. В легких слева над 

Рис. 14. Рентгенограмма перед операцией: прозрачность легочных 
полей в верхних зонах увеличена. Слева вверху легочный рисунок 
перестроен. Диафрагма с обеих сторон расположена на уровне 10 

ребра. 

лопаткой выслушиваются сухие хрипы и дыхание, 
напоминающее амфорическое (неотчетливо). Сер
дечные тоны чистые, пульс— 70 уд. в I минуту, 
ритмичный, АД—100/50. При бронхоскопии на 
стенках бронхов комочки слизистой мокроты. На 
ЭКГ — синусовая брадикардия, левограмма. Сос
тав мочи нормален. В крови 4,5 млн. эритроцитов, 
13,9% гемоглобина, 6000 лейкоцитов, формула 
нормальная, РОЭ — 3 мм/час. Гипоксемии нет. 

На рентгенограмме слева за ключицей выявля-
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ется участок с ячеистой структурой. На томограмме 
на 9 срезе определяется большая полость с тонко 
очерченными четкими стенками, сосудистые тени 
как бы огибают ее, а сквозь нее просвечивает про
дольная исчерченность плевры. Полость эта впер-

- Рис. 15. Томограмма левого легкого той же 
больной: на 10 срезе — полость с четко очерчен
ными контурами. С этими контурами сливаются 
тени сосудистых ветвей, огибающих полость. 
Определяется продольная линейная исчерчен

ность. 

вые обнаружена на томограмме 6 месяцев назад 
и за этот срок увеличилась, а стенки ее несколько 
уплотнились. 

При анализе спирограммы выявлена умеренная 
гипервентиляция в покое. Остальные показатели 
приближаются к должным. 

Д и а г н о з : хронический бронхит, ограничен
ная буллезная эмфизема или киста левого легкого. 



Изменение размеров полости и приступы одыш
ки явились показанием к операции. 

16/1 произведена торакотомия. В S2 пальпиру
ется втянутый рубец, под которым расположена 

Рис. 16. Стенка воздушной полости состоит из спрессо
ванного эпителия с участками фиброза и отложением 

черного пигмента. Гем.-эозин.Х7б. 

очень тонкостенная полость, сообщающаяся с брон
хом. Окружающая легочная ткань воздушна. Про
изведена резекция 5г. В послеоперационном пери
оде— обострение бронхита. Через полтора месяца 
после операции выписана в хорошем состоянии. 

Г и с т о л о г и ч е с к о е и с с л е д о в а н и е : 
стенка полости представлена спрессованным альвео
лярным эпителием. Окружающие альвеолы растя-
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нуты, местами слившиеся. В отдельных участках 
обнаруживается фиброз. Через год больная чувст
вует себя хорошо, при беге и быстрой ходьбе уме
ренная одышка, но приступов одышки больше нет 
(рис. 14, 15, 16). 

Приступы одышки, возникающие у ряда больных 
ограниченной эмфиземой и прекращающиеся после опе
рации, свидетельствуют о том, что участки ограниченной 
эмфиземы могут быть источником рефлекторного брон-
хоспазма. Очевидно, имеется и вазоспазм: участки с уве
личенной прозрачностью, выявляемые при рентгеновском 
исследовании, значительно обширнее, чем области 
эмфиземы. 

Вышеприведенные истории болезни иллюстрируют 
серьезность ограниченной буллезной эмфиземы, под
тверждают связь этого заболевания с воспалением 
и возможность осложнений. 

Почти все больные ограниченной эмфиземой относи
тельно молоды и удовлетворительно компенсируют воз
никающие в связи с болезнью легочные нарушения. 
В пожилом возрасте мы наблюдали гораздо более рас
пространенные процессы, которые не удается компен
сировать даже при напряженной работе аппарата внеш
него дыхания. 

М. Patrick a. ass. подробно изучили, применяя и ка
тетеризацию сердца с измерением давления в разных 
отделах легочной артерии, 10 больных с ограниченной 
буллезной эмфиземой и пришли к выводу, что длительное 
существование пузырей приводит к распространению 
болезни, легочной гипертонии, образованию шунтов 
справа налево и развитию легочного сердца. 

Мы не можем согласиться с 3. А. Гастевой, относя
щей к собственно эмфиземе только диффузную гипер
трофическую форму болезни и считающей ограниченную 
эмфизему «другой болезнью», не имеющей ничего обще
го с диффузной эмфиземой легких. У этих двух форм 
эмфиземы разный прогноз, они характеризуются несоиз
меримой по тяжести клинической картиной, но они раз
личаются между собой не более, чем диффузный и огра
ниченный перитонит. У них сходные этиологические 
и патогенетические механизмы и ограниченная эмфизе
ма, прогрессируя, может стать распространенной. 
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У всех наших больных ограниченной эмфиземой ос
новные клинические проявления были те же, что и при 
диффузной, но менее выражены. У всех в анамнезе — 
респираторные инфекции, при бронхоскопии выявляется 
неспецифический бронхит, а гистологически во всех 
удаленных буллезных участках обнаружено воспаление 
или его следы. 

Основная жалоба больных — одышка при нагрузке. 
Но гипервентиляция определяется и в покое: МОД уве
личен у всех больных, то есть для обеспечения нормаль
ного газообмена требуется напряжение аппарата внеш
него дыхания. Вначале это -происходит за счет 
углубления дыхания и поэтому не ощущается как одыш
ка. Так как значительные участки легких интактны, 
газы крови нормальны. Но ЖЕЛ, МВЛ, резервы дыха
ния у большинства больных уменьшены. Бронхо- ивазо-
спазмы, источником которых является область эмфиземы, 
и вспышки инфекции могут способствовать переходу 
ограниченной эмфиземы в диффузную. 

Такой переход произошел у одного нашего больного 
в течение нескольких лет. 

Б о л ь н о й Щ., 39 лет, поступил в клинику 27/1II 
1967 г. 

Жалуется на одышку, сердцебиение, кашель с мок
ротой, общую слабость, головную боль. До 30 лет был 
здоров, служил в армии, выполнял тяжелые сельскохо
зяйственные работы. В 30 лет заболел двусторонней 
пневмонией, по поводу которой 2 месяца лечился в ста
ционаре. Спустя месяц после гриппа повторно перенес 
воспаление легких. После этого отмечал одышку при 
нагрузке и в холодную погоду. 

Рентгеноскопия патологии не выявила. Одышка по
степенно нарастала, больной 2—3 раза в год поступал 
в больницу с обострениями бронхита. Через 2 года при 
рентгеноскопии обнаружены участки гипервентиляции 
в обеих верхушках, больше слева. Больной уже не мог 
совершать быстрых движений и поднимать тяжести. 
В 1965 г. переведен на инвалидность II группы. В 1967 г. 
состояние стало критическим и консервативная терапия 
н"е приводила к какому-либо улучшению. При поступле
нии в клинику была «классическая картина тяжелой 
распространенной эмфиземы легких: бледно-серая кожа, 
цианоз слизистых, бочкообразная грудь с верхнегруд
ным типом дыхания при участии вспомогательных мышц. 
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В нижних отделах обоих легких на фоне ослабленного 
дыхания выслушивались сухие и влажные звучные хри
пы, а вверху слева — свистящие. Сердечные тоны глу
хие, пульс— 100 в 1 минуту, АД— 115/70. Несмотря на 
увеличенный МОД, у больного наблюдались гипоксемия, 

Рис. 17. 

гиперкапния и декомпенсированный респираторный аци
доз со снижением Ph до 7,26. 

Рентгенологическое исследование выявило очень 
распространенное поражение: грудная клетка с расши
ренными межреберьями, легочные поля большие, пнев-
матизация на вдохе и выдохе не изменяется, правый 
купол диафрагмы на вдохе на уровне 10 межреберья, 
на выдохе — на 10 ребре, левый соответственно на уров
не 10 и 11 ребер, диафрагма уплощена, больше слева, 
левый боковой синус 53°, оба корня фиброзно изменены, 
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легочный рисунок в прикорневых зонах усилен, сердце 
увеличено за счет правого желудочка, на переднем кон
туре выбухает конус легочной артерии, пульсация сни
жена и учащена. На томограмме (рис. 17) видно, что 
поражение неодинаково по всем отделам легких — спра
ва легкое резко обеднено сосудами. Немногочисленные 
ветви в верхнем и нижнем отделах нормальной ширины, 
определяются обширные бессосудистые сверхпрозрачные 
области, по-видимому, занятые буллами, распространя
ющимися на 3/4 объема легкого, слева сосудистая сеть 
обильная, распространяется до периферии, но на пери
ферии вверху сосудистый рисунок перестроен, сосуды 
местами раздвинуты, по-видимому, из-за образования 
булл. 

Рентгенологическая картина не позволяет безогово
рочно отнести заболевание ни к диффузной, ни к огра
ниченной форме эмфиземы. 

О. Abbot, Delarue a. ass. правы, утверждая, что 
всегда или почти всегда заболевание начинается с ог
раниченного поражения одного или нескольких участ
ков легкого, а потом уже становится распространенным. 
Наличие буллезных участков они считают не столь важ
ным. Некоторые формы эмфиземы легких могут проте
кать без пузырей, но в смысле отрицательного бронхо- и 
вазоспастического влияния и образования воздушной ло
вушки играют такую же роль, как и ограниченная пузыр
чатая эмфизема. Аналогичные наблюдения приводят 
в последнее время Ф. Г. Углов и соавторы относительно 
хронического сегментарного бронхита. Возможно, что 
такие больные, находясь в субклиническом периоде, 
с хорошо компенсированной функцией, редко обраща
ются за медицинской помощью и поэтому проявления 
ограниченной эмфиземы менее изучены клиницистами 
и особенно рентгенологами, чей диагноз в этом периоде 
имеет наибольшее значение. Не случайно, что ограничен
ная эмфизема часто распознается лишь во время опе
рации по другому поводу (киста, саркоидоз, туберкулез 
и т. п.). Только после многократных клинико-рентгено-
логических сопоставлений, включающих и операцион
ные находки, рентгенологи начали обращать внимание 
на вышеуказанные симптомы и ставить хотя бы пред
положительный диагноз до операции. Так, Н. и. С. Got-
tsching (1966) на 1250 тысяч жителей Зюдбадена, ос
мотренных в I960—1964 гг., выделили 50 человек с ог-
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раничен'ной эмфиземой. У 12 было двустороннее пораже
ние, клинические проявления вначале отсутствовали, 
были видны лишь участки просветления. Постепенно 
заболевание прогрессировало, развивалась диффузная 
эмфизема, для профилактики которой авторы произво
дили резекцию измененного отдела. 

Хирурги, оперировавшие по поводу эмфиземы 
(J. Head a. ass., О. Abbot a. ass., С. Stringer а. С. Bur
nett), считают реальной диагностику не только буллез-
ной, но и везикулярной локальной эмфиземы и полага
ют, что операция в этом периоде может привести к дли
тельному успеху. 

Именно к этим случаям относится приведенная нами 
в эпиграфе поговорка английских врачей «диффузную 
эмфизему можно вылечить, пока ее еще нет». 

Итак, своевременное распознавание и лечение огра
ниченной легочной эмфиземы во многих случаях вполне 
возможно, оно предупреждает распространение процес
са и развитие диффузной эмфиземы легких. 

Каково же наиболее рациональное вмешательство 
.при ограниченной эмфиземе? 

В литературе описаны: дренаж по Мональди, лоб-
эктомии и резекции участков, содержащих буллы, и, на
конец, иссечение стенок пузырей с ушиванием бронхи
альных ходов, ведущих в их полость. О. Abbot предла
гает сочетать резекции с невротомиями. 

Операция Мональди была предложена в 1938 г. для 
лечения туберкулезных каверн и в некоторых случаях 
дает удовлетворительный результат и при эмфиземе 
(L. Sensening a. T. Rodman, 1962; Т. Cooke a. B. Shaff, 
1963). Она состоит из двух этапов: на первом — обра-^ 
зуют сращения между висцеральной и париетальной 
плеврами над областью буллы. Второй этап заключает
ся в прокалывании пузыря и установлении подводного 
дренажа на 3 дня. Если воздух продолжает притекать 
в пузырь, устанавливают постоянное отсасывание 
(—10—20 мм Н 2 0) на 3 недели. 

Наибольший материал по поводу операции Мональ
ди при эмфиземе приводят J. Head и сотрудники. Они 
произвели ее у четверых больных с неосложненными 
буллдми, у 7 больных с сопутствующей распространен
ной эмфиземой и у 2 — с локальной эмфиземой и бул-
лезными участками. У 5 больных эта операция комбини
ровалась с резекцией. Двое больных умерли сразу. 
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У выживших непосредственные результаты были хоро
шими, однако заболевание прогрессировало и в различ
ные сроки привело к смерти. 

Операция Мональди имеет существенные недостатки: 
она непригодна при бронхиальных кистах (ошибочно 
принятых за буллы), так как их выстланные эпителием 
стенки не склеятся даже при отсасывании, производится 
как бы вслепую или после торакоскопии, не может при
вести к ликвидации нескольких булл, если они не свя
заны между собой, требует в большинстве случаев 
длительного послеоперационного отсасывания, что чре
вато развитием инфекции и, как показали J. Head и дру
гие, не предупреждает прогрессирования болезни. Ее 
существенный недостаток — двухмомеитность, необходи
мость предварительного образования сращений между 
плеврами. Наконец, она может оказаться вообще без
успешной. Нередки случаи, когда при спонтанном пнев
мотораксе, возникшем после разрыва эмфизематозного 
пузыря, не удается расправить легкое даже рано нача
тым постоянным отсасыванием. В таких случаях дренаж 
по Мональди будет безуспешным и без пневмоторакса. 
Выбор операции Мональди часто продиктован страхом 
перед торакотомией при лечении некоторых очень тяже
лых, задыхающихся больных с большими пузырями. 
У таких больных О. Clagett (1949), D. Dugan a. P. Sam
son (1950) предлагают отсасывать воздух через иглу 
для подготовки к торакотомии. Н. Lilienthal (1929), 
С. Crowel a. J. King (1933) рекомендуют продолжитель
ный дренаж через катетер, введенный в полость пузыря, 
что, по их наблюдениям, приводит к частичной деком
прессии, уменьшению одышки и кашля. Эти манипуля
ции оправданы только при быстром накоплении возду
ха в пузырях, но они могут осложняться напряженным 
пневмотораксом, инфекцией, кровотечением. Поэтому 
в случаях средней тяжести, когда нет «исчезающего 
легкого», лучше обходиться без пункции. 

Торакотомия представляет значительно меньше опас
ностей, особенно для больных с респираторной недоста
точностью, зависящей от сдавления пузырями и киста
ми. Сделанная под интубационным наркозом, когда лег
кое удается сейчас же расправить, она гораздо быстрее 
ликвидирует дыхательные расстройства и гипоксемию 
у больных эмфиземой, чем другие способы. Торакотомия 
позволяет произвести ревизию всего легкого, точно оп-
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ределить характер и размеры поражения и соответствен
но этому строить план операции. 

Возможны следующие вмешательства: 1) лобэкто-
мия, 2) резекция сегмента, 3) вскрытие и ушивание 
пузырей, 4) удаление части висцеральной плевры 
с ушиванием всех бронхиолярных ходов, ведущих в пу
зырь («снятие крыши» при субплевральных пузырях). 
5) сочетание любой из этих манипуляций с денервацией, 
6) сочетание любой из этих манипуляций с парие
тальной плеврэктомией. 

Если при лобарной эмфиземе новорожденных, обя
занной дефекту развития бронха, никто не оспарива
ет целесообразность лобэктомии, то при ограниченной 
буллезной эмфиземе она дискуссионна. Впечатление от 
рентгенологического исследования, указывающего, что 
пузырь занимает всю долю и в ней нет нормальной 
легочной ткани, в большинстве случаев обманчиво: 
всегда какая-то часть доли оказывается оттесненной, 
сдавленной, но после расправления способной участво
вать в газообмене. Поэтому при истинно ограниченной 
буллезной эмфиземе лобэкто.мия не представляется 
необходимой. Она не причинит значительного ущерба, 
если остальное легкое здорово и нет предпосылок для 
развития заболевания в остальных долях. Но такое 
условие трудно гарантировать, если болезнь развивается 
на фоне или после диффузного воспалительного процес
са, особенно бронхита. Рентгенологически не всегда вы
являются ранние формы распространенной эмфиземы, 
а при торакотомии ориентировка лишь по цвету и тур-
гору легочной ткани при начальных поражениях не ис
ключает ошибки. Точный диагноз дает только био
псия. 

У больного с более или менее распространенным 
процессом лобэктомия нецелесообразна, так как при 
этом приносится в жертву сдавленная, но пригодная 
к функции ткань, окружающая пузырчатую область. Те 
же соображения можно высказать в отношении менее 
обширной резекции. Поэтому лобэктомия и сегментар
ная резекция оправданы лишь в случае, когда удален
ный участок не содержит пригодных для функции эле
ментов, если сегмент фиброзно изменен, сморщен, если 
кроме эмфизематозных булл в нем обнаруживаются дру
гие патологические очаги — туберкулома, киста и т. д. 
Во всех остальных случаях надо стремиться к наиболее 
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консервативной операции, заключающейся во вскрытии 
пузыря или удалении его «крыши», состоящей из висце
ральной плевры, тщательном ушивании всех входящих 
в пузырь бронхиолярных ходов и в сближении стенок 
полости с минимальным захватом подлежащей легочной 
ткани. 

При отсутствии больших пузырей, если участок огра
ниченной эмфиземы невелик, он может быть резециро
ван вместе с малыми пузырями, если же он занимает 
долю или несколько участков в разных долях, можно 
попытаться произвести ту же операцию «снятия крыши» 
с пузырей. Если пузыри невелики и изолированны, их 
можно ушить или перевязать на зажимах путем захва
тывания в складку поверхностных участков легкого. 
Двух-пятилетнее наблюдение за больными, перенесши
ми вышеописанную операцию, показало, что после нее 
у многих возникают новые буллезные эмфизематозные 
участки, заболевание прогрессирует и приводит к легоч
ному сердцу и даже к смерти (J. Head a. ass., D. Sensen-
ning а. Т. Rodman, F. Allbritten a. J. Templeton). Не
смотря на прогрессирование болезни, J. Head и соавторы 
считают операцию оправданной, так как она на некото
рое время улучшает состояние больных и отодвигает 
драматический конец. Дополнение же операции плевр-
эктомией в значительной мере предупреждает прогресси
рование болезни и образование новых буллезных участ
ков. P. Thomas a. P. Gebauer произвели плеврэктомию 
у 18 больных буллезной эмфиземой (часть из них с по
вторным спонтанным пневмотораксом). Ни у одного из 
10 больных, прослеженных более 2—3 лет, они не вы
явили прогрессирования болезни, а также пневмоторак
са на оперированной стороне, тогда как на противопо
ложной, где плевральная полость была свободна, пнев
моторакс повторялся. Авторы считают, что облитерация 
плевральной полости предупреждает образование булл. 
Они, как и W. Crenshaw a. D. Rowles, Patrick a. ass., 
полагают, что сосуды, прорастающие из грудной стен
ки в легкое, улучшают его питание, что может преду
предить дальнейшую легочную дегенерацию и откры
тие шунтов со сбросом крови справа налево. 

Наши экспериментальные данные и клинические 
наблюдения подтверждают эту точку зрения. 

Подлежат уточнению показания к торакопластике 
и невротомии. Торакопластика в большинстве случаев 
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не является. необходимой, а иногда даже вредна 
и способствует прогрессированию болезни. 

Буллезные участки и участки локальной эмфиземы 
занимают значительно большее анатомическое прост
ранство, чем нормальное легкое, оттесняют другие до
ли, что может привести к сдавлению и перегибам со
судов, бронхов и бронхиол, задержке секрета, нару
шению бронхиальной проходимости. Все это создает 
условия для застоя, инфекции и распространения эмфи
земы. 

Ликвидация пузырчатых областей или участков ло
кальной эмфиземы без пузырей позволяет легкому рас
правиться и восстанавливает анатомическое положе
ние бронхиального дерева. Возникающее при этом ком
пенсаторное растяжение легкого не является эмфизе
мой, не сопровождается нарушением кровоснабжения 
и бронхиальной проходимости. В таких случаях тора
копластика не нужна и даже вредна. Deterling описал 
больного, которому произвели обширную резекцию 
верхней доли по поводу пузырчатой эмфиземы, хотя 
пузырчатые области были и в другой доле. Образовав
шаяся полость была заполнена ивалоновой губкой, вос
препятствовавшей расправлению других отделов лег
кого, эмфизема стала прогрессировать и спустя 5 меся
цев больной умер. На секции выяснилось, что тампо
нада ивалоном помешала расправлению бронхов (они 
остались перегнутыми), что способствовало прогресси
рованию эмфиземы — пример, наглядно показывающий 
отрицательные последствия торакопластики. 

Однако совсем отказываться от этой операции не 
следует. Если производится обширная резекция и после 
раздувания легкого плевральная полость не выполня
ется, можно тампонировать ее синтетическими препа
ратами или выполнить частичную торакопластику. 
Верхняя трехреберная торакопластика без удаления го
ловок ребер в сочетании с частичной резекцией была сде
лана двум нашим больным и в последующие годы у них 
не отмечено прогрессирования болезни. 

Методику деиервации при эмфиземе разработали 
О. Abbot и сотрудники, которые применяли эту опера
цию с 1974 г., и независимо от них — W. Crenshaw 
в 1952 г. 

При операции на одной стороне удалялся звездча
тый узел и первые б грудных. При операции справа 
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вагус пересекался ниже правого возвратного нерва, 
слева перерезывались (по технике, описанной Blades 
и сотр.) все парасимпатические волокна, идущие от 
вагуса к корню. Кроме того, производилась денудация 
легочной артерии. При двусторонней операции удаля
ется только один звездчатый узел, а другой сохраня
ется. 

Авторы усматривали смысл операции в снятии реф
лекторного бронхо- и вазоспазма, исходящего из обла
сти фокальной эмфиземы. Но результаты, полученные 
О. Abbot и соавторами от одной только операции на 
нервах, неудовлетворительны. Из 19 больных, которым 
была проведена двусторонняя (8), или односторонняя 

Таблица 4 

Операции, выполненные по поводу ограниченной 
эмфиземы легких 

Снятие .крыши* и 
ушивание больших 

пузырей 

3 

Субсегментарные 
и сегментарные 

резекции 

28, у 4 в сочета
нии со снятием 
„крыши" 

Лобэк-
томии 

2 

Частичная то
ракопластика 

2 в сочета
нии с ре
зекцией 

Частичная 
плеврэкто-
мия. обра

ботка 
тальком 

25 

(11) операция, у 11 не было клинического улучшения, 
у 2 было умеренное и только у 5 выраженное улучше
ние. Причем у 4 из этих 5 больных был легочный фиб
роз без растяжения. Авторы в последующем отказались 
от одной плексотомии, а производили ее в сочетании 
с резекцией измененных участков. 

Хороший результат, полученный авторами у боль
ных пневмосклерозом — прекратились приступы одыш
ки, давление за грудиной, улучшилось общее состояние, 
показывает, что операция целесообразна у больных 
с выраженным бронхоспастическим компонентом бо
лезни. 

При ограниченной эмфиземе мы ни разу не при
бегали к операции на нервах, поскольку удалялся 
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источник патологической импульсации. Операции, вы
полненные нашим больным, представлены в табли
це 4. 

Лобэктомия была произведена в связи с наличием 
в той же доле кисты и выраженного пневмосклероза 
со сморщиванием доли. Субсегментарные резекции 
можно рассматривать как «снятие крыши» и ушивание 
пузырей, так как нормальная легочная ткань не удаля
лась, а лишь иссекался буллезный участок с примене
нием механического шва. Как мы уже указывали, при
менение аппаратного шва делает эти операции надеж
ными, хотя против них и возражали некоторые авторы, 
опасавшиеся, что пересечение бронхов и бронхиол 
в разных направлениях не позволит осуществить конт
роль за утечкой воздуха. Лишь у одного нашего боль
ного воздух выделялся через дренаж около 90 часов. 
Применение постоянного отсасывания ликвидировало 
утечку воздуха и дренаж был удален на четвертые сут
ки. У двух больных в послеоперационном периоде на 
четвертые и пятые сутки возникли ателектазы, ликви
дированные лечебной бронхоскопией с отсасыванием 
слизи и промыванием бронхов растворами трипсина. 
Послеоперационный период при отсутствии осложнений 
протекал легко. Дренажи удалялись через двое суток. 
На 4—7-й день больные начинали вставать. Показатели 
внешнего дыхания только у 2 больных нормализова
лись через 3 недели, у 4 они почти достигли нормаль
ных цифр. У 27 больных при полной физической актив
ности сохранялась гипервентиляция в основном за счет 
углубления дыхания. ЖЕЛ, ММОД и резервы дыха
ния были уменьшены. Гипоксемии не было. Больные вы
писаны из клиники через 14—15 дней после операции. 
Все, кроме одного, который и до операции не работал 
(3—4 года), возвратились к труду. В отдаленные сро
ки осмотрено 29 больных. Все они живут как здоровые 
люди и активно трудятся. Приступы одышки, неприят
ные ощущения в груди после операции не возобнови
лись. Продолжающие курить немного кашляют. У 4 
больных старше 35 лет сохранилась одышка при на
грузке. У 6 больных при отсутствии указаний на одыш
ку обнаружена гипервеитиляция при умеренно снижен
ных ЖЕЛ, ММОД и резервах дыхания — это 2 боль
ных после лобэктомии и 4 больных с выявленной до 
операции слабой диффузной эмфиземой легких с более 
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резким локальным поражением. Прогрессировании эм
физемы у них не обнаружено. 

Таким образом, наши наблюдения и данные литера
туры позволяют считать, что ограниченная эмфизема 
легких может быть следствием различных предшеству
ющих воспалительных процессов в легких и бронхах. 

Ограниченная эмфизема может стать источником 
бронхоспазма, вазоспазма, повторных вспышек инфек
ции, что приводит к распространению болезни. 

Операция при ограниченной эмфиземе не тяжела, 
избавляет больных от многих тягостных симптомов. 
часто предотвращает и, несомненно, замедляет прогрес
сирование болезни. 

Операция показана, если: 1) область эмфиземы уве
личивается, 2) имеются приступы одышки или боли 
в груди, 3) в булле или вокруг нее обостряется инфек
ция. 

Все больные с подозрением на ограниченную эмфи-
. зему легких должны быть взяты под наблюдение, что

бы в случае развития и распространения процесса 
своевременно включить оперативный метод лечения. 

При ограниченной эмфиземе наиболее рациональ
ная операция — иссечение измененного, неспособного 
к осуществлению дыхательной функции участка; если 
буллы велики, — «снятие крыши», ушивание бронхио-
лярных отверстий, открывающихся в пузырь, или пере
вязка отдельных, не сообщающихся друг с другом булл 
у их основания. 

Для предупреждения рецидивов и прогрессирования 
- эмфиземы рационально создание дополнительного 

окольного кровоснабжения легких, что достигается 
пневмоторакопексией. 



Глав.а V 

ЛЕЧЕНИЕ СПОНТАННОГО ПНЕВМОТОРАКСА, 
ОСЛОЖНЯЮЩЕГО ЭМФИЗЕМУ ЛЕГКИХ 

«В 80—90% случаев спонтанный 
пневмоторакс связан с буллезной 
эмфиземой легких». 

Н. В. Антелава и Э. И. Магулариа, 

1964 г. 

На возможность развития пневмоторакса в связи 
с эмфиземой указал еще Лаэннек. A. Dewilliers в 1826 г. 
привел данные о трех больных, у которых пневмоторакс 
был вызван разрывом эмфизематозных пузырьков. 
J. Adams (1886) описал многолетний хронический пнев* 
моторакс, Н. Gabb (1882), Н. Galliard (1888), Д. И. Ве-
рюжский (1901)—рецидивирующий пневмоторакс на 
почве эмфиземы. Смерть от пневмоторакса, осложнив
шего буллезную эмфизему, наблюдали I. Hajaschi 
(1911), В. Fischer-Wasels (1927). Главной же причиной 
спонтанного пневмоторакса считали туберкулез, хотя 
уже в 1923 г. В. А. Чуканов еще раз подтвердил воз
можность разной этиологии этого заболевания. В по
следующие годы участились описания спонтанного 
пневмоторакса, не связанного с туберкулезом, но так 
как не у всех больных была распознана и указана его 
причина, возникли такие, лишенные конкретного содер
жания определения, как «идиопатический», «эссенци-
альный», «доброкачественный» пневмоторакс, или 
«спонтанный пневмоторакс здоровых людей». 

Н. Kjaerhard, описавший в 1932 и 1933 гг. 51 спон
танный пневмоторакс у «здоровых», полагал, что его 
причиной во всех случаях были пузырчатые изменения 
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легких, как врожденные, так и развивающиеся по со
седству с рубцами или связанные с атрофической деге
нерацией легких. 

Мы изучили 164 взрослых больных спонтанным пнев
мотораксом. Только у двух из них причиной был про
грессирующий туберкулез легких, у одного — абсцесс 
легких, у другого — рак. У остальных причиной спонтан
ного пневмоторакса были, по-видимому, воздушные 
полости в легком. Часть этих больных обследовались 
повторно и находились под наблюдением от 1 до Шлет. 
Возраст больных большей частью колебался от 25 до 
35 лет. Это примерно соответствует литературным дан
ным: старше 40 лет из 153 больных у Н. Д. Чудновско-
го было 53, у Мейера, Нико и Карро из 53—17, 
у В. И. Стручкова, Б. П. Федорова, Г. Л. Воль-Эпштей-
на из 25—9. 

Только у 14 из 160 наших больных не было указа
ний на перенесенные легочные заболевания, у 13 из 
них пневмоторакс развился как бы на фоне общего здо
ровья, хотя у одного в анамнезе тяжелая общая кон
тузия, а у двух — хроническая язва желудка. У осталь
ных в момент обследования или в анамнезе выявлены 
одно или несколько легочных заболеваний. Туберкулез 
легких в анамнезе был у 56 больных, причем все они 
к моменту развития спонтанного пневмоторакса счита
лись излеченными, у трех были плотные очаги в вер
хушках и никакого противотуберкулезного лечения они 
не получали, а 53 уже были сняты с учета. У двух 
больных была положительная реакция Пиркета без 
клинических проявлений туберкулеза. Бронхит, повто
рявшийся ежегодно и длившийся по 2—4 месяца, был 
у 12 больных, пневмосклероз — у 14, бронхиальная аст
м а — у 12. 24 больных сообщили, что они не реже 2—3 
раз в год болеют гриппом, во время которого отмеча
ются кашель и боль в груди. Выраженная эмфизема 
легких обнаружена у 14 больных, у 9 из них она была 
распространенной и больные в прошлом по поводу это
го заболевания неоднократно лечились в стационаре 
и амбулаторно. У 18 в анамнезе была пневмония, 
у 4 из них повторная. У одной из наших больных 
буллезная эмфизема развивалась на фоне пнев
монии и мы наблюдали все этапы развития булл 
и последующего пневмоторакса. Приводим наблю
дение. 
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Б о л ь н а я К., 16 лет, поступила в клинику 
6/VIII 1966 г. по поводу обострения хронического 
неспецифического сакроилеита, которым страдала 
с 4-летнего возраста. В 1964 г. был удален сек
вестр. В клинике был вскрыт затек, но так как 
воспалительный процесс не ликвидировался и ос-

Рис. 18. Больная Г. Рентгенограмма сделана в первый пе
риод пневмонии, буллезных изменений в легком не видно. 

ложнился двусторонней бронхопневмонией, прово
дилось лечение антибиотиками (пенициллин 600 
тыс. ед. и стрептомицин 1 млн. ед. в сутки). При
менялось общеукрепляющее лечение, переливание 
крови и плазмы. Спустя 10 дней количество ин-
фильтративных теней 'в легких уменьшилось, но 
выявились множественные пустые кольцевидные 
полости с тонко очерченными контурами. Под 
влиянием сигмомицииа и преднизолона состояние 
улучшилось. Температура тела стала нормальной, 
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появился аппетит, уменьшилась анемия, почти за-
эпителизировалась рана. 2/IX развился спонтан
ный пневмоторакс в результате прорыва присте
ночного пузыря, что было хорошо видно на рент
генограмме. Легкое было поджато на 3Д за исклю
чением участка, фиксированного спайкой. Так как 

Рис. 19. Больная Г. Спустя неделю. На фоне разрешающей
ся пневмонии появились участки с повышенной прозрачно

стью и нечеткие кольцевидные тени. 

пневмоторакс не нарастал, то 4 дня проводилась 
консервативная терапия. На 5 день воздух из пле
вральной полости удален отсасыванием. После 
окончания отсасывания давление в плевре—8/—4. 
В последующем больная быстро поправилась, но 
буллы на рентгенограмме оставались видимыми, 
количество их не изменялось. Через год больная 
практически здорова, учится, при физической на
грузке— умеренная одышка. Буллы видны только 
справа, в том же количестве (рис. 18—21). 
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Данная история болезни очень демонстративно ил
люстрирует возможность образования ограниченной 
буллезной эмфиземы в процессе воспаления. Возможно, 
что какую-то роль в развитии пневмоторакса сыграло 
фибролитическое действие примененных нами гормонов, 
но буллезные изменения выявились в легких до их на-

Рис. 20. Больная Г. Пневмоторакс, средостение сме
щено влево. По краю поджатого легкого, особенно 

в участках, фиксированных спайками, видны буллы. 

значения, по мере рассасывания пневмонических фоку
сов. Не исключено, что даже нераспространенные очаги 
воспаления могут привести к образованию полости 
в легком, которая при особых условиях вентиляции 
в данной области может увеличиваться. 

Э. С. Бинецкий (1965) также обнаружил у 12 из 
своих больных спонтанным пневмотораксом клинически 
проявлявшуюся эмфизему легких, а у 3 туберкулез. 

Большинство исследователей, выяснявших причины 
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пневмоторакса с помощью томографии, бронхоскопии 
и особенно торакоскопии, как правило, обнаруживали 
у своих больных легочные заболевания, сопровождав
шиеся развитием ограниченной или распространенной 
буллезной эмфиземы или кисты легкого. Н. В. Осипов 
из 5 больных, которым была сделана торакоскопия при 

Рис. 21. Больная Г. Легкое расправилось. Буллы сохраня
ются. 

спонтанном пневмотораксе, у 2 обнаружил кисты, уЗ — 
эмфизематозные буллы. Н. Joint a. R. Laird при 26 
плевроскопиях 11 раз обнаружили эмфизематозные бул
лы, 14 раз — рубцы после их заживления, 1 раз плевро-
скопия была негативной. А. Мейер, Ж- Нико, Ж- Карро 
у 11 из 15 больных при плевроскопии выявили буллез-
ную эмфизему. 

Спонтанный пневмоторакс может осложнять и рас
пространенную и ограниченную эмфизему, он может 
возникнуть и при других заболеваниях. Объединение 
этих пневмотораксов в группу «спонтанный нетуберку-
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лезный пневмоторакс» еще можно было оправдать 
в начале века, когда большинство случаев его связыва
ли с туберкулезом. Но накопление большого числа 
наблюдений, выяснивших, что в клинической патологии 
преобладает нетуберкулезный пневмоторакс, требует 
уточнения его причин. И уже совершенно неудовлетво
рительно название «пневмоторакс здоровых» для ха
рактеристики больных ограниченной буллезной эмфизе
мой, которая до определенного времени клинически не 
проявляется и первым симптомом которой является 
пневмоторакс. 

Данные литературы и собственных наблюдений по
зволяют представить следующую схему этиологии спон
танного пневмоторакса: 

1) связанный с прогрессированием туберкулеза (про
рыв тонкостенной каверны или расплавление субплев-
рально расположенного казеозного очага); 

2) осложняющий легочные нагноения и распада
ющиеся опухоли; 

3) связанный с разрывом врожденных легочных 
кист; 

4) возникающий в связи с ограниченной буллезной 
эмфиземой, развившейся на почве сегментарного брон
хита, ограниченного пневмосклероза, пневмокониоза, 
силикоза и др. пылевых болезней, туберкулеза, большей 
частью излеченного, опухолей; 

5) возникший в связи с распространенной эмфизе
мой легких; 

6) метапневмонический (главным образом у детей, 
связанный с острыми буллезными изменениями лег
ких). 

Туберкулез, в прошлом считавшийся первенству
ющим в происхождении пневмоторакса, сейчас не явля
ется основной его причиной. Так, по А. Я. Штернбергу 
(1921), спонтанный пневмоторакс осложняет туберку
лез в 6%, М. П. Максимчук (1928), Н. М. Захаров 
и Кревер (1928) приводили цифры 1,5—1,7%, И. Г. Лем-
берский (материал Московского института туберкулеза 
за 1932—1947 гг.) — 1%. В последнее десятилетие во
обще очень редки сообщения о спонтанном пневмото
раксе, связанном с прогрессированием туберкулеза. 
В. Е. Гембицкий (1961) обнаружил спонтанный пнев
моторакс у нетуберкулезных легочных больных в 1,1% 
случаев, а у больных туберкулезом вдвое реже. У 71 из 
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115 своих больных J. Mayers выявил отрицательные 
реакции на туберкулин. 

Далеко не все случаи спонтанного пневмоторакса, 
обнаруженного у больных туберкулезом, являются его 
осложнением. Очень показательно в этом отношении 
описание И. В. Борштенбиндера (1961). У больного^17 
лет, страдавшего два года двусторонним туберкулезом 
легких (с распадом слева), 5 раз повторялся спонтан
ный пневмоторакс справа, неизменно с очень тяжелой 
клинической картиной. Плевроскопия, произведенная 
при пятом рецидиве, обнаружила субплевральную эмфи
зему с большим количеством пузырей разного диамет
ра. Разрыв этих пузырей и был причиной пневмото
ракса. Аналогичные наблюдения приводят Lucas, 
К. И. Волкова и др. 

Авторы, отмечающие связь спонтанного пневмото
ракса с туберкулезом (А. И. Боровинский, Т. И. Нечае
ва и Э. Л. Файвишенко, А. Я- Цигельник и К. И. Вол
кова и др.). считают причиной пневмоторакса либо ле
чение стероидами, вызывающими фибролизис в лег
ких, либо связанную с туберкулезом парафокальную 
эмфизему-. Описаны также случаи пневмоторакса 
у больных туберкулезом после или во время пульмон-
эктомии (Н. М. Амосов, В. Н. Красномовец, М. 3. Сор-
кин, Е. Derra a. H. Reiter, Б. М. Понизовская и др.). 
Следовательно, и в этих случаях причиной был не ту
беркулез, а, скорее всего, буллезные изменения в лег
ких, возможно, связанные с рубцами или спайками. 
Смещение здорового легкого после удаления больного, 
его растяжение и усиленная функция могли привести 
к разрыву субплеврального пузыря и проникновению 
воздуха в плевральную полость. 

Нельзя однако считать, что авторы 20—30-х годов 
неверно трактовали наблюдавшиеся ими случаи спон
танного пневмоторакса. До применения антибиотиков 
и оперативного лечения туберкулез, по-видимому, 
осложнялся пневмотораксом гораздо чаще, чем сейчас. 
Так, в Московском институте туберкулеза у умерших 
от туберкулеза в 1923 г. спонтанный пневмоторакс 
обнаружен в 17% всех секций (В. А. Чуканов), 
в 1946 г. —в 2,5%, а в 1955 г. —в 1,1% секций (В. Ф. 
Шебанов). 

Для пневмоторакса, осложняющего абсцессы и ган
грены легких, абсцедирующий рак и т. п., также харак-
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терно прогрессирующее воспаление с бурным разруше
нием легочной ткани. Спонтанный пневмоторакс явля
ется лишь его завершением и неотделим от основного 
процесса. У таких больных, как правило, наблюдается 
инфекция плевры. 

Врожденные кисты легких представляют собой ясно 
очерченную нозологическую форму и могут осложнять
ся спонтанным пневмотораксом. Терапия при этом за
болевании диктуется самим характером процесса — 
своевременное радикальное лечение даст хорошие ре
зультаты. Это заболевание наблюдается значительно 
реже, нежели ограниченная пузырчатая эмфизема лег
ких. Различить эти болезни, осложненные спонтанным 
пневмотораксом, сложно и возможно лишь после гисто
логического исследования.' 

Спонтанный пневмоторакс на почве ограниченной 
пузырчатой эмфиземы легких наиболее распространен. 
Для этого вида пневмоторакса характерны следующие 
особенности: начало заболевания в молодом возрасте, 
большая склонность к рецидивам (G. Thomeret указы
вает 9—50% рецидивов, А. Мейер, Ж. Нико, Ж-Карро — 
31%, К. Klasse, С. Meeckstroth —20%, Н. Г. Штыка-
лев-Катанов—19%, Д. Р. Кочетов—14%). Рецидивы 
наблюдались у 43 из 160 наших больных. Они обычно 
развиваются вскоре один за другим, но могут быть раз
делены промежутками в 6—10 лет. Число их различно. 
(По Мейеру и сотр., у одного больного может возник
нуть до 20 рецидивов. Мы наблюдали двух больных, 
у которых было по 5 рецидивов). Рецидивы наблюда
ются на той же стороне или на противоположной. 

Сравнительно редко пневмоторакс бывает двусто
ронним—тогда появляется серьезная угроза жизни, но 
даже благоприятно текущие рецидивы с одной стороны 
представляют тяжелое моральное и физическое стра
дание, тем более, что каждый последующий рецидив 
обычно требует более длительной терапии. 

Первые приступы пневмоторакса развиваются как 
бы среди полного здоровья и часто текут благоприят
но. После расправления легкого может не быть замет
ных дыхательных трудностей. Но с каждым последу
ющим рецидивом плевра все более уплотняется, ухуд
шаются условия для закрытия свища и резорбции 
воздуха и возникает все больше условий для превра
щения пневмоторакса в хронический. 
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Широкое применение торакоскопии и оперативное 
лечение дали возможность изучить морфологические 
изменения в легких таких больных. У них выявлена ти
пичная картина пузырчатой эмфиземы: пузыри могут 
быть разного калибра — от 1—2 мм до гигантских 
и в различном количестве. Чаще они локализуются в об
ласти верхушек, по периферии верхней доли, в междо
левой борозде, иногда по периферии нижней доли. Они 
могут быть единичными, но чаще множественные. При 
торакоскопии они, как правило, видны в виде грозди, 
раздувающейся при вдохе и более бледной, чем дру
гие участки легочной плевры. Если пневмоторакс воз
ник от разрыва небольшого единичного пузырька, тона 
его расположение может указывать лишь участок, по
крытый фибринозным налетом. К пузырчатым обла
стям от париетальной плевры иногда направляются 
тонкие струновидные спайки, лишь редко препятству
ющие спадению легкого. Чаще они рвутся. Могут быть 
и массивные спайки, содержащие сосуды. При их раз
рыве возникает кровотечение в плевральную полость — 
спонтанный гемопневмоторакс. 

Как часто ограниченная пузырчатая эмфизема бы
вает двусторонней, нам установить не удалось. В лите
ратуре точные сведения об этом не приведены. Мы на
блюдали только три рецидива на противоположной 
стороне, остальные были гомолатеральными. J. Ваго-
nofsky и соавторы при одностороннем спонтанном ре
цидивирующем пневмотораксе проводили операцию 
с обеих сторон: из 26 оперированных больных у 25 
ограниченная пузырчатая эмфизема обнаружена в обо
их легких. Только у одного больного не было пораже
ния на другой стороне. 

Е. Derra a. H. Reiter считают, что ограниченная бул-
лезная эмфизема с последующим рецидивирующим пнев
мотораксом развивается лишь при наследственном 
предрасположении к этой болезни, обусловленном сла
бостью эластического аппарата легких. Однако семей
ные формы болезни редки и подтвердить наследствен
ную предрасположенность к эмфиземе не удается. 

Пневмоторакс, осложняющий распространенную эм
физему легких, наблюдается реже, чем на фоне ограни
ченной эмфиземы, однако нет оснований утверждать, 
что при распространенной эмфиземе его совсем не бы
вает. Ригидная грудная клетка больных с далеко за-
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шедшей эмфиземой, как правило, неспособна совершать 
большие дыхательные экскурсии и такие больные обыч
но избегают физических усилий, которые могут способ
ствовать разрыву пузыря. Однако спонтанный пневмо
торакс у них все же встречается и представляет суще
ственную угрозу жизни. Мы наблюдали 9 больных со 
спонтанным пневмотораксом, развившимся на фоне 
распространенной эмфиземы легких, трое из них умер
ли. А. Мейер и соавторы описали трех таких больных, 
двое умерли. Как правило, у таких больных на фоне 
распространенного поражения обнаруживаются пузыр
чатые области, занимающие всю переднелатеральную 
и верхушечную поверхности легких, а также располо
женные и в глубине легочной паренхимы. 

Спонтанный пневмоторакс на почве стафилококко
вой пневмонии, вызванной устойчивым к антибиотикам 
возбудителем, наблюдается, главным образом, у детей 
и выделен педиатрами в отдельную группу. Наблюде
ния педиатров позволяют судить о механизме этого за
болевания и у взрослых. У детей процесс на фоне сен
сибилизации течет лишь более бур'но и вирулентный 
возбудитель гноеродной инфекции придает этому те
чению особенно острый характер. Но принципиально 
процесс идет по тому же пути, что и у взрослых, для 
которых характерно предшествующее пневмотораксу 
торпидное течение заболевания. 

У детей при стафилококковой пневмонии возникает 
некроз легочной ткани и образуются полости, которые 
могут носить характер обычных абсцессов с явственно 
определенным уровнем жидкости. Но чаще в этих по
лостях жидкости нет (Ю. Ф. Домбровская, I. Lowe a. 
J. King), чи они принципиально не отличаются от булл 
и блебсов, наблюдаемых у взрослых. Рентгенологи 
обычно указывают на тонкостенный сферический харак
тер таких образований, на их ровные, гладкие контуры. 
Их размеры мало зависят от объема распавшейся тка
ни и связаны в основном со степенью растяжения лег
кого. Последнее обусловлено наличием клапанного 
препятствия или сужением бронха, дренирующего эту 
область (слизь, участки некроза, отек слизистой, ру
бец). Поэтому размеры и количество полостей быстро 
изменяются. Прорыв такой полости в плевру обычно 
приводит к развитию пневмоторакса. Если же с инфек
ционным процессом удается справиться, то буллы ли-
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бо исчезают бесследно, либо оставляют после себя тон
кий линейный рубец, либо, реже, остаются надолго 
и в последующие годы могут быть приняты за врож
денные кисты легкого (В. В. Красовский и А. П. Про
топопова) . 

Мы наблюдали больного Ц., 13 лет, у которого бул
лы возникли на фоне сепсиса, осложнившего перелом 
голени. Сепсис был вызван микробной ассоциацией ста
филококка и стрептобациллы. При лечении сепсиса 
были использованы большие дозы антибиотиков. За 2 
недели больной получил 3,5 млн. сигмамицина, 4,8 млн. 
морфоциклина, 10 млн. эритромицина, 30,0 млн. пени
циллина. Массивная двусторонняя септическая пнев
мония побудила нас применить преднизолон и, спустя 
несколько дней, на фоне разрешающейся пневмонии 
в обоих легких были обнаружены округлые, пустые 
тонкостенные полости, размеры которых в период на
блюдения изменились. Эти полости, когда пневмония 
ликвидировалась и бронхиальная проходимость восста
новилась, уменьшились и исчезли. 

Возможно, что образование полостей обусловлено 
не только наличием устойчивых к антибиотикам штам
мов стафилококка — иногда выделялись и другие воз
будители, но отчасти и под влиянием больших доз ан
тибиотиков и гормонов, нередко применяющихся при 
лечении пневмоний и фибролитически действующих на 
легочную ткань. 

У взрослых образование полостей, по-видимому, 
связано с лем же воспалительным инфекционным или 
токсическим процессом, приводящим к некрозу перего
родок в субплевральных, хуже кровоснабжаемых об
ластях, с последующим образованием и раздуванием 
пузырей. Ввиду отсутствия сенсибилизации, малой ви
рулентности возбудителя или постепенного накопления 
другого повреждающего агента этот процесс течет тор-
пидно, без выраженной клинической картины. Здесь 
первый симптом — спонтанный пневмоторакс. Возмож
но, что у части больных образование и постепенное уве
личение пузырей происходит на протяжении многих 
лет — с детства, но не распознается своевременно, так 
как буллы, особенно субплевральные, могут не выяв
ляться на рентгенограммах и томограммах (G. Tho-
meret, J. Baronofsky и др.). Неверное представление 
о возможности возникновения спонтанного пневмото-
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ракса у здоровых объясняется тем, что последний 
иногда осложняет субклинический период эмфиземы, 
когда большая часть легких нормально аэрируется 
и кровоснабжается, обеспечивая потребность организ
ма в кислороде даже в условиях значительной нагруз
ки. После расправления пневмоторакса рентгеноскопия 
не выявляет патологического процесса, и больной ско
ро возвращается к труду. 

Однако спирографические исследования у 111 боль
ных, проведенные нами спустя 1—2 месяца, через 
полгода и больше после расправления пневмоторакса, 
выявили явные изменения: увеличенный МОД при 
нормальной или уменьшенной ЖЕЛ, уменьшенные 
односекундный объем и ММОД, особенно при нагруз
ке, что свидетельствует о некотором напряжении ап
парата вентиляции и нарушении бронхиальной прохо
димости. Эти вентиляторные расстройства не могли 
быть следствием плевральных сращений, так как у не
которых из этих больных впоследствии наступил реци
див пневмоторакса, при котором легкое оказывалось 
полностью поджатым. 

Только у 42 наших больных приступ пневмоторак
са развился во время физического напряжения, кото
рое, однако, не было чрезмерным (поднял ребенка, 
занимался, как всегда, гантелями), остальные считали, 
что у них болезнь возникла внезапно, среди полного 
здоровья. Провоцирующим фактором у 2 было сильное 
волнение, у 4 пневмоторакс .развился вскоре после 
гриппа или на фоне его, а у 18 он возник во время сна. 
Последний факт нельзя считать парадоксальным, его 
наблюдали и другие авторы. Атрофические процессы 
в расположенной субплеврально альвеолярной стенке 
и в самой висцеральной плевре (которая при эмфизе
ме находится в таких же неблагоприятных условиях 
питания и эластическая ткань которой так же измене
на, как у легкого) приводят к истончению стенок пу
зыря и его разрыву. Это может произойти и ночью, 
особенно при сопутствующем бронхите: во сне выделе
ние бронхиального экссудата нарушается и могут 
возникнуть условия для раздувания и последующего 
разрыва пузыря. 

Все факторы, вызывающие интенсивное раздраже
ние плевры и легких, могут обусловить висцеромотор-
ный рефлекс, проявляющийся сокращением бронхиаль-
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ной мускулатуры и мышечного аппарата легких (как 
это описывает Ф. А. Михайлов), и привести к резкому 
повышению давления в одном из легочных сегментов 
с разрывом субплеврального пузырька. Такова пример
но и точка зрения П. А. Теппера. Вероятность подоб
ного, связанного с активным сокращением легкого 
механизма подтверждается наблюдением П. Л. Винни-
кова и П. И. Егошина, которые получили при пробной 
пункции грудной клетки спонтанный пневмоторакс на 
другой стороне, а также сообщениями Н. М. Амосова, 
М. 3. Соркина о возникновении спонтанного пневмо
торакса в оставшемся легком после удаления второго.. 
Наличие локализованных спаек, ограничивающих сме-
щаемость плевры, физическое напряжение, кашель 
могут ускорить развитие этого осложнения, но и без 
того прогрессирующие трофические изменения приво
дят к образованию дефекта или повышенной проница
емости стенки пузыря и накоплению воздуха в пле
вральной полости. В этом случае пневмоторакс образу
ется постепенно и симптомы его стерты. Такое 
постепенное развитие пневмоторакса описал С. Ма-
klin. У одного из наших больных также не удалось 
выявить момента разрыва пузыря — пневмоторакс об
разовался постепенно. 

Некоторые авторы (P. Seicin a. ass., P. Cornea a. 
ass.) связывают пневмоторакс с метеорологическими 
факторами (изменения атмосферного давления). 

Клиническая картина спонтанного пневмоторакса 
в большинстве случаев явная. Но встречаются диагно
стические трудности и нередки ошибки (Г. Д. Констан
тинова, И. М. Пыльцов и др.). У 2 наших больных был 
заподозрен инфаркт миокарда, у 12— прободная язва 
и холецистит, у 10 — другие болезни легких (плеврит,, 
пневмония, инфаркт). 

Некоторые авторы (С. И. Бабичев, П. Д. Чуднов-
ский, А. Г. Козорез, Б. Н. Щупак и О. И. Тупиков) 
предлагают специальные методы диагностики и опи
сывают новые симптомы, помогающие распознать 
пневмоторакс. 

У большинства больных наблюдаются симптомы, 
суммированные нами в таблице 5. 

Характер пневмоторакса может быть различный: 
открытый может удерживаться при открытом бронхе, 
если ось образовавшегося свища параллельна направ-
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Таблица 5 

Симптомы спонтанного пневмоторакса 

СИМПТОМЫ 

1. Внезапное начало 

2. Боли в боку 
за грудиной, 
в животе и др. ати
пичные локализации 

3. Иррадиация в шею, 
плечо, руку 

4. Чувство тяжести 

5. Чувство страха 

6. Рвота 

7. Одышка 

8. Тахикардия 

9. Перкуторные изме
нения 

10. Ослабление дыха
тельных шумов 

11. Амфорическое дыха
ние 

12. Подкожная эмфизема 

13. Симптом Карпилов-
ского 

14. Типичная для пнев
моторакса рентгено
логическая картина 

15. Наличие выпота 

16. Смещение средосте
ния 

17. Изменение ЭКГ (у 42 
из 67 изученных) 

18. Гипотония (макси
мальное АД не бо
лее 100 мм tig) 

19. Лихорадочная реак
ция 

Число боль
ных, у кото
рых выявлен 

симптом 

159 

158 
38 

18 

32 

24 

49 

17 

159 

154 

157 

160 

22 

1 

32 

160 

44 

84 

127 

SO 

Степень выраженности симптомов 

слабо 

14 
2 

12 

6 

13 

40 

22 

40 (в си
нусе) 

13 

29 

38 -

76 (субфеб
рилитет) 

умеренно 

125 
28 

18 

16 

125 

109 

117 

137 

4 (значи
тельное ко
личество) 

58 

13 

86 

4 (38°) и 
больше 

резко 

19 
8 

4 

28 

32 

1 

13 

3 
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лению, по которому легкое поджимается к корню, 
и при наличии спаек, удерживающих легкое в расправ
ленном состоянии на уровне свища. Во всех остальных 
случаях либо образуется клапан, что особенно вероят
но при распространенной эмфиземе, когда легкое не
эластично, либо пневмоторакс принимает характер 
закрытого. У 22 наших больных был вначале откры
тый пневмоторакс (отчетливо выслушивались амфори
ческое дыхание или дующий шум), у 17 — спустя 2—4 
дня он превратился в закрытый, у 4 стал причиной 
длительного скопления воздуха в плевре и превратился 
в хронический. У 6 больных был напряженный пневмо
торакс, потребовавший срочных мер для устранения 
нарушений дыхания и кровообращения, у остальных — 
закрытый. 

У пожилых людей при распространенной эмфиземе 
легких или расстройствах кровообращения спонтан
ный пневмоторакс быстро приводит к выраженному 
кислородному голоданию (особенно, если легкое под
жато более чем на половину своего объема). Часто он 
сопровождается коллапсом и может явиться причиной 
смерти. 

Приводим наши наблюдения. 

Б о л ь н о й П., 61 года, поступил 26/XI 1955г. 
в связи с усилением кашля и дыхательной недо
статочности. Болен эмфиземой 12 лет. При по
ступлении состояние средней тяжести, цианоз 
лица и кончиков пальцев, одышка до 27 дыханий 
в 1 минуту, АД—100/75, пульс 88 в 1 минуту, 
удовлетворительного наполнения. У основания 
грудины — систолический шум. Печень увеличена 
на 6 см, периферических отеков нет. В легких 
рассеянные сухие и влажные звучные хрипы. 
Рентгенологически выявлена далеко зашедшая 
распространенная эмфизема легких. В анализе 
крови отмечена полиглобулия: Эр. — 5*240 тыс., 
Нв — 90 ед., Л — 7750, формула нормальна, 
РОЭ — 3 мм/час. Н в 0 2 — 91 %. 

В течение пяти дней пребывания в клинике был 
раздражителен, сонлив, цианотичен, получал диги
талис, дыхательные аналептики, кислород. 2/X1I 
состояние ухудшилось, усилилась слабость и го
ловная боль. Больной «почернел», покрылся лип-
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ким потом и потерял сознание. Пульс не прощупы
вался, дыхание стало поверхностным. Дан кисло
род, введен строфантин. На основании перкуссии 
заподозрен спонтанный пневмоторакс и произведе
но откачивание воздуха, который выходил из плев
ральной полости под давлением. Через 6 часов, не 
приходя в сознание, умер. 

Секция: хронический гнойный бронхит, распро
страненная эмфизема легких, левосторонний спон
танный пневмоторакс. Гипертрофия правого же
лудочка сердца, расширение правых полостей 
сердца. Полнокровие органов брюшной полости 
и головного мозга. 

Б о л ь н о й А., 52 года, доставлен в тяжелом 
состоянии 6/Х 1965 г. В 1943 г. было воспаление 
легких и туберкулез. В 1947 г. лечился по поводу 
туберкулеза (в фазе уплотнения) в стационаре. 
С этого времени отмечал одышку при ходьбе, но 
много работал физически. В январе 1953 г. был 
спонтанный пневмоторакс слева, легкое расправи
лось после консервативного лечения. До 4/Х 1955 г. 
чувствовал себя удовлетворительно, хотя одышка 
усиливалась. 4/Х после усиленной работы возник
ли боли в груди и одышка в покое, а 5/Х появи
лись отеки на ногах. При поступлении состояние 
тяжелое. Вынужденное полусидячее положение. 
Цианоз. Мышцы плечевого пояса и шеи напряже
ны. Грудь бочкообразная. Легочные границы рас
ширены. Дыхание ослаблено слева, справа не вы
слушивается. Число дыханий — 28 в 1 минуту. 
Сердечные тоны глухие. Пульс—110 в 1 минуту. 
АД—160/100. Рентгеноскопия 7/Х подтвердила 
правосторонний спонтанный пневмоторакс — легкое 
поджато на половину объема, верхушка фиксирова
на спайками. Левое легкое эмфизематозное. В верх
ней зоне фиброз, на фоне которого видны редко 
расположенные плотные очаговые тени. Диафраг
ма стоит низко, уплощена, почти неподвижна. 
Сердце расположено вертикально, смещено влево. 

Консервативное лечение улучшило состояние, 
воздух начал рассасываться, но нарушения крово
обращения прогрессировали. 16/Х ночью воздух 



повторно стал поступать в плевру. Несмотря на 
немедленное отсасывание, больной умер. 

Секция: туберкулез легких (старые плотные 
очаги). Пневмосклероз. Распространенная эмфизе
ма легких. Спонтанный пневмоторакс. Рак желуд
ка (секционная находка). Артериосклероз. Смерть 
наступила от рецидива пневмоторакса. 

Таким образом, при спонтанном пневмотораксе^ 
даже, если он вначале течет благоприятно, как 
закрытый, частичный, прогноз может стать очень 
серьезным. У второго нашего больного удалось 
значительно уменьшить дыхательную недостаточ
ность, но легкое полностью не расправилось, сра
щения между плеврами не образовались и рецидив-
пневмоторакса оказался непереносимым. 

Третий больной умер от прогрессирующей сер
дечно-легочной недостаточности через 4 недели 
после ликвидации пневмоторакса. 

Вопрос о тактике при спонтанном пневмото
раксе заслуживает пристального внимания и об
суждения. 

У больных с.напряженным пневмотораксом,где-
непрерывно нагнетающийся в плевральную полость 
воздух быстро создает угрозу жизни, тактика с са
мого начала должна быть активной. Если до воз
никновения пневмоторакса состояние не чрезмерно 
тяжелое, удаление воздуха из плевральной полости 
может восстановить нарушенную компенсацию. 
Постоянным отсасыванием можно устранить ды
хательные расстройства и добиться закрытия кла
пана. 

Б о л ь н о й С, 39 лет, поступил 1/VIII 1960 г. 
4 года лечился от бронхиальной астмы. Утром, вне 
приступа астмы появились сильные боли в боку. 
Диагноз «спонтанный пневмоторакс» был постав
лен в тот же день, и больной был госпитализирован. 
При поступлении состояние удовлетворительное, 
легкое было лишь частично поджато. Ночью воз
дух снова стал поступать в плевральную полость, 
легкое полностью поджалось, развился коллапс. 
Дежурный врач пункцией удалил воздух и состо
яние больного улучшилось. Спустя неделю насту
пил рецидив пневмоторакса, снова сопровождав
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шийся коллапсом. Давление в плевральной поло
сти + 12/+2. Было предпринято постоянное отса
сывание. Через несколько часов воздух перестал 
поступать в плевральную полость, а через неделю 
больной был выписан. 

При напряженном пневмотораксе отсасывание 
должно проводиться под таким давлением, кото
рое позволяло бы удалять из плевры больше воз
духа, чем его туда поступает. Об этом можно су
дить по показаниям манометра или по самочув
ствию больного. 

Если при отсасывании в течение 3—5 суток 
легкое не выявляет тенденции к расправлению, мы 
считаем показанной операцию, так как длительное 
просачивание воздуха через отверстие в плевре 
может способствовать формированию стойкого ле-
гочно-плеврального свища. 

Б о л ь н о й Н., 39 лет. 18 лет назад по поводу 
инфильтрата, обнаруженного после перенесенного 
гриппа, был наложен искусственный пневмоторакс. 
Спайки не удалось пережечь, развился пневмоплев-
рит, пневмоторакс был распущен и 6 месяцев из 
плевральной полости периодически отсасывался 
экссудат. С 1951 г. больной не лечился, считал 
себя здоровым, а рентгенологическое исследование 
обнаруживало лишь «плевральные наложения». 
В 1966 г. появился приступ одышки и сильные 
боли в боку, продолжавшиеся несколько дней. 
При рентгеноскопии выявлен пневмоторакс, лег
кое поджато более чем на половину объема, в по
лости, ограниченной утолщенной висцеральной 
плеврой, определялся экссудат. Хотя предполага
ли, что пневмоторакс возник вследствие разрыва 
буллы, на томограммах, кроме утолщения плев
ры, не было изменений. Так как постоянным от
сасыванием пневмоторакс ликвидировать не уда
лось, была предпринята торакотомия. При ревизии 
легкого следов туберкулеза не выявлено, сегмент 
Si буллезно изменен и фиксирован несколькими 
струновидными бессосудистыми спайками у вер
хушки. Остальные отделы легкого не изменены. 
Произведена резекция в сочетании с плеврэкто-
мией. Больной выздоровел.. 



При рентгенологическом исследовании этого боль
ного грубые изменения в плевре помешали обнаружить 
буллезные участки и диагноз был поставлен только 
клинически. Утолщенная, ригидная плевра воспрепят
ствовала расправлению легкого, хотя легочно-плев-
ральный свищ закрылся: во время операции при раз
дувании легкого утечки воздуха не обнаружено. Опе
рация резекции легкого в сочетании с плеврэктомиё*й^ 
возможность и целесообразность которой убедительно 
показана Л. К. Богушем, позволила излечить больно
го. При значительном спадении легкого тактика его 
активного расправления, по нашему мнению, рацио
нальна у всех больных. После короткого периода вы
жидания (несколько дней) отсасывание из плевры, 
ликвидирует пневмоторакс и быстрее восстанавливает 
дыхательную функцию. За 3—5 дней отверстие в плев
ре обычно достаточно хорошо закрывается и слабое 
отрицательное давление, которое создается при отсасы
вании в плевральной полости, не приводит к рециди
вам. 

Отсасывание может проводиться и через толстую 
иглу, но мы предпочитали производить так называемую 
«закрытую торакотомию» через парацентезное отвер
стие, сделанное троакаром с проведением через него тон
кой хлорвиниловой трубки. Последняя вводится в плев
ральную полость и после извлечения стилета троакара 
"соединяется с отсасывающей системой. Мы применяли 
давление —8, —10, —12 см вод. ст. Наиболее удобное 
место пункции — во втором межреберье по среднеклю-
чичной линии. Если у больного было значительное 
количество экссудата, пункция проводилась ниже по 
средне- или заднеключичной линии. После расправле
ния легкого дренаж удерживается в плевре еще одни — 
двое суток, периодически он зажимается. 

Таким способом удавалось расправить полностью 
поджатое легкое даже спустя 3—5 недель после раз
вития пневмоторакса. 

Б о л ь н о й К-, 39 лет, шахтер, страдает хро
ническим бронхитом, в 1965 г. перенес пневмонию, 
курит. 13/Н 1965 г. на фоне гриппа развился спон
танный пневмоторакс слева. Легкое было полно
стью поджато к корню. За месяц консервативного 
лечения удалось уменьшить дыхательные расстрой-
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ства, но легкое не расправлялось, хотя давление 
в плевральной полости было —4/—2, а после од
нократной пункции и эвакуации 850 мл газа стало 
—12/—14. Больной переведен в хирургическое от
деление, где налажено постоянное отсасывание. 
За 2 суток легкое расправилось. Через неделю 
больной выписан. 

Б о л ь н о й А., 70 лет. Курит с 15 лет. С этим 
связывал кашель и одышку, наблюдавшиеся в те
чение 20 лет. В последние годы появились присту
пы одышки. Систематически не лечился и не обсле
довался. 11/1 1965 г. внезапно появились боли 
в правом подреберье, тошнота, рвота. Боли рас
пространились на живот, бок, была одышка. Участ
ковый врач заподозрил холецистит и назначил 
антибиотики. Через сутки состояние ухудшилось 
и больной доставлен в клинику. Диагноз холецис
тита отвергнут, но выявлены острые нарушения 
мозгового кровообращения с парезом руки. АД — 
225/100. Проводилось симптоматическое лечение, 
но боли в подреберье оставались, а 22/1 резко уси
лились. Тогда был распознан спонтанный пневмо
торакс, который подтвердился при рентгенографии 
легких. 25/1 начато отсасывание. Все жалобы ис
чезли, 29/1 легкое расправлено. 2/П трубка из 
плевры извлечена. При рентгеновском исследова
нии выявлена распространенная эмфизема легких 
с наличием больших булл в правом легком. В по
следующем парез руки уменьшился, но слабость 
оставалась. Операция не была предложена, так 
как мы считали ее опасной, учитывая преклонный 
возраст больного и перенесенный инсульт. Через 
год самочувствие больного удовлетворительное, 
одышка и кашель сохраняются. 

Как видно из вышеизложенного, метод постоянно
го отсасывания быстро ликвидирует дыхательные рас
стройства, больные перестают жаловаться на боли 
и одышку. Устраняется гипоксия и исчезают затруд
нения для работы сердца. 

При постоянном отсасывании происходит быстрая 
и полная реэкспансия легкого, и это заставляет отда
вать ему предпочтение перед пункциями. Хотя послед-
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ние тоже иногда дают толчок к расправлению поджа
того в течение длительного времени легкого, но в этом 
случае расправление происходит медленно, экссудат 
долго сохраняется в синусе, пункции приходится пов
торять, что угрожает инфекцией плевральной полости. 
Из 8 наших больных, которые лечились повторными 
пункциями, у 5 образовался хронический пневмоторакс 
(у двух с небольшой остаточной полостью), у 3 из них 
он осложнился эмпиемой, что потребовало оперативно
го лечения (плеврэктомия в сочетании с резекцией 
буллезного сегмента). 

Применение активной тактики значительно сокра
щает сроки стационарного лечения больных и время 
восстановления трудоспособности. Средний срок пре
бывания в стационаре — 6—7 дней. У 123 наших боль-" 
ных, лечившихся методом постоянного отсасывания, 
легкое расправилось за 2—3 дня. 

Преимущества активного лечения больных со спон
танным пневмотораксом подтверждают и данные ли
тературы. Так как материал отдельных авторов неве
лик (только некоторые насчитывают более 100 наблю
дений, а многие приводят лишь 1—3—5), то для 
получения общей картины результатов лечения и выра
ботки рациональной тактики, лишенной авторской 
суггестии, мы составили статистику из материалов 
многих отечественных и иностранных авторов. 

Взгляды авторов 20:—30-х годов и более ранних на
ми не приводятся. Тактика была тогда вынужденно кон
сервативной. Рассматривались лишь целесообразность 
и показания к удалению воздуха из плевры и методы ле
чения хронического пневмоторакса. Эти вопросы обсуж
дались в большинстве случаев при развитии пневмото
ракса у больных туберкулезом, для которых коллапсо-
терапия была часто спасительна. Если острую дыхатель
ную недостаточность, связанную с развитием пневмото
ракса, удавалось ликвидировать, сохранение воздушного 
пузыря и поджатого легкого считалось целесообразным. 
С развитием торакальной хирургии, терапии антибиоти
ками и т. д. эта точка зрения стала пересматриваться 
и при туберкулезе, не говоря уже о спонтанном пнев
мотораксе, осложняющем ограниченную или диффузную 
эмфизему легких. 

Мы собрали из литературы сведения о 3726 больных, 
перенесших спонтанный пневмоторакс. Двусторонний 
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Таблица 6 

Лечебные мероприятия при спонтанном пневмотораксе 

Характер помощи** 

Покой, обезболивающие, 
снимающие кашель, 
сердечнососудистые 
лекарства, кислород, 
блокады*** 

Поддержание пневмото
ракса (поддувание в 
сочетании с пережи
ганием тяжей или без 
него) 

Пункции однократные 
или повторные 

Клапанный дренаж по 
Петрову, иглой Лель-
чицкого, аппаратом 
Булгач и т. п. 

Отсасывание двухбаноч-
ной системой, с по
мощью водоструйно
го насоса и т. п. 

Отсасывание в сочета
нии с введением таль
ка 

Применение других хи
мических раздражи
телей 

Ушивание „снятие кры
ши", экономные ре
зекции измененных 
участков 

Пневмоэктомия и 

Лобэктомия 

Частичная или полная 
плеврэктомия (одна) 
(в сочетании) 

Декортикация (одна или 
в сочетании с резек
цией изменен, сег
мент) 
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Продолжение таблицы 6 

Характер помощи** 

Торакопластика 

Другие операции 
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* С острым пневмотораксом (а) было 3303 больных, с хрони
ческим (б) — 168 больных. 

** У части больных из-за неуспеха лечения характер помощи 
менялся, поэтому некоторые больные переходили из одной группы 
в другую. 

*** В первую графу включены больные, длительно лечившие
ся консервативно (и лишь в случае неуспеха подвергнутые другой 
терапии). В эту графу не вошли .больные, у которых спустя не
много дней после поступления начато отсасывание воздуха из 
плевры или введен клапанный дренаж. 

пневмоторакс наблюдался 16 раз, гемопневмоторакс—33, 
рецидивный — 393, хронический—168 раз. У 13 боль
ных пневмоторакс был на стороне единственного легкого. 
Наиболее часто наблюдался закрытый пневмоторакс, ре
ж е — клапанный, еще реже — открытый. 

Нами проанализирован характер лечебной помощи 
3471 больному. Все данные суммированы в таблице 6. 
В нее не включены данные о больных с пневмотораксом 
на почве туберкулеза и о больных с гемопневмоторак-
сом. 

Одно симптоматическое лекарственное лечение в со
четании с покоем в постели (в первые дни болезни) при
менялось у 1588 больных. В основном это больные с ча
стичным закрытым пневмотораксом, не испытывавшие 
больших дыхательных трудностей, но были и больные 
с полностью поджатым легким и с тяжелой дыхатель
ной недостаточностью. 26 из этих больных умерли. 
Смерть наступила либо от сердечно-легочной недоста
точности (у больных с распространенной эмфиземой), 
либо в связи с внутрибольничным рецидивом пневмото
ракса, сопровождавшимся острым нарушением дыхания 
и коллапсом. У 5 больных причины смерти не указаны. 
60 — выписаны с остаточными полостями, а 384 — при
шлось применить другие методы лечения. Таким обра
зом, расправление легкого достигнуто лишь у 2/3 боль-
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ных. И все же при клинически благоприятно текущем 
пневмотораксе без выраженных нарушений дыхания не
которые авторы считают целесообразной длительную 
консервативную тактику или даже поддержание пнев
моторакса. Последнее предложили в 1936 г. F. Cardis a. 
P. Reut, полагавшие, что при спавшемся легком насту
пит более надежное срастание стенок легочно-плевраль
ного свища и утолщение висцеральной плевры, что пре
дупредит рецидивы. Метод был положительно оценен 
A. Kristenon. В. С. Северов, Н. В. Осипов описали боль
ных, у которых повторное периодическое поступление га
за в плевральную полость мешало расправлению легко
го. У 5 таких больных Н. В. Осипов спустя 4—8 недель 
пережег спайки, натягивающие пузырь и препятству
ющие закрытию легочно-плеврального свища. Легкое 
спалось и через 5 дней пневмоторакс начал распускать
ся. Аналогичную тактику применил у двух больных 
B. С. Северов. В. К. Бодарев рекомендовал ориентиро
ваться по манометрии: есличерез4—5 дней после нача
ла болезни давление в плевральной полости становится 
отрицательным, следует ввести воздух, чтобы оно дости
гало исходного. Пневмоторакс поддерживается 2—3 не
дели. Такая тактика применена им у 26 больных, и у всех 
легкое расправилось приблизительно за 40 дней. На этом 
же принципе основан метод Л. Е. Ландсберг и В. К- Бе
лой, которые с целью сдавления легкого для создания 
лучших условий заживления легочно-плеврального сви
ща наложили двум больным пневмоперитонеум, а одно
му из них дополнительно пересекли диафрагмальный 
нерв. Но теперь никто не следует совету F. Cardis a. 
P. Reut удерживать пневмоторакс в течение 5—6 меся
цев. Для закрытия легочно-плеврального свища (если 
отсутствует сообщение с крупным бронхом, что характер
но для спонтанного пневмоторакса) достаточно несколь
ких дней. Длительное же удержание легкого в спавшем
ся состоянии рискованно из-за возможности его рубце
вания. Ж. Мейер и соавторы считают, что пневмоторакс, 
сохраняющийся более 3 месяцев, чаще всего становится 
хроническим. Утолщение плевры, ее фиброзная транс
формация и гиалиноз тоже могут препятствовать рас
правлению легкого (Л. С. Громова, А. И. Боровинский). 

Надежной гарантии рецидива этот метод не дает: из
вестны случаи спонтанного пневмоторакса, присоединив
шегося к длительно существовавшему лечебному пнев-
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мотораксу, а также возникшего после экссудативпого 
плеврита (А. А. Куклин, А. А. Жгун, наше наблюдение). 
Метод поддержания коллапса, даже на короткий срок, 
не может быть применен у больных с дыхательной не
достаточностью и кислородным голоданием, развившим
ся вследствие сдавления легкого (при выраженной эм
физеме, двустороннем пневмотораксе или пневмотораксе 
на стороне единственного легкого). В этих случаях 
стремятся возможно скорее расправить легкое и достичь 
спаяния плевральных листков. В приведенной статисти
ке у 12 из 13 больных, где пневмоторакс развился на сто
роне единственного легкого, произведено немедленное 
удаление воздуха, у 8 оставлен постоянный дренаж, у 4 
в нем не было нужды — при расправленном легком лс-
гочно-плевральпый свищ оказался закрытым. У 7 боль
ных дренаж был удален в ближайшие дни и только 
у одного больного, описанного М. 3. Соркииым, требо
валось продолжать отсасывание 2 недели. 

В последние годы появились сообщения о целесооб
разности быстрой реэкспансии легких у всех больных. 
W. Knuth и соавторы считают показанным отсасывание 
при спадении легкого больше чем на 15%. Примерно та
кую же тактику рекомендуют Е. Л. Локшин, А. К- Ко-
четкова и Э. П. Брикманис, В. Л. Маневич и Т. В. Сте
панова, А. А. Избипский и соавторы, Г. Д. Константино
ва, К. Klassen, W. Withers a. ass., L. Meckstroth, 
Д. П. Чухриенко и соавторы и др. 

Если при одном лишь консервативном лечении пнев
моторакса полная реэкспансия легкого, поджатого более 
чем на 35%, достигается за 3—6 недель, то постоянное 
отсасывание позволяет достичь этого результата за 1 — 
2 дня. Соответственно сокращаются сроки нетрудоспо
собности. Как видно из таблицы 6, процент неудач при 
этом методе значительно меньше, чем при консерватив
ном лечении, лечении пункциями или клапанным дре
нажом. Эти неудачи обусловлены, по-видимому, широ
ким бронхо-плевральпым соустьем. 

Но и активное отсасывание, как и другие консерва
тивные методы, не может предупредить прогрессирова
нии процесса и рецидивов пневмоторакса (процент ре
цидивов, как уже указывалось, колеблется от 10 до 31). 

Рецидивы пытались предупредить, вызывая спая-
ние плевральных листков, для чего в плевру вводился 
тальк. Этот метод был применен у 128 больных, 2умер-
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ли от прогрессирующей сердечной недостаточности, у 1 
легкое не расправилось. Постоянное отсасывание в со
четании с применением талька проводилось в большин
стве случаев по методике. Ж. Мейера и сотрудников: 
через одно или два отверстия (вверху и внизу) с по
мощью введенного в плевру зонда. За один раз грушей 
распыляется 5 — 8 г талька, он вводится за 2—3 дня до 
окончания отсасывания. Процедура проста, но требует 
хорошего обезболивания, так как бывает очень болез
ненна. 

При наличии стойкого плеврального свища или кла
пана введение талька может не сразу привести к закры
тию свища, как это было в случае, описанном М. 3. Сор-
киным: плевральный свищ закрылся только после че
тырехкратного вдувания по 40,0 талька. У больного 
с двусторонним пневмотораксом, описанным В. М. Тав-
ровским, отсасывание с повторным введением талька из-
за рецидивов продолжалось 100 дней. Свищ закрылся 
и легкое расправилось после развития экссудата, но ле
гочная недостаточность стала хронической. 

Введение талька не гарантирует от рецидивов — сра
щения образуются не всюду, так как тальк смывается 
экссудатом. 

Искусственные плевральные сращения пытались 
получить и другими способами. L. Spengler предложил 
инъецировать в полость плевры 30% раствор глюкозы, 
затем 20% раствор азотнокислого серебра. Были пред
ложения применять скипидар, масло, парафин и т. д. 
Эти методы не получили широкого распространения, осо
бенно в нашей стране, так как редко давали хорошие 
результаты. Л. А. Франк, вводивший для лечения пневмо
торакса масло, на протяжении полутора лет не добился 
полной реэкспансии легкого. Очень медленное расправ
ление легкого (более 6 месяцев) наблюдали Н. Hennel a. 
М. Steinberg у 4 из 5 больных, леченных внутриплев-
ральными вливаниями глюкозы и йодлипола. С. Ross 
отмечал очень длительное течение пневмоторакса при 
лечении энзимами. Наилучшие результаты получил 
R. Brock, смазывая через торакоскоп патологически из
мененный участок плевры 20% раствором азотнокисло
го серебра (или вводя 5—10 мл 10% раствора этого 
вещества в плевральную полость). Но и он отмечает 
длительное течение болезни, особенно в возрасте стар
ше 40 лет. У 8 из 63 больных, лечившихся этим спосо-
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бом, легкое не расправилось, и их пришлось опериро
вать. Существенно, что в описанной группе больных 
многие поступили с длительно нерасправлявшимся 
легким. Н. Goint a. R. Laird лечили 28 пилотов вну-
триплевральным введением каолина и отсасыванием. 
Легкое расправилось у всех, но только один вер
нулся к летной работе. Ненадежность описанных 
методов и связанный с ними длительный период 
расправления легкого обусловили их редкое применение 
в последние 5—6 лет. Они уступили место более надеж
ному, радикальному и быстрому хирургическому лече
нию. Односторонний спонтанный пневмоторакс течет бла
гоприятно, когда второе легкое компенсирует ограничен
ную функцию сдавленного. Самочувствие и трудоспособ
ность могут при этом оставаться удовлетворительными. 

Показанием к оперативному лечению в первую оче
редь служит хронический пневмоторакс, когда расправле
ние легкого не достигается консервативными методами. 

Не все больные соглашаются на операцию, пока вто
рое легкое компенсирует ограниченную функцию сдав
ленного, а самочувствие и трудоспособность остаются 
удовлетворительными. Такие больные описаны 
А. С. Мнушкиным, Е. М. Крупени, И. А. Зворыкиным. 

Приведем наше наблюдение. 
У молодой женщины 26 лет более 12 лет назад раз

вился спонтанный пневмоторакс. Он был распознан не 
сразу, консервативное лечение не расправило легкое, 
а когда возник вопрос об операции, уже нельзя было га
рантировать благоприятное течение, и больная от опера
ции отказалась. Она окончила вуз, работает, спустя 7 лет 
после пневмоторакса родила здорового ребенка. Отмеча
ет утомляемость, одышку при нагрузке, головные боли. 

В 10—12% возникает нагноение полости, еще чаще 
она содержит серозный или серо-фибринозный выпот, осо
бенно если применялись повторные пункции или дли
тельное дренирование (Н. Dubose, R. Nissen, наши на
блюдения). Описаны случаи правожелудочковой недо
статочности с летальным исходом (Д. П. Чухриенко 
и Б. О. Милькова). 

Операция при хроническом пневмотораксе, если нет 
инфекции, заключается в торакотомии, декортикации, 
ушивании легочно-плеврального свища или резекции 
прилежащего к свищу участка с последующим расправ
лением легкого. Такая операция, по данным вышепри-
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веденной статистики, была выполнена у 60 больных. 
У 9 из них осталась незначительная прослойка воздуха. 
У 3 больных была сделана пульмонэктомия. Когда опе
рация предпринималась в первые месяцы после образо
вания хронического пневмоторакса, оказалось достаточ
ным произвести ушивание свища, чтобы расправить 
легкое (5 больных). 14 больным была дополнительно 
произведена плеврэктомия, у 2 — с обеих сторон (А. И. 
Боровинский, P. Thomas a. P. Gebauer подчеркивают 
тяжесть этого этапа операции, сопровождающегося 
иногда большой кровопотерей). 

16 больным, у которых не удалось расправить лег
кое, выполнена торакопластика. Летальности после этих 
операций не было, но отдаленные результаты неизвест
ны. А. И. Боровинский наблюдал хорошие результаты 
у 5 больных более двух лет после плеврэктомии. 

Однако при решении вопроса об операции следует 
иметь в виду, что торакопластика уменьшает возмож
ность восстановления здоровья и трудоспособности и по
тому может быть только вынужденной. 

33 больных с хроническим пневмотораксом отказа
лись от операции, выписаны с большими остаточными 
полостями, и дальнейшая судьба их неизвестна. 

Реальную опасность при буллезной эмфиземе у та
ких больных представляет возможность разрыва булл 
и образования пневмоторакса на другой стороне. 

Серьезность прогноза при хроническом пневмоторак
се, когда легкое остается нерасправлепным (возмож
ность развития инфекции, легочно-сердечной недоста
точности) диктует более активную тактику при свежем 
пневмотораксе, если оказывается неэффективным кон
сервативное лечение или отсасывание через широкий 
дренаж. 

В рассмотренной нами литературе сообщено о 444 
больных, которым сделана операция по поводу острого 
приступа пневмоторакса первичного или рецидивного. 
Операция предпринималась после относительно корот
кого периода безуспешного консервативного лечения, 
когда пневмоторакс еще не успел стать хроническим 
и легкое могло быть расправлено без особого труда. 
У 30 больных были обнаружены врожденные заболе
вания, у 329 — эмфизема, у 9 — другие поражения лег
ких (остальные авторы не указывают после операции 
точного гистологического диагноза, обозначая болезнь 
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как «пузырчатые образования» или «воздушные кисты 
легких»). Во всех случаях рецидивирующего пневмо
торакса, кроме одного, причиной была буллезная эм
физема. У 1 больной рецидивы пневмоторакса повто
рялись ежемесячно во время менструации — при опера
ции выявлен эндометриоз диафрагмы (Е. Mauera. ass.). 

Операции, предпринятые в остром периоде, были не
сложными. Они заключались в резекции или ушивании 
пузырей ( без или с участками подлежащей измененной 
легочной ткани) и ушивании легочно-плеврального сви
ща. Для лучшего образования сращений некоторые ав
торы (J. Paul a. ass., A. Marrangoni a. ass.) рекоменду
ют припудривание висцеральной и париетальной плевры 
тальком. В качестве дополнения к основному вмешатель
ству это было выполнено у 39 больных. С этой же 
целью, а также для улучшения питания легкого была ре
комендована полная или частичная париетальная 
плеврэктомия. Эта операция как самостоятельная была 
произведена у 56 больных. 

Тотальная и обширная плеврэктомия должны рас
сматриваться как серьезное вмешательство — они связа
ны с затратой значительного времени и часто требуют 
обильных заместительных переливаний (по P. Thomas a. 
P. Gebauer, от 1 до 2,5 литра). 3*2 больным сделана 
лобэктомия и 6 удалено все легкое. 11 больным были 
сделаны другие операции. Все вмешательства выпол
нялись под интубационным наркозом. 

Послеоперационный период, если не было осложне
ний, протекал легко и больные выписывались раньше, 
чем при строго консервативном лечении. 

У больных молодого возраста осложнений не было. 
При распространенной эмфиземе у 2 пожилых больных 
наблюдалась утечка воздуха и потребовалось удержа
ние дренажа до 10 дней. У 2 больных после операции 
появился ателектаз и при плеврэктомии отмечены значи
тельные послеоперационные кровотечения в плевраль
ную полость. 

После операций умерло 4 больных. Один (L. Elisona. 
R. Elison) был оперирован при распространенной эмфи
земе в состоянии гиперкапнии. Пневмоторакс был лик
видирован, но больной умер от СОг наркоза. Второй 
больной, 62 лет (описан Н. Г. Штыкалевым-Катано-
вым), умер после ппевмэктомии от прогрессирующей 
легочно-сердечной недостаточности. Третий и четвертый 
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имели двусторонние поражения. У одного из них была 
сделана лобэктомия по поводу туберкулеза и торакото-
мия в связи с разрывом буллы и спонтанным пнев
мотораксом, развившимся в послеоперационном перио
де на другой стороне; другой, 61 года, умер отострого 
бронхита, развившегося после торакотомии, предприня
той по поводу одномоментного двустороннего пневмо
торакса. 

Таким образом, послеоперационная летальность со
ставила 0,9%. 

Некоторые операции представляются нам неоправ
данными. У больных с распространенным буллезным 
поражением не следует производить лобэктомии и тем 
более пульмонэктомии. Резекция пораженного участка 
допустима только при ограниченном поражении, когда 
остается достаточно нормальной легочной ткани для 
осуществления дыхательной функции. В случаях же 
распространенного поражения необходимо вскрыть 
большие пузыри, закрыть в них бронхиолярные ходы, 
привести в соответствие размеры легкого и грудной 
полости путем пликации и ушивания наиболее изменен
ных участков, обеспечить улучшение питания этих уча
стков и всего легкого. Как нами указывалось выше, 
в случае образования васкуляризированных сращений 
мелкие пузырьки, остающиеся на поверхности легких, 
не прогрессируют. 

Применение только талька не всегда вызывает об
разование сращений. Плеврэктомия, хоть и дает хоро
шо васкуляризированные сращения, — травматическая 
операция со значительной кровопотерей, продолжа
ющейся иногда в послеоперационном периоде. Кроме 
того, эти сращения очень ригидны и могут ограничивать 
подвижность грудной клетки. Поэтому мы полагаем, 
что замена плеврэктомии рассечением плевры в межре
берных промежутках в сочетании с применением йоди
рованного талька и быстрым расправлением легкого яв
ляется вполне радикальным вмешательством, преду
преждающим рецидивы и лишенным недостатков, свой
ственных париетальной плеврэктомии. 

Нерациональным представляется нам предложение 
Г. А. Тагиева (1962) наряду с пункцией плевральной 
полости производить множественные шахматные раз
резы кожи на грудной клетке (такую же методику 
3. А. Зарипов применил у ребенка). Это не является 
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необходимым даже тогда, когда имеется сопутству
ющая подкожная и межмышечная эмфизема (как это 
было у 1 из 5 больных, описанных Г. А. Тагиевым). 
После ликвидации пневмоторакса воздух в мягких тка
нях рассосется самостоятельно. 

Если учесть, что хирургическому лечению подверга
лась самая тяжелая группа больных, у которых без 
вмешательства прогноз был бы очень серьезным, то сле
дует считать, что операционный риск невелик и актив
ное лечение дает лучшие результаты. Летальность при 
консервативном лечении (включая отсасывание через 
дренаж) даже немного выше (1,12%), чем после опе
раций (напомним, что больные с гемопневмотораксом 
и прогрессирующим туберкулезом в эту статистику не 
вошли). У 3% неоперированных больных результат ле
чения неудовлетворительный. 87 выписаны с остаточ
ными полостями. Эти больные — кандидаты на 
операцию. 

У выписанных после консервативного лечения боль
ных отмечено 292 (10,6%) рецидива. Можно предполо
жить, что часть рецидивов не учтена, так как авторы, 
длительное время наблюдавшие за своими больными, 
указывают относительно более высокие цифры: J. Myers 
выявил рецидивы у 29 из 100, G. Lindscog a. N. На-
lasz —у 24 из 72, П. Д. Чудновский — у 29 из 79 
больных. 

Рецидивы после операций возникают гораздо реже, 
их не бывает при образовании васкуляризованных 
сращений между легкими и грудной стенкой. Н. В. Ан-
телава и Э. И. Магулариа наблюдали один рецидив на 
оперированной стороне, который они объяснили ателек
тазом соседней доли. Е. Derra a. H. Reiter наблюдали 
2 рецидива в отдаленные сроки после резекции буллез-
ного участка. Других сообщений мы не нашли. 

Из 27 больных, оперированных нами (резекция бул-
лезного участка и пневмоторакопексия) и наблюдав
шихся более 3 лет, рецидивов и прогрессирования 
болезни не было ни у одного. 

Гемопневмоторакс по W. Fry a. ass. составляет 
около 8% всех спонтанных пневмотораксов. С ними 
можно согласиться, если предположить, что к гемото
раксам относятся небольшие скопления жидкости в си
нусах, не сопровождающиеся анемией, хотя большин
ство авторов относит их к реактивным выпотам. 
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Гемотораксы, дающие клиническую картину анемии 
и требующие специального лечения, наблюдаются зна
чительно реже. Мы обнаружили описание 33 таких 
больных (0,9% к собранному нами материалу), а сами 
наблюдали лишь одного. 

Возникновение спонтанного гемопневмоторакса, как 
правило, связано с разрывом спайки, содержащей 
сосуд. L. Hyde a. ass. обнаруживали такие единичные 
спайки с кровоточащей артерией при операциях по по
воду свежего спонтанного гемопневмоторакса. Крово
течение в таких случаях происходит из сосудов спайки, 
а не легкого. 

Обычно кровотечение в плевру начинается не сразу, 
а па 2—3-й день после начала поступления воздуха 
в плевру (N. Hartzel, N. Smith). Повышающееся дав
ление в плевральной полости приводит к натяжению 
спайки, потом к ее разрыву, и только тогда возникает 
кровотечение, чаще артериальное, которое, в связи 
с особыми условиями в грудной полости, может про
должаться долго и вызвать значительную утрату крови. 
У единственного больного со спонтанным гемопневмо-
тораксом, которого мы наблюдали, кровотечение появи
лось на третий день, продолжалось около трех суток 
и привело больного в очень тяжелое состояние (он ре
шительно отказывался от операции). Острая анемия 
была ликвидирована переливанием крови, по в после
дующем развился пахиплеврит. В случае, описанном 
V. Williams с соавторами, гемоторакс присоединился 
к пневмотораксу на 4-й день. 

Присоединение кровотечения значительно утяжеля
ет состояние больного и характеризуется выраженной 
одышкой и сильной болью. Кровотечение обычно про
должается 2—3 дня, потом останавливается, но за это 
время больной может потерять 1,5—5 и больше литров 
крови. Даже если потеря крови умеренная, кровотече
ние остановилось и больной быстро выходит из угро
жающего состояния, дальнейшее течение болезни может 
быть неблагоприятным из-за присоединения пахиплев-
рита, требующего длительных откачиваний. Резко воз
растает возможность развития инфекции. Из 9 больных, 
которых лечили пункциями, отсасыванием и перелива
нием крови, у двух образовался хронический пневмото
ракс, и им впоследствии пришлось выполнить декорти
кацию и плеврэктомию (М. Michalik, E. Burns a. E. Sal-
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man),а у 4 развился пахиплеврит. Чтобы предупредить 
организацию фибрина на поверхности поджатого легко
го и растворить сгустки, плевральную полость про
мывали и вводили в нее протеолитические ферменты 
(С. Ross, N. Hartzell). Лечение продолжалось несколько 
месяцев. J. Walsch указывает, что хотя терапия фермен
тами дает в большинстве случаев удовлетворительные 
результаты, она может привести к кровотечению. 
Поэтому большинство авторов (J. Borrie, Э. Ф. Фишер, 
Н. Я- Розенфельд, Б. Н. Покровский, G. Thomeret, 
L. Heide, J. Beatty a. R. Frelick и др.) при массивном 
гемотораксе методом выбора считают операцию. Опе
ративное вмешательство позволяет быстро остановить 
кровотечение и расправить легкое. 

Раннее, быстрое расправление легкого при спонтан
ном пневмотораксе может предотвратить разрыв спайки 
и образование гемоторакса. 

Вышеизложенное указывает, что лечение спонтан
ного пневмоторакса должно проводиться активно и тре
бует компетенции хирурга. При спонтанном пневмото
раксе, осложняющем распространенную эмфизему легких 
с выраженными нарушениями дыхания, при напряжен
ном пневмотораксе, при спадении легкого более чем на 
10—15% его объема показано активное отсасывание 
воздуха. Если реэкспансии легкого не наступает, рацио
нальна торакотомия для резекции буллезного участка 
или (если причиной был одиночный небольшой пузырь) 
ушивания легочной плевральной фистулы с последую
щим образованием дополнительного кровоснабжения 
легкого путем пневмоторакопексии. 

Рецидивы пневмоторакса также являются показани
ем к операции, так как способствуют прогрессированию 
эмфиземы, а также потому, что каждый последующий 
рецидив, протекающий на фоне все более нарушенной 
эластичности легкого и при утолщении плевры, возник
шем при предыдущих приступах пневмоторакса, требует 
все большего времени для расправления легкого. 

Независимо от способа, каким удалось достичь реэк
спансии легкого, больной должен быть тщательно об
следован и взят под диспансерное наблюдение. Раз в год 
необходимо производить флюоротомографию. Это помо
жет судить о прогрессировании эмфиземы, наличии 
двустороннего поражения и т. п. и своевременно вклю
чить оперативный метод лечения. 
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