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ПРЕДИСЛОВИЕ

Создание 4-томного руководства «Болезни органов ды- 
ч,|(гия» стало возможным (и необходимым!) в виду ряда причин. 
Во-первых, р азработк а  и внедрение в клиническую практику 
новых эффективных методов исследования позволили пере
смотреть многие преж ние представления о природе патологи
ческих процессов (например, легочной гипертензии, хронического 
бронхита),  добиться прогресса в диагностике и ди ф ф ерен ц и а
ции многих заболеван ий легких, разр або тать  новые эф ф ек ти в
ные методы лечения. Во-вторых, отмечаемый всеми и сследователя
ми рост заболеваемости хроническими неспецифическими за б о л е 
ваниями легких (Х Н З Л ) ,  обусловленный ухудш аю щ ейся экологи
ческой ситуацией, распространенностью курения, изменением 
реактивности организм а человека, требует информации практичес
ких врачей о новых достиж ениях в пульмонологии. Третья причина 
состоит в том, что в последние 5 лет пульмонология выделилась в 
самостоятельную отрасль клинической медицины с развитой о р га 
низацией специализированной помощи. При этом следует обратить 
внимание на несоответствие между термином «пульмонология» и 
объемом новой специальности. Этимологически этот термин о зн а 
чает «учение о легких», однако круг задач  пульмонологии ограни
чен Н З Л , так  как ф тизиатрия уж е давн о  является  самостоятельной 
специальностью, а опухоли легких находятся в сфере деятель
ности онкологов.

Все еще дискутабельными остаются вопросы терминологии 
и классификации Н З Л .  И в этом руководстве мы не можем 
предложить читателю общепринятую  классиф икацию  болезней 
органов дыхания. Термин Х Н З Л  принят в 1958 г. на симпозиуме 
в Л ондоне для  диффузных заболеваний легких— хронического 
бронхита, бронхиальной астмы, эмфиземы легких. В 1962 г. на 
международном симпозиуме в М оскве в состав  Х Н З Л  дополни
тельно были включены хроническая пневмония, пневмосклероз, 
бронхоэктатическая  болезнь. Основанием д ля  объединения этих 
форм в одну группу послужили общность многих патом орфоло
гических и клинических проявлений, а т а к ж е  нередкое сочетание 
их в позднем периоде болезни. Такому объединению способ
ствовали и непреодолимы е  в усло ви я х  50-х годов трудности 
дифференциальной диагностики. О днако уж е и в тот период была 
очевидной условность выделения группы Х Н З Л . Так, хрониче
ский бронхит, хроническая пневмония, б ронхиальная  астма — 
нозологически самостоятельные заболеван ия , поэтому они т р е 
буют разных терапевтических подходов и долж ны  изучаться  о т 
дельно, в то время как пневмосклероз, вторичные эм ф изем а и брон-



хоэктазы, являясь  осложнением основных форм Х Н З Л , имеют з н а 
чение синдромов. Зн ачительно углубились за  последние д есяти 
летия представления об иммунопатологических процессах в л е г 
ких: открыта природа реагинов, участвующ их в аллергических 
реакциях немедленного типа, созданы фундаментальны е концеп
ции регуляции иммунного ответа, раскрыты биохимические ме
ханизмы иммунных процессов, изучены многие новые з а б о л е в а 
ния аллергической природы.

В 80-х годах отмечается рецидив дискуссии о термине и по
нятии так называемого хронического легочного сердца. В 1961 г. 
Комитетом экспертов В О З этому термину было дан о  следую щее 
определение: «гипертрофия и (или) д и латац и я  правого ж елуд оч 
ка сердца на почве заболеваний, пораж аю щ их  функцию или 
структуру легких или то и другое одновременно». Против этого 
термина, как не о тр аж аю щ его  всего комплекса возникающих 
при Х Н ЗЛ  легочно-сердечных расстройств, активно выступали 
Г. Ф. Л анг , Н. Н. Савицкий, А. Г. Д ем бо, И. Б. Лихциер, 
Б. П. Кушелевский, Д .  М. Зислин и др. Полученные нами и р я 
дом других исследователей данные позволяю т отклонить при
нятое в 1961 г. определение понятия хронического легочного 
сердца. Д оказано , что гипертрофия правого ж елудочка является  
поздним и к тому ж е  необязательным признаком гемодинами- 
ческих нарушений, возникаю щих при Х Н ЗЛ . Сущ ность легочно
сердечных расстройств у больных Х Н З Л  адекватно  о т р а ж а е т  
термин «вторичная легочная гипертензия». Такое изменение в 
понимании сущности процесса открыло возмож ность раннего 
выявления легочно-сердечных нарушений и тем самым резко 
повысило эффективность лечения, позволило разр або тать  меры 
предупреждения стабилизации легочной гипертензии и развития 
сердечной недостаточности.

Появление новых (в том числе лабораторны х) методов иссле
дования  дало возможность приступить к изучению одной из 
кардинальных проблем пульмонологии (да и не только пульмо
нологии!) — патогенетического взаимоотношения острых и хро
нических заболеваний легких. Отчего ж е  острый процесс переходит 
в хронический или разви вается  первично хроническое за б о л е в а 
ние? Ответ на этот вопрос мы найдем, познав причины и меха
низмы нарушения гомеостаза, те «бреши» в его системе, которые 
определяю т снижение устойчивости организма при воздействии 
на него повреж даю щих факторов.

Пульмонология относится к бурно разви ваю щ и м ся  разделам  
клинической медицины. Поэтому авторы руководства, отразив 
современное состояние пульмонологии, сознаю т возможность 
пересмотра некоторых концепций, которые в настоящ ее время 
каж утся  устоявшимися.

Академик АМН С С С Р
Н. Р. П А Л Е Е В



Л В — альвеолярная вентиляция
А/Г альбумин-глобулиновый коэффициент
АД — артериальное давление
АТФ — аденозинтрифосфат (аденозинтрифосфорная кислота)
1>АВ — биологически активные вещества
ІіАЛ — бронхоальвеолярный лаваж
ҐЧЗТ — гиперчувствительность замедленного типа
гчнт — гиперчувствительность немедленного типа
д л диффузионная способность легких
дн — дыхательная недостаточность
ДНКаза — дезоксирибонуклеаза
ДО — дыхательный объем
/III — дыхательный центр
Міл — емкость вдоха
НЗЛ — емкость закрытия легких
ЖБАЛ — жидкость, полученная при БАЛ
Ж ЕЛ — жизненная емкость легких
ИВЛ — искусственная вентиляция легких
КТ — компьютерная томография
КОС — кислотно-основное состояние
ЛДГ — лактатдегидрогеназа
ЛФК — лечебная физическая культура
МВЛ — максимальная вентиляция легких
МП — мертвое пространство
МОД — минутный объем дыхания
МОК — минутный объем кровотока
мос максимальная объемная скорость
МРС-А — медленно реагирующая субстанция анафилаксии
ИЗЛ — неспецифические заболевания легких
ОДН — острая ДН
ОЕЛ — общая емкость легких
ОЗЛ — объем закрытия легких
оол — остаточный объем легких
ОФВ, — объем форсированного выдоха в секунду
оцк — объем циркулирующей крови
пг — простагландин (ы)
ПДКВ — положительное давление в конце выдоха
пол — перекисное окисление липидов
пос — пиковая объемная скорость
РБТЛ — реакция бласттрансформации лимфоцитов
РНКаза — рибонуклеаза
РОвд — резервный объем вдоха



РО„ыл — резервный объем выдоха
РОК — розеткообразование
РПГА — реакция прямой гемагглютинации
РСК — реакция связывания комплемента
РТМЛ — реакция торможения миграции лейкоцитов
СП — спонтанный пневмоторакс
СРБ — С-реактивный белок
ФГА — фитогемагглютинин
ФЖЕЛ — форсированная ЖЕЛ
ФОЕ — функциональная остаточная емкость легких
ХНЗЛ — хронические неспецифические заболевания легких
цАГФ — циклический аденозинглнцерофосфат
цАМФ — циклический аденозин монофосфат
ц в д — центральное венозное давление
ЦНС — центральная нервная система
ч д — частота дыхания
э о п — электронно-оптический преобразователь
ЭРГ — электрорентгенография (электрорентгенограмма)
ai-AT — альфа-1-антитрипсин
ш-ИП — альфа-1-ингибитор протеаз
А — альвеолярный
а — артериальный
АВ — истинный бикарбонат крови
ВВ — буферные основания крови
BE избыток (дефицит) буферных оснований крови

с — капиллярный
D — относящийся к МП
Е — относящийся к выдоху
F — концентрация
НЬ — гемоглобин
н ь о 2 — оке и гемоглобин
I — относящийся к вдоху
I* — иммуноглобулин (ы)
Р — давление
SB — стандартный бикарбонат крови
т — дыхательный
V — объем
V — поток, объемная скорость движения воздуха
V — венозный

Примеры сочетанного употребления сокращений:

VT — дыхательный объем
P„oj — напряжение О? в артериальной крови
P,A _a)0j —  альвео л яр но -ар тер иал ьн ое  различие напряжения О а
Fios — концентрация Ог во вдыхаемом воздухе



Часть

I
БРОНХОЛЕГОЧНАЯ СИСТЕМА 
В НОРМЕ И ПАТОЛОГИИ. 
ОБЩИЕ ВОПРОСЫ ЭТИОЛОГИИ 
И ПАТОГЕНЕЗА ЗАБОЛЕВАНИЙ

Г л а в а  1
М ОРФОЛОГИЯ ДЫ ХАТЕЛЬН О Й  СИСТЕМЫ

Общие сведения. К дыхательной системе относятся 
все органы, которые участвую т во внешнем дыхании, т. е. в г а зо 
обмене между атмосферным воздухом и кровью: нос с придаточ
ными полостями, носоглотка, гортань, трахея , бронхи, легкие, 
плевра и локомоторный апп арат , обеспечивающий дыхательные 
движения. Ввиду того, что физиология и патология верхних 
дыхательных путей (нос, носоглотка, гортань) рассм атривается  в 
отоларингологии, их описание в данной главе  опускается.

Т р а х е я  представляет  собой трубку длиной у мужчин в 
среднем 14 см, у женщ ин 12 см, диаметр  15— 25 мм. Ф р о н тал ь 
ный ее диаметр на одну четверть больше сагиттального . Трахея 
начинается от гортани на уровне между Cvi и Cvn и о кан ч и в а 
ется делением на главны е ' бронхи на уровне м еж ду Tiv и Tv 
(в положении тела  л е ж а  на спине). Би ф уркац и я  слегка сме
щена вправо, в этой области в просвет трахеи обращ ен а  т р а 
хеальная  шпора (кари н а) .

П равы й главный б р о н х  отходит от трахеи под углом 15— 
40°; длина его около 3 см, диаметр просвета 12— 22 мм. Л евы й  
главный бронх отходит под углом 5 0 —70°; длина его 4 — 5 см, 
диаметр  8— 16 мм. Угол, образуемый главными бронхами, со став 
ляет  65— 95°. По направлению  к периферии бронхи дихотоми
чески делятся. К ак правило; имеет место неправильная  дихото
мия, т. е. деление на ветви, неодинаковые по разм ерам  и углу 
отхождения. Встречается разделение на три ветви (трифурка- 
ция) и более. П равы й главный бронх делится на верхнедолевой 
и промежуточный, а последний — на среднедолевой и н и ж недо
левой бронхи. Л евы й главный бронх делится на верхний и н и ж 
ний долевые, которые вступают в соответствующие доли легких. 
Таким образом, начиная с долевых, бронхи становятся  со с та в 
ной частью легких.

Сегментарные бронхи могут отходить от долевых не непосред
ственно, а общим стволом, который д ал ее  делится  на сегм ентар
ные, что д ало  основание разли ч ать  рассыпной и магистраль-



ный типы ветвления бронхов. Постоянно существующим стволом, 
соединяющим сегментарные бронхи с нижнедолевым, является  
бронх базальн ой  пирамиды, представляю щ ий собой продолжение 
нижнедолевого бронха после отхождения от него Bvi. При м аги 
стральном типе бронх базальн ой  пирамиды отдает ветви, общие 
для  двух сегментарных бронхов. В верхней доле левого легкого 
ПОСТОЯННОЙ общей ветвью ДЛЯ Biv и Bv является  язычковый 
бронх, а бронх Si- и  считается единым сегментарным бронхом. 
Сегментарные бронхи разделяю тся последовательно на субсег- 
ментарные 1— 3-го порядка и более мелкие ветви. Н аиболее  мел
кими являю тся  внутридольковый бронхи (претерминальные брон
хиолы) и следующие за  ними терминальные бронхиолы. Д а л е е  
начинается  респираторный отдел, в котором происходит газо о б 
мен между воздухом и кровью. В него входят три генерации 
респираторных бронхиол, альвеолярны е ходы и альвеолярны е 
мешки. Следует отметить, что в американской литературе  брон
хиолами назы ваю т мелкие мембранные (не со держ ащ и е  хрящей) 
бронхи диаметром менее 1 мм.

О бщ ее количество генераций дыхательных путей вариабельно, 
что зависит от удаленности того или иного участка легкого от 
корня и от асимметрии ветвления: аксиальны е ветви образую т 
больш е разветвлений, чем боковые. М аксимальное число генера
ций, начиная  от главного бронха и кончая альвеолярны ми меш 
ками, достигает 23— 28. По расчетам  у взрослого человека сред
ний диаметр просвета ум еньш ается  от 12 мм в главном бронхе 
до 1,3 мм в бронхах 10-й генерации. В- последующих генера
циях уменьшение зам едляется . О б щ ая  площ адь  поперечного 
сечения в первых трех генерациях незначительно суж и вается , 
составляя  около 2 см2 в бронхах 3-й генерации. Д а л е е  к перифе
рии она прогрессивно возрастает ,  достигая  около 100 см* в р а з 
ветвлениях 15-й генерации и 12 000 см1’ в 23-й генерации. По н а 
шим данным [Саркисян Б. А., 1986], диаметр просвета зависит 
не только от порядка генерации бронха, но такж е  от топографии 
сегмента, длины тела  и возраста  человека.

Л е г к и е  зани м аю т большую часть  грудной полости. С по
верхности каж дое  легкое окруж ено плеврой, за  исключением его 
узкой медиальной части — корня, или ворот. Ч ерез корень л ег 
кого проходят главные бронхи, сосуды и нервы, окруж енные 
рыхлой клетчаткой. Условная ф ронтальн ая  плоскость, проходя
щ ая  через трахею  и корни легких, разграничивает  переднее и 
заднее  средостение. В области корня висцеральная  плевра (внут
ренний листок, сращенный с долями легких) переходит в парие
тальную (наруж ны й листок, сращенный с соединительной и ж и 
ровой тканью  грудной стенки, средостения и д и аф р агм ы ).  М еж ду 
ними сохраняется  зам кн утая  щ елевидная п левральная  полость, 
в которой имеется немного серозной жидкости, способствующей 
скольж ению  плевральных листков при дыхательных движ ениях 
легких. П левра  представляет  собой тонкую пленку, покрытую 
с поверхности одним слоем плоских мезотелиальных клеток,



леж ащ и х  на базальн ой  мембране. В соединительной ткани плев
ры имеются коллагеновые и эластические волокна, немного 
гладких мышц, многочисленные кровеносные (в том числе за м ы 
кающие) и лимфатические сосуды (Соболева А. Д . ,  1975].

П равое легкое делится на три, л е в о е — на две доли. М еждо- 
Н'ИЫС щели обычно глубокие, но иногда имеют вид неглубоких 

Оорозд. Р еж е  борозды отсутствуют или встречаю тся дополни- 
и льн ы е  борозды и щели.

Д оли легких разделяю тся  на сегменты, представляю щ ие 
гобой относительно обособленные структурно-функциональные 
единицы. Бронхолегочным сегментом назы ваю т участок легкого, 
соответствующий разветвлениям  сегментарного бронха и сегмен- 
м р н о й  ветви легочной артерии. П о форме сегмент сравниваю т с 
пирамидой, вершина которой о бращ ена  к корню легкого, а осно- 
нание граничит с плеврой. Границы между сегментами образо- 
наиы прослойками соединительной ткани, в которых проходят 
м.'жсегментарные вены. У детей границы вы раж ены  более четко, 
у взрослых они определяю тся с трудом, особенно в нижних 
долях.

С овременная к л а с с и ф и к а ц и я  с е г м е н т о в  основана 
па схеме сегментарных бронхов (рис. 1.1), рекомендованной 
М еждународным конгрессом отоларингологов (Лондон, 1949), 
н анатомической номенклатуре, принятой VI М еж дународным 
конгрессом анатом ов (П ар и ж , 1955) и VI I I  Всесоюзным с ъ е з 
дом анатомов, гистологов и эмбриологов (Ташкент, 1974). 
С незначительными отклонениями от них в правом легком  обычно 
различаю т 10, в левом — 8 сегментов (рис. 1.2). Были п редлож е
ны т а к ж е  модификации схемы бронхолегочных сегментов (« Р у к о 
водство по пульмонологии», 1978).

Встречаются анатомические варианты. Так, в левом легком 
нередко обнаруж ивается  SVn (по некоторым данным — в 58,4 % 
случаев) .  Возможно отхождение субсегментарных бронхов не от 
«своего», а от соседнего сегментарного бронха.

В соответствии с разветвлениями бронхов и сосудов сегменты 
разделяю тся  на субсегменты и более мелкие участки, р а згр а н и 
ченные все более тонкими прерывистыми прослойками соедини
тельной ткани.

Мелкие участки называю т дольками, строение которых схе
матически изображ ено на рис. 1.3. Величина их колеблет
ся в среднем от 1 до 2 см. Ч асть  долек по форме напоминает 
пирамиду, причем через вершину ее проходит внутридоль- 
ковый бронх, который отдает терминальные бронхиолы числом 
3— 7. В соответствии с ними легочн ая  долька  р азделяется  на 
ацинусы (первичные дольки) ,  образую щ ие респираторный отдел 
легкого.

Строение стенки воздухопроводящих путей. По мере умень
шения калибра  бронхов ум еньш ается  толщ ина и меняется строе
ние их стенок. В стенке трахеи и бронхов, содерж ащ и х  х р я щ е 
вые пластинки, обычно различаю т слизистую, фиброзно-хрящ е-



Рис. 1.1. Сегментарные бронхи; вид сбоку (схема) (Brock R. С., 19501.
а правая сторона; б — левая сторона. Цифрами обозначены порядковые номера сег
ментарных бронзов, соответствующие сегментам на рис. 1.2.

вую и наруж ную  оболочки, но разны е авторы приводят и иное 
разграничение слоев [Техвер Ю. Т., 1977].

С л и з и с т а я  о б о л о ч к а  (рис. 1.4) состоит из покровно
го эпителия, б азальн ой  мембраны, собственной пластинки, мы
шечного и подслизистого слоя.

Э п и т е л и й  многорядный, высокий призматический, м ерца
тельный. В его составе различаю т клетки четырех основных 
типов: реснитчатые, бокаловидные, промежуточные и б азальн ы е 
(рис. 1.5). Кроме них, встречаю тся серозные, щеточные клетки, 
клетки К л ар а  и клетки Кульчицкого.

Р е с н и т ч а т ы е  к л е т к и  преобладаю т на свободной по
верхности эпителиального пласта  (рис. 1.6). Они имеют непра
вильную призматическую форму и овальное пузырьковидное 
ядро, обычно располож енное в средней части клетки. Электрон- 
но-оптическая плотность цитоплазмы невелика. Митохондрий 
немного, эн доплазм атическая  гран улярн ая  сеть развита  слабо. 
К а ж д а я  клетка несет на свободной поверхности короткие микро
ворсинки и около 200 мерцательных ресничек толщиной 0,3 мкм 
и длиной около 6 мкм.

Реснички прикреплены к базальны м  тельцам, расположенным 
в апикальной части клетки (рис. 1.7). Остов реснички (аксоне- 
ма) образован  микротрубочками, из которых 9 пар (дублеты) 
располож ены по периферии (на поперечном срезе реснички в 
виде ко л ьц а ) ,  а две одиночные (синглеты) в центре (рис. 1.8).



І’ис. 1.2. Схематическое изображение сегментов легких [Максимен
ко» А. Н. и др., 1960].

и иид спереди; б вид сзади; в правое легкое (вид сбоку); г левое легкое (вид 
сбоку).
Привое легкое, верхняя доля; I — верхушечный сегмент, 2 — задний сегмент, 3 -  пе
редний сегмент; средняя доля: 4 — латеральный сегмент. 5 — медиальный сегмент; ниж
няя доля: в — верхушечный (верхний) сегмент; 7 — медиальный базальный (сердеч
ный) сегмент, 8 передний базальный сегмент. 9 латеральный базальный сегмент, 
К) задний базальный сегмент.
Ленос легкое, верхняя доля: 1 2 верхушечно-задний сегмент, 3 передний сегмент, 
•( верхний язычковый сегмент, 5 нижний язычковый сегмент; нижняя доля: 6 — 
иерхушечный (иерхний) сегмент. 8 передний базальный сегмент, 9 — латеральный 
базальный сегмент, 10 — задний базальный сегмент

Дублеты  и синглеты соединены нексиновыми (белковыми) ф и б 
риллами. На каж дом  из дублетов с одной стороны имеются две 
короткие «ручки», в которых содерж ится А Т Ф аза , участвую щ ая 
в освобождении энергии из АТФ. Т ак ая  структура обеспечивает 
согласованные биения ресничек 16- 17 раз в секунду. При этом 
реснички в выпрямленном ригидном состоянии движ утся  в





оральном направлении и в согнутом расслабленном в о зв р а 
щаются назад. Они перемещ аю т слизистую п ленку ,  покры ваю 
щую эпителий, со Скоростью около 6 мм/м ин, вынося, подобно 
конвейеру, из ды хательных путей н аруж у частицы пыли, микро
организмы, клеточные элементы, обеспечивая тем самым непре
рывную очистительную (дренаж ную ) функцию бронхов. В ыпол
няющие эту функцию секреторные и реснитчатые клетки об ъ еди 
няют под названием  мукоцилиарного апп арата .

Б о к а л о в и д н ы е  к л е т к и ,  как и реснитчатые, дости
гают свободной поверхности эпителиального пласта, но коли
чество их меньше — в среднем одна на 4— 5 реснитчатых клеток. 
Они являю тся одноклеточными ж елезам и  мерокринового типа, 
иыдедяющими слизистый секрет. Ф орма клетки и располож ение 
ядра зави сят  от ф азы  секреции и заполнения надъядерной части 
гранулами слизи, которые сливаю тся в более крупные и х а р а к т е 
ризуются малой электронной плотностью. Ш ирокий конец клетки 
куполообразно выступает на свободной поверхности и снабж ен 
мнкроворсинками (см. рис. 1.6). Ц итоплазм а  электронно-плот- 
п ня, ядро округлое, эндоплазм атическая  сеть ш ероховатого типа, 
хорошо развита. В мелких бронхах и бронхиолах бокаловидные 
клетки в норме отсутствуют, но могут появляться  при патологии.

Б а з а л ь н ы е  и п р о м е ж у т о ч н ы е  к л е т к и  расп оло
жены в глубине эпителиального пласта и не достигают свобод
ной поверхности. Это наименее диф ференцированны е клеточные 
формы, за  счет которых в основном осущ ествляется  ф изиологи
ческая регенерация [Ром анова  Л . К., 1984]. Ф орма пром еж уточ
ных клеток удлиненная, базальн ы х  — неправильно-кубическая. 
.V тех и других округлое, богатое Д Н К  ядро и небольшое количе
ство цитоплазмы, электронно более плотной в базальн ы х  клетках.

Серозные клетки немногочисленны, достигаю т свободной по
верхности эпителия и отличаю тся мелкими электронно-плотными, 
не сливаю щ имися гранулами белкового секрета. Ц и топлазм а  
іа к ж е  электронно-плотная. М итохондрии и шероховатый ретику- 
лум хорошо развиты. Ядро округлое, обычно находится в средней 
части клетки.

С е к р е т о р н ы е  к л е т к и ,  и л и  к л е т к и  К л а р а ,  
наиболее многочисленны в мелких бронхах и бронхиолах. Их

Рис. 1.3. Модель легочной дольки при 32-кратном увеличении. Расстояния 
по вертикали на схеме укорочены |Maximow A. A., Bloom W., 1950]. 
I — ветвь легочной артерии; 2 — слизистая оболочка бронха; 3—  мелкий бронх; 4 — 
нерв; 5 — ветвь бронхиальной артерии; 6 — фиброзно хрящевая оболочка бронха; 7 
гладкие мышцы бронха; 8 — хрящевые пластинки; 9 — бронхиальные железы; 10 — 
эластическая сеть слизистой оболочки бронха; I I — бронхиальные вены; 1 2 — брон
хиолы; 13 — сеть эластических волокон; 14 — гладкомышечные пучки; 15 — респира
торная бронхиола; 16 — эластическая сеть альвеолы; 17 альвеолярные мешки-, 18 — 
альвеолярный ход; 19 — межальвеолярные перегородки; 20 — альвеолы; 21 — сообщение 
альвеолярного мешка с альвеолярным ходом; 22 — три слоя плевры (с эластической 
сетью); 23 — капиллярная сеть в альвеолярных стенках; 2 4 -  разрез соседней дольки; 
25 — ветвь легочной4вены.



Рис. 1,4. Строение слизистой оболочки бронха (схема) [M orgenroth Р. 
et. а I I 982J .
1 покровный эпителий; 2 — базальная мембрана и собственная пластинка; 3 — мышеч
ный слой, состоящий из перекрещивающихся косых пучков; 4 — реснитчатая клетка;
5 — бокаловидная клетка; 6 — базальная клетка; 7 кровеносные сосуды.

апи кальн ая  часть куполообразно выступает в просвет (рис. 1.9). 
Клетки К лара , как и серозные, содерж ат  мелкие электронно
плотные гранулы, но отличаю тся малой электронной плотностью 
цитоплазмы и преобладанием гладкого эндоплазматического  ре- 
тикулума. О круглое ядро  находится в средней части клетки. 
Клетки К лара  участвуют в образовании фосфолипидов [Eckert  Н. 
e t ah ,  1976] и, возможно, в выработке сурф актан та . В условиях 
повышенного р азд р аж ен и я  они, по-видимому, могут п р ев р ащ ать 
ся в бокаловидные [Jeffery P., Reid 1973].

Щ е т о ч н ы е  к л е т к и  несут на свободной поверхности 
микроворсинки, но лишены ресничек. Ц итоп лазм а  их малой 
электронной плотности, ядро овальное, пузырьковидное. З н а ч е 
ние клеток неясно. Их считали выполняю щими резорбтивную 
функцию. В руководстве А. Хэма и Д . К орм ака  (1982) они 
рассм атриваю тся  как бокаловидные клетки, выделившие свой 
секрет.

К л е т к и  К у л ь ч и ц к о г о  (К -к  л е т к и )  встречаются 
на всем протяжении бронхиального дерева  в основании эпите-



Рис. 1.5. Эпителий трахеи человека (схема) [Rhodin J. A., 1966J. 
1 — реснитчатые клетки; 2 — бокаловидные; 3 — промежуточные; 4 — базальные.

ли а л ь н о го  пласта, отличаясь от б азальны х  м алой электронной  
плотностью цитоплазмы и наличием мелких гранул, которые 
вы являю тся под электронным микроскопом и под световым при 
импрегнации серебром. Их относят к нейросекреторным клеткам 
A P U D -системы (англ. “ am ine p re c u rso r  up tak e  an d  deca rb o x y la 
t io n ” ) [Pearce  A., 1968].

В целом покровный эпителий ды хательных путей выполняет 
барьерную, очистительную, секреторную и резорбтивную функции 
и участвует в кондиционировании (согревании и увлаж нении) 
вдыхаемого воздуха.

П од эпителием н< е м б р а н а,

d  S) /У] /V



Рис. 1.6. Поверхность эпителия крупного бронха ребенка 1,5 лет. 
X И ООО (препарат Л. К. Романовой).
1 — реснитчатые клетки; 2 — секреторные (бокаловидные) клетки.

в составе которой различаю т тонкую бесструктурную пленку, 
непосредственно прилегаю щую к эпителию, и волокнистые слои. 
Некоторые авторы назы ваю т базальной  мембраной только первую 
часть, толщ ин а которой сохраняется  постоянной в пределах
5 — 10 нм. Б а за л ь н а я  мембрана состоит из коллагеновых и некол- 
лагеновы х гликопротеидов, обеспечивает поддерж ку и прикреп
ление эпителия, участвует в метаболизме и иммунологических 
реакциях [Risteli L., Risteli J . ,  1981]. Состояние базальн ой  мем
браны и подлеж ащ ей  соединительной ткани обусловливает  
структуру и функцию эпителия.

С о б с т в е н н о й  п л а с т и н к о й  назы ваю т слой рыхлой 
соединительной ткани между базальн ой  мембраной и мышечным 
слоем. В ней имеются ф ибробласты , коллагеновые и эластиче-



Рис. 1.7. Мерцательная ресничка и микроворсинки на поверхности реснит
чатой клетки. Видно базальное тельце. X  130 000.

Рис. 1.8. М ерцательная ресничка на поперечном разрезе. Микротрубочки 
(2 одиночные в центре и 9 парных на периферии), динеиновые «ручки» 
парных микротрубочек и связующий аппарат.
а — электронное микрофото.Х 150 000; б — схема.



Рис. 1.9. Поверхность эпителия бронхиолы крыеы.Х12 400 {препарат 
Л. К. Романовой).

I — секреторные клетки Клара: 2 — щеточные клетки.

ские волокна. Последние образуют продольные пучки в субэпи- 
телиальной зоне, создаю щ ие мелкие продольные складки на 
внутренней поверхности бронхов. Б ли ж е к мышечному слою эл а с 
тические волокна имеют рыхлое кольцевидное расположение. 
В собственной пластинке имеются кровеносные и лимфатические 
сосуды. Капилляры  достигаю т базальной мембраны, не проникая 
в нее.

Под собственной пластинкой находится м ы ш е ч н ы й  
с л о й .  В трахее пучки гладких мышц с поперечным и косым 
расположением находятся  только в мембранозной части, т. е. 
мышечный слой как  таковой отсутствует, а вместо него в глубине



собственной пластинки имеется эластическая  мембрана. В гл ав 
ных бронхах редкие группы гладких мышц встречаются по всей 
окружности. В последующих генерациях они сближены и распо
ложены в виде двух перекрещ иваю щ ихся спиралей, которые, 
истончаясь, переходят во все более мелкие разветвления. Мышцы 
достигают респираторных бронхиол 2-го порядка. М еж ду мышеч
ными имеются эластические волокна. С окращ ение мышц несколь
ко укорачивает бронхи и позволяет сузить просвет на одну 
четверть. Гипотеза о перистальтических д виж ени ях  бронхов не 
наш ла подтверждения.

Кнаруж и от мышечного находится п о д с л и з и с т ы й  
с л о й, состоящий из рыхлой соединительной ткани. В нем л о к а 
лизуется значительная  часть бронхиальных ж елез (другая  часть 
располож ена между хрящ ам и ф иброзно-хрящ евой оболочки и в 
наружной оболочке) .  Ж елезы  относятся к трубчато-ацинозному  
типу со смешанной слизисто-серозной секрецией. Они состоят из 
концевых отделов (слизистые и серозные кан альц ы ) и выводных 
протоков, в которых различ аю т собирательный и ресничный 
отдел [Jeffery P.,  Reid L., 1973]. Серозные канальцы  короче 
слизистых и соединяются с ними. Эпителиальные клетки выде
ляю т соответственно слизистый или серозный секрет. Слизистые 
канальцы впадаю т в более широкий собирательный канал. П о 
следний переходит в ресничный канал, который откры вается  в 
просвет бронха и выстлан эпителием, подобным бронхиальному. 
В эпителии слизистых, серозных и собирательных канальцев  
встречаются миоэпителиальные клетки, сокращ ение которых спо
собствует выведению секрета. Под эпителием имеется б аз ал ь н а я  
мембрана.

Строму ж елез  образует  ры хлая  соединительная ткань. По 
одним данным, количество ж елез  в главных и долевых бронхах 
составляет  12— 18 на I мм2 поверхности слизистой оболочки и 
ж елезы  располагаю тся  на всем протяжении бронхов, с о д е р ж а 
щих хрящ евы е пластинки. Д руги е  считают, что бронхиальные 
железы не распространяю тся т ак  далеко  к периферии, как  х р я 
щи, и обнаруж иваю тся  лишь в проксимальной трети б ронхиаль
ного дерева.

В слизистой оболочке трахеи и бронхов, преимущественно 
в собственной пластинке и возле желез, постоянно присутствуют 
свободные клетки, которые могут проникать через эпителий в 
просвет. Среди них преобладаю т лимфоциты, реж е встречаются 
плазматические клетки, гистиоциты, тучные клетки (лаброц иты ), 
иейтрофильные и эозинофильные лейкоциты. П остоянное н а х о ж 
дение лимфоидных клеток в слизистой бронхов обозначается  
специальным термином «бронхоассоциированная лимф оидная 
ткань» (Б А Л Т ) и рассм атривается  в качестве иммунологической 
реакции на антигены, проникаю щие с воздухом в дыхательные  
пути [Сырцов В. К., 1983; Копьева Т. Н. и др., 1986]. БА Л Т  
отсутствует у новорожденных и появляется на первом году ж и з 
ни, по нашим наблюдениям, в трех формах: в виде мелких о ч а 



говых скоплений лимфоцитов, диффузных инфильтратов  и ф олли
кулов без центров разм нож ен ия . У старых людей преобладаю т 
диффузные инфильтраты, фолликулы же не наблю даю тся.

Ф и б р о з ы  О'Х р я щ е в а я  о б о л о ч к а  состоит из х р я щ е 
вых пластинок с надхрящ ницей и м еж хряш евы х промежутков, 
заполненных плотной соединительной тканью, содерж ащ ей  кол- 
лагеновы е и эластические волокна, переходящ ие в надхрящницу. 
В трахее  и проксимальной части главных бронхов хрящ евы е 
пластинки имеют вид колец, разомкнутых в задней части стенки, 
которая носит название мембранозной части. В трахее  насчиты 
вается от 17 до 22 хрящевых колец, которые могут иметь между 
собой хрящ евы е соединения. В области биф уркации находятся  
срединное и боковые соединения. В дистальных частях главных 
бронхов хрящ евы е кольца расчленены на 2 — 3 пластинки, р а с 
положенные дугообразно  в один ряд. И ногда у человека  встре
чаю тся сверхкомплектные пластины во втором ряду. У ж и в о т 
ных (собаки, кролики) расположение хрящей в два  — три ряда 
является  обычным.

В главных бронхах различаю т по степени развития  четыре 
варианта  хрящ евого скелета. Хрящевые пластинки долевых и 
сегментарных бронхов мельче, чем в главных бронхах; по о к 
ружности их насчитывается от 2  до 7. О стровок хр ящ а  в брон
хиальных шпорах служ ит  распоркой. Хрящ и обычно о б н а р у ж и 
ваются в бронхах до 9— 10-й генерации, иногда дистальнее. 
Считают, что число генераций бронхов, со держ ащ и х  хрящ евые 
пластинки, варьирует от 7 до 21, а число дистальны х генераций, 
лишенных хрящей, — от 3 до 14 (чащ е  5— 6). У пожилых людей 
часто встречается очаговое обызвествление и окостенение х р я 
щей.

Н а р у ж н а я  о б о л о ч к а  ( а д в е н т и ц и я )  состоит из 
рыхлой соединительной ткани, содерж ащ ей  в крупных бронхах 
ж ировые клетки. В ней проходят кровеносные и лим фатические 
сосуды и нервы. О на нечетко отграничена от перибронхиальной 
соединительной ткани и вместе с последней обеспечивает воз
можность некоторого смещ ения бронхов по отношению к о кру
ж аю щ им  частям легких.

Д л я  характеристики патологических изменений используют 
соотношения между некоторыми слоями бронхиальной стенки 
(рис. 1.10). И н д е к с  Р е й д  представляет  собой отношение 
толщины так назы ваемого  железистого  слоя к толщ ине внутрен

него слоя ^ и характеризует  степень развития  бронхиальных

желез. В норме он варьирует, по данным разных авторов, от 0,26 
до 0,44, а по нашим наблюдениям [Саркисян Б. А.] — от 0,3 до 
0,4 и мало зависит от калибра  бронха и возраста  человека. При 
гиперплазии ж елез  он увеличивается до 0 ,5— 0,6 и более. И н- 
д е к с  Р о д м а н а  — С т е р л и н г а  — это отношение толщины

внутреннего слоя к толщ ине всей стенки бронха ^ . По дан-



Рис. 1.10. Схема, поясняющая индексы 
рейд и Родмана — Стерлинга.
I «пителий бронха; 2 - железы подслнзистого слоя; 
I хрящевая пластинка; 4 — наружный слой, а 
тл щ и н а  железистого слоя; б — толщина внутреннего 
■ її пи, в — толщина стенки бронха.

ним Б. А. Саркисян , для  больш инства  бронхов он составляет
0,30— 0,34 независимо от возраста  человека; в главном бронхе 
выявляю тся возрастные изменения в пределах от 0,26 до 0,37. 
Индекс Р одм ан а  — Стерлинга о тр аж ает  степень относительного 
утолщения или истончения слизистой оболочки.

С уменьшением калибра бронхов стенки их становятся  тонь
ше, сниж аю тся высота и количество клеточных рядов эпите
лия. В бесхрящ евых бронхах подслизистый слой без четкой гр а 
ницы переходит в адвентицию, в эпителии отсутствуют б о кал о 
видные клетки, вместо них увеличивается количество клеток 
Клара. В терминальных бронхиолах эпителий однорядный, в рес
пираторных стан овятся  более редкими и исчезают реснитчатые 
клетки.

В стенке мелких бронхов описаны к 'а  и а л ы Л а м б е р т ,  
посредством которых просвет бронха сообщ ается  с перибронхи- 
ально расположенными альвеолами. Каналы  Л а м б е р т  окаймлены 
однорядным низким кубическим или уплощенным эпителием и 
участвуют в коллатеральном  дыхании.

На уровне бронхиол закан чи вается  кровоснабж ение по брон
хиальным артериям. В более дистальных отделах  оно осущ е
ствляется только по системе легочной артерии.

Строение ацинуса. С огласно М еж дународной гистологической 
номенклатуре, совокупность разветвлений терминальной бронхио
лы назы ваю т первичной легочной долькой, или ацинусом (неко
торые авторы относили этот термин к более мелким структурным 
единицам ). Терм инальная  бронхиола делится на р е с п и р а 
т о р н ы е  б р о н х и о л ы  1-го порядка, в которые открываю тся 
альвеолы на стороне, противоположной по отношению к сопро
вож даю щ ей артериоле, и которые зани м аю т около одной трети 
площ ади стенки бронхиолы. В последующих респираторных брон
хиолах 2-го и 3-го порядка альвеолы  образую т соответственно 
около половины или двух третей стенки. В эпителии респира
торных бронхиол прогрессивно убывает количество реснитчатых 
и увеличивается количество нереснитчатых кубических клеток. 
Респираторные бронхиолы 3-го порядка р азветвляю тся  на а л ь 
в е о л я р н ы е  х о д ы ,  которые в свою очередь могут ветвиться 
от 1 до 4 раз и закан чи ваю тся  а л ь в е о л я р н ы м и  м е ш 
к а м и .



Некоторые авторы выделяют в качестве структурной единицы 
расширенный дистальный конец респираторных бронхиол 3-го 
порядка под названием преддверия, от которого отходят ал ь в ео 
лярны е ходы (числом от 3 до 17, ч ащ е  7— 8). О днако  в М е ж д у 
народную гистологическую номенклатуру преддверия не вклю 
чены.

Строение и морфометрия респираторного отдела детально 
описаны А. Г. Эйнгорном (1956). П о его данным, бронхиолы всех 
порядков имеют почти одинаковый диаметр, в среднем 360— 
380 мкм, но сопровож даю щ ие их артерии суж аю тся . Д л и н а  т е р 
минальных бронхиол составляет  у взрослых в среднем 1200 мкм 
(от 600 до 2000 мкм), респираторных бронхиол 1-го порядка — 
950 мкм, 2-го — 800 мкм, 3-го — 500 мкм. П реддверия вдвое 
шире бронхиол, в среднем 735 мкм (от 360 до 1400 мкм). Д лина 
альвеолярных ходов в среднем 1300 мкм (от 450 до 2400 мкм), 
ширина — 350 мкм (от 180 до 360 мкм). Стенки альвеолярных 
ходов состоят из а л ь в е о л  числом от 21 до 170, в среднем 
около 80. Средний диам етр  альвеол 185 мкм, глубина 135 мкм. 
Отношение глубины к диаметру  у взрослых составляет  2:3 — 3:4, 
у детей и стариков меньше. Альвеолы, которые открываю тся в 
респираторные бронхиолы, отличаю тся меньшей глубиной (менее 
половины ди ам етра) .  Утолщенные края  их устьев назы ваю т 
з а м ы к  а  т е л ь н ы м и  п л а с т и н к а м и .  В них отмечается 
сгущение коллагеновых и эластических волокон и встречаются 
гладкомыш ечные клетки. М ежду альвеолами одного, реж е р а з 
ных, расположенных по соседству альвеолярны х ходов, встреча
ются п о р ы  К о н а  — отверстия диаметром 5 — 10 мкм, способ
ствующие коллатеральному дыханию. У маленьких детей они не 
обнаруж ены , у взрослых число их вариабельно.

Всего в легких взрослого человека, по А. Г. Эйнгорну, около 
500 млн альвеол общей площ адью около 40 м2. По данным
Э. Р. Вейбеля (1970), общее число альвеол около 300 млн, 
площ адь поверхности 70— 80 м2.

В современные представления о строении альвеол  большой 
вклад  внесли электронно-микроскопические исследования [Бой
ков А. К., 1975; Ром анова Л . К., 1984, и д р .] .  На большем про
тяж ении стенки являю тся  общими д л я  двух смежных альвеол; 
при этом альвеолярный эпителий покрывает стенку с двух сторон. 
М еж ду двумя листками эпителиальной выстилки находится ин- 
терстиций, в котором различаю т септальное пространство и сеть 
кровеносных капилляров  (рис. 1.11). В септальном пространстве 
имеются пучки тонких коллагеновых, ретикулиновые и эластиче
ские волокна, немногочисленные ф ибробласты  и свободные клет
ки (гистиоциты, лимфоциты, нейтрофильные лейкоциты ). Как 
эпителий, так  и эндотелий капилляров  л е ж а т  на базальн ой  
мембране толщиной 0 ,05— 0,1 мкм. М естами субэпителиальная  и 
субэндотелиальная мембрана разделены септальным простран
ством, местами соприкасаю тся, образуя  единую ал ьв ео л яр 
но-капиллярную мембрану. Таким образом, обязательными



Рис. 1.11. Строение межальвеолярных перегородок (схема).
I просвет альвеол; 2 — ядросодержащая часть и отросток альцеолоцита I типа;

альвеолоцит II типа; 4 — септальное пространство; 5 — капилляры; 6 — эндоте- 
інальная клетка; 7 — субэпнтелнальная и субэндотелиальная базальная мембрана; 
к фибробласт; 9 — гистиоцит; 10 — сегментоядерный лейкоцит; 11 — коллагеновые 
волокна, 12 эластические волокна; 13 — альвеолярный макрофаг.

Рис. 1.12. Альвеолоцит I типа .Х 60  ООО.
1 — ядро; 2 — цитоплазма; 3 — базальная мембрана; 4 — поперечный срез коллагеновых 
волокон в о стальн ом  пространстве; 5 — эластические волокна.



компонентами аэрогематического барьера, через который осущ ест
вляется газообмен, являю тся  альвеолярный эпителий, альвеоляр- 
но-капиллярная мембрана, которая местами р азоб щ ается  на две 
септальным пространством, и слой эндотелиальных клеток. 
Толщина барьера  составляет  0,1— 0,25 мкм.

А л ь в е о л я р н ы й  э п и т е л и й  неоднороден; в нем р а зл и 
чают клетки трех типов. Альвеолоциты (пневмоциты) I типа, 
или малые альвеолоциты (рис. 1.12), характеризую тся  широкими 
тонкими отростками толщиной 0,2 мкм и менее, неразличимыми 
под световым микроскопом. Ядро располож ено в утолщенной 
части клетки. Альвеолоциты I типа покрывают большую часть 
поверхности альвеол. Через них осущ ествляется  газообмен. 
Альвеолоциты (пневмоциты) II типа, или большие альвеолоциты 
(рис. 1.13) имеют округлую форму и выступают в просвет а л ь 
веол. На их поверхности имеются микроворсинки.

В цитоплазме содерж атся  многочисленные митохондрии, хо
рошо развитый гранулярный эндоплазматический ретикулум и 
другие органеллы, из которых наиболее характерны окруж енные 
мембраной осмиофильные пластинчатые тельца. Они состоят из 
электронно-плотного слоистого вещества, со держ ащ его  ф осф оли 
пиды, а т а к ж е  белковые и углеводные компоненты. Подобно 
секреторным гранулам пластинчатые тельца образую тся с у ч ас 
тием эндоплазматической сети, пластинчатого комплекса (комп
лекс Гольдж и) и так  назы ваемы х сложных телец и выделяются 
из клетки, образуя  тонкую (около 0,05 мкм) пленку сурф актанта , 
которая сниж ает  поверхностное натяж ение, предотвращ ая  спаде
ние альвеол.

Альвеолоциты III типа, описанные под названием щеточных 
клеток, отличаю тся наличием коротких микроворсинок на ап и 
кальной поверхности, многочисленных везикул в цитоплазме и 
пучков микрофибрилл. Функция их неясна. Считалось, что они 
осуществляю т всасывание жидкости и концентрацию су р ф ак тан 
та либо хеморецепцию. Л . К. Ром анова (1984) вы сказала  пред
положение об их нейросекреторной функции.

В просвете альвеол в норме встречаются немногочисленные 
макрофаги, поглощ аю щ ие пылевые и другие частицы. В н астоя
щее время можно считать установленным происхождение ал ьвео 
лярны х м акроф агов  из моноцитов крови и тканевых гистиоцитов.

Кровеносные и лимфатические сосуды легких. Легкие полу
чаю т кровь из двух и сто чн и к о в— легочной артерии и бронхи
альных артерий (см. т а к ж е  главу 10). Ветви легочной артерии, 
вступив через корень в легкие, разделяю тся  и повторяют р а з 
ветвления бронхов, р асп олагаясь  рядом с ними (рис. 1.14). 
Особенностью строения легочной артерии является  значительное 
развитие эластических мембран. Н аиболее крупные ветви следует 
отнести к артериям эластического типа, внутриорганные ветви 
(до уровня внутридольковых бронхов) — к артериям мышечно
эластического типа, на уровне терминальных бронхиол — к а р 
териям мышечного типа, имеющим две эластические мембраны.



Рис. 1.13.
I — ядро; 2

Респираторные бронхиолы сопровож даю тся  артериолами. П река- 
пиллярные артериолы шире таковых больш ого круга и создаю т 
малое сопротивление кровотоку.

Из капилляров  кровь собирается в посткапилляры, венулы 
и вены, которые, в отличие от артерий, располагаю тся между 
дольками. Внутрисегментарные ветви легочных вен, непостоян
ные по калибру и протяженности, впадаю т в межсегментарные 
вены, к а ж д а я  из которых собирает кровь от двух соседних 
сегментов. Вены объединяются в крупные стволы (по два от к а ж 
дого легкого) ,  впадаю щ ие в левое предсердие. Стенка крупных

Альвеолоцмт II типа.ХбО ООО.
-  осмиофильные тельца; 3 митохондрии.



Рис. 1.14. Схема кровообращения в ацинусе.
1 — терминальная бронхиола; 2, 3, 4 респираторные бронхиолы I -  3-го порядка; 
5 — альвеолярные ходы: 6 — альвеолярные мешки. 7 — разветвления легочной артерии; 
8 разветвления бронхиальной артерии; 9 разветвления легочных вен; 10, 1 1 — 
анастомозы между системами артерий и легочных вен; 12 — плевра.

вен содерж ит поперечнополосатые мышечные волокна, которые 
являю тся продолжением мускулатуры предсердий.

Бронхиальные артерии числом от 2 до 4 начинаются от груд
ного отдела аорты, н ап равляю тся  к корням легких и, отдав  ветви 
к плевре, ветвятся вместе с бронхами, достигая  уровня бронхиол. 
Ветви бронхиальных артерий расположены в перибронхиальной 
соединительной ткани и адвентиции бронхов. Более мелкие 
разветвления, образую щ ие капиллярную сеть, достигаю т соб
ственной пластинки бронхиальной стенки. Помимо локализации, 
ветви бронхиальных артерий отличаю тся от ветвей легочной 
артерии меньшим количеством эластических мембран и могут



Сыть отнесены к мышечному типу. Встречаются артерии замы- 
Кйтельного типа с наличием продольного мышечного слоя, обыч
но кнутри от кольцевого. Из капилляров  кровь переходит в мел
кие вены, часть из которых впадает  в систему легочных вен, 
другая часть (от крупных бронхов) — в бронхиальные вены, 
микширующиеся в непарную (полунепарную) вену. Вены отли ча
ются от артерий более слабым развитием средней оболочки, 
отсутствием наруж ной эластической мембраны, нечеткими грани
цами наруж ной оболочки. М еж ду ветвями системы легочной и 
бронхиальных артерий и вен имеются анастомозы , функция к о 
торых регулируется замы кательны ми артериями.

Л и м ф а т и ч е с к и е  с о с у д ы  легких разделяю т на по- 
нсрхностные и глубокие. Поверхностные образую т крупно- и 
мелкопетлистую сеть в толщ е плевры, анастомозирую щ ую  с глу
бокими сосудами, находящ имися в соединительнотканных про
слойках м еж ду дольками, субсегментами, сегментами, а т а к ж е  в 
стенках бронхов и периброихии. Альвеолы лишены л и м ф ати 
ческих капилляров. Последние начинаются на уровне респира- 
юрных бронхиол, в межацинозной и междольковой соединитель
ной ткани и в адвеитиции кровеносных сосудов.

Н а пути оттока лимфы к корням легких находится несколько 
групп бронхопульмональных лимфатических узлов. Они распо
ложены по ходу и главным образом в местах разветвлений 
Гфонхов. Возле главных бронхов и трахеи различаю т нижние 
трахеобронхиальные, верхние правые и левые трахеоброн хи аль
ные, правые и левы е трахеальны е (п аратрахеальн ы е) л и м ф а ти 
ческие узлы. От них лимф а поступает в броихосредостенный 
ствол и далее  слева — в грудной проток, а справа  — в правый 
лимфатический проток.

Иннервация дыхательных путей и легких. Т рахея , бронхи и 
легкие иннервируются вегетативной нервной системой. Следует 
различать  афферентную, эфферентную вагусную и эфферентную 
симпатическую иннервацию [N etter  F. Н., 1982], причем влияние 
парасимпатической иннервации на бронхи вы раж ено  сильнее, 
чем симпатической. Нервы образую т сплетения у ворот легких, 
анастомозирую щ ие со сплетениями трахеи и сердца. П ери ф ери 
ческие ветви следуют вдоль бронхов и сосудов. По ходу их 
встречаются мелкие скопления нервных клеток.

А ф ф е р е н т н ы е  в о л о к н а  начинаю тся от «рецепторов 
р азд р аж ен и я»  в слизистой оболочке гортани, трахеи и бронхов 
и от рецепторов, воспринимающих растяж ен ие  в стенках а л ь 
веол. «Рецепторы р азд р аж ен и я» ,  участвующ ие в осуществлении 
каш левого  рефлекса, обнаруж ены  между клетками в покровном 
эпителии дыхательных путей. В м еж альвеолярны х перегородках
В. Ф. Л а ш к о в  (1975) находил рецепторы трех типов. Рецепторы, 
воспринимающие растяж ен ие  альвеол, участвуют в регуляции 
ритма и амплитуды дыхательных движений. Чувствительные 
окончания обнаруж ены  т а к ж е  в стенках легочной артерии и ее 
ветвей. Считается, что они воспринимают механические и, веро



ятно, химические р азд р аж ен и я .  З н ач и тельн ая  часть афферентных 
волокон в составе б луж даю щ его  нерва нап равляется  к чувстви
тельным клеткам узловатого ганглия, другая  часть — к зв е з д ч а 
тому ганглию, к нижним шейным и верхним грудным, а иногда и 
к расположенным более каудально спинальным ганглиям [Л аш - 
ков В. Ф., 19751.

Э ф ф е р е н т н ы е  в а г у с н ы е  в о л о к н а  начинаю тся в 
основном от клеток дорсальных ядер в продолговатом мозге. 
В нервных сплетениях бронхов они сменяются короткими пост- 
ганглионарными волокнами, несущими импульсы к мышцам и 
ж елезам  трахеи, бронхов и бронхиол, а т а к ж е  к сосудам. В а 
гусная иннервация относится к холинергической и вызывает 
сокращ ение гладких мышц дыхательны х путей, секрецию ж елез 
и расширение сосудов.

Э ф ф е р е н т н ы е  с и м п а т и ч е с к и е  в о л о к н а  начи
наются в спинном мозге на уровне от I— II до V — VI грудного 
сегмента. Волокна, иннервирующие гортань и верхнюю часть 
трахеи, переклю чаю тся на постганглионарные в верхнем шейном 
симпатическом узле. Волокна, несущие импульсы к каудальному 
отделу трахеи, бронхам, бронхиолам, переключаю тся в верхних 
грудных ганглиях пограничного симпатического ствола. Они н а 
правляю тся  в легочные сплетения и являю тся  адренергическими. 
Р а зд р а ж е н и е  симпатического нерва вызывает расслабление  мус
кулатуры бронхов и бронхиол, тормож ение секреции ж елез  и 
сужение сосудов. О днако адренорецепторы неоднородны: р а зл и 
чают а- и /3-рецепторы и среди последних Pi- и Рг-рецепторы. 
В легких имеются а- и р2-рецепторы; |3-стимуляция приводит к 
расслаблению  мышц, расширению просвета бронхов и кровенос
ных сосудов, понижению секреции, a -стимуляция, напротив, к 
сокращ ению  бронхов и сосудов.

И ннервация легких находится под контролем гипоталамуса 
и коры головного мозга, что обеспечивает интеграцию дыхания 
и функций других органов, а т а к ж е  двойную — автоматическую 
и произвольную регуляцию ды хания  (подробнее см.: Алек
сеев М. Ю. и др.. 1984].

Локомоторный аппарат дыхательной системы. Локомоторный 
ап п ар ат  состоит из костного остова с суставами и связкам и  и 
дыхательных мышц.

В состав к о с т н о г о  о с т о в а  входят 12 грудных позвон
ков, 12 пар ребер и грудина, а т а к ж е  ключицы и лопатки. Ребра 
задними концами (в области головки и бугорка) подвижно 
сочленены с позвонками посредством связочно-суставного а п п а 
рата. Передние концы прикреплены к грудине с сохранением 
некоторой подвижности и могут подниматься. Первые 7 пар ре
бер прикреплены к грудине хрящевыми частями; при этом I реб
ро сращ ен о  с ней, остальные 6 сочленены гемиартрозами или 
плоскими суставами. V I I I — X ребра непосредственно с грудиной 
не связаны , но сращены передними хрящевыми концами к а ж 
дое с предыдущим ребром. Передние концы XI и XII ребер



п т б о д н ы .  Л оп атка ,  прилегая вогнутой внутренней стороной к 
мднебоковой поверхности I I —VII ребер, удерж ивается  в этом 
положении прикрепленными к ней мышцами, а т а к ж е  суставным 
•"членением ее акромиального  отростка с латеральны м  концом 
і мючицы. М едиальный конец ключицы сочленен с верхнебоко- 
иой поверхностью рукоятки грудины. В целом вся конструкция 
обеспечивает необходимую ж есткость и подвиж ность грудной 
клетки. Ее форма и топографические соотношения с внутренними 
органами зави сят  от индивидуальных особенностей.

Д ы х а т е л ь н ы е  м ы ш ц ы  делятся  на инспирагорные и 
экспираторные. При спокойном дыхании активной фазой дыха- 
гельного цикла, требующей мышечной работы, является  вдох. 
Иыдох соверш ается  пассивно под влиянием эластической ретрак- 
пип легких; лиш ь тогда, когда вентиляция превыш ает 50 % м ак 
симальной волевой вентиляции, в нее включаются мышцы 
жепираторной группы.

И н с п и р а т о р ы  ы е  м ы ш ц ы  принято делить на основные 
и дополнительные. В ажнейш ей мышцей является  д и аф рагм а ,  
которая обеспечивает от двух третей до трех четвертей объема 
плоха при спокойном дыхании. К основным мышцам относятся 
ім кж е  наруж ны е межреберные (поднимают ребра и ротируют 
их вокруг оси, проходящей через головку и бугорок; при этом 
увеличивается сагиттальный и фронтальный размер грудной 
полости) и внутренние межреберные м еж хрящ евы е (т. е. та часть 
внутренних межреберных мышц, которая располож ена  возле 
ірудиньї и поднимает ребр а ) .  К дополнительным инспираторным 
мышцам относятся грудино-ключично-сосцевидные (поднимают 
грудину, незначительно увеличивая сагиттальный и продольный 
размер грудной полости), а т а к ж е  передние, средние и задние 
лестничные мышцы (поднимают и фиксируют в состоянии вдоха 
верхние ребра) .

Э к с п и р а т о р н ы м и  назы ваю тся  внутренние межребер- 
иые мышцы, за  исключением их меж хрящ евой парастернальной 
і руппы (опускают ребра) ,  и мышцы живота — прямые, наруж ные 
и внутренние косые, а т а к ж е  поперечные (опускают нижние ребра 
и, повыш ая внутрибрюшинное давление, поднимают д и аф р агм у ) .  
При сокращении экспираторных мышц объем грудной полости 
уменьшается. В то ж е  время мышцы ж ивота способствуют ф ик
сации грудной клетки и стенки ж и вота , что повы ш ает эф ф ек ти в
ность функции д иаф рагм ы  [D erenne  Л.-Ph. et al., 1978; S h a rp  J. Т., 
1980).
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Г л а в а  2

ПАТОМОРФОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 
НЕСПЕЦИФИЧЕСКИХ ЗАБО ЛЕВА Н И Й  ЛЕГКИХ

Особенности защитных реакций легких. Легкие ш и
роко сообщ аются с внешней средой. С воздухом аспирируются 
различные примеси: частицы пыли, тумана, газообразны е вещ е
ства, микроорганизмы, которые при определенных условиях мо
гут стать причиной заболеваний. В процессе эволюции развились 
защ итны е приспособления, подробно описанные в главах  6, 7, 8 
и 11. Б л аго дар я  функционированию защ итных механизмов в 
нормальных условиях мелкие бронхи и респираторный отдел 
стерильны.

Н аруш ения дренажной функции бронхов являю тся  в аж н ей
шим условием инфицирования и развития воспалительных забо-



лепи ний легких. Они могут быть следствием инородного тела в 
!|>нхее или бронхе, нарушения вагусной иннервации, п овреж де
ния эпителиального покрова, неподвижности мерцательных рес
ничек (врожденного дефекта) и т. д. В механизме инфицирования 
ім кное значение придается аспирации содерж ащ и х  микроорга- 
ІПІ 1мы частиц из вы ш ерасполож енных отделов дыхательных 
путей или ротовой полости.

Как известно, при повреж дениях тканей одной из наиболее 
универсальных, филогенетически обусловленных защ итны х р еак 
ций является  воспаление (точнее воспалительные реакции). 
Несмотря на чрезвычайное разнообразие  вариантов  воспали- 
и'льиых заболеваний легких, существуют некоторые положения, 
определяющие типичные особенности и общий ход воспалитель
ного процесса.

Частой причиной воспаления дыхательны х путей и респира- 
I орного отдела являю тся  возбудители микробных и вирусных 
инфекций. Особенности воспалительного очага  и заболеван ия  
организма в целом зави сят  от вида возбудителя [Б азан  О. И., 
1975, и д р .] .  Так, пневмококковые и некоторые бактериальны е 
пневмонии имеют наклонность к распространению  с о б р а з о в а 
нием крупных очагов. При этом микробы обнаруж иваю тся  на 
периферии очага в зоне серозного экссудата  и распространяю тся 
имеете с ним (микробный отек). Напротив, пневмония, в ы зв ан 
ная стафилококком, характеризуется  мелкими очагам и (которые, 
однако, могут сл и ваться) ,  микробы обычно образую т колонии 
и центре очага, часто вы зы вая  некроз и абсцедирование (рис. 2 .1), 
і на периферии обн аруж и вается  безмикробный токсический отек.

При ряде вирусных заболеваний (воспалительная природа 
которых оспаривается  отдельными авторами) возникаю т своеоб
разные, относительно специфичные реактивные изменения эпи
телиальных клеток. Так, при гриппе находят оксифильные и базо- 
фильные цитоплазматические включения в реснитчатых клетках 
шителия дыхательных путей. Д л я  аденовирусной инфекции ти 
пичны гипертрофия клеток, гиперхроматоз и внутриядерные 
нключения в альвеолярном (рис. 2.2) и, реже, бронхиальном 
эпителии. При цитомегалии в эпителии бронхов, бронхиальных 
желез и альвеол встречаются резко гипертрофированные гипер- 
хромные клетки с внутриядерными и цитоплазматическими вклю 
чениями. Кори свойственна гигантоклеточная реакция а л ьвео л яр 
ного эпителия с цитоплазматическими включениями [Сквор
цов М. А., 1960]. Сосочковые гигантоклеточные разрастан ия  
бронхиального и альвеолярного  эпителия с цитоплазм атиче
скими включениями типичны для заболеван и я ,  вызванного рес
пираторно-синцитиальным вирусом [Цинзерлииг А. В., 1977].

Принцип классиф ицирования острых респираторных за б о л е 
ваний в зависимости от возбудителей используется в современ
ных руководствах.

При заболеван и ях  легких нередко важнейш им звеном в пато
генезе становятся  аллергические реакции. К таким заболеван иям



Рис. 2.1. Абсцедирующая стафилококковая пневмония. Колонии ста 
филококка (указаны стрелками) в очагах гнойного расплавления. 
В окружающих альвеолах серозно-фибринозный экссудат. Окраска по 
Ван-Гизону с фукселином.Х70.
Рис. 2.2. Внутриядерные включения (указаны стрелками) в десквамиро- 
ванных альвеолоцитах при аденовирусной пневмонии у ребенка. Окраска 
гематоксилин-эозииом.ХбОО.



minx и гея больш ая  группа экзогенных аллергических альвеоли- 
їов  Аллергия может развиваться  в процессе сенсибилизации
* путоантигенам в различных вариантах , л е ж а щ и х  в основе 
мшюиатического ф иброзирующ его альвеолита, синдрома Гудпас- 
мгрн, гранулематоза  Вегенера, коллагенозов и др. В настоящ ее 
время иммунологическому дисбалансу  придается большое з н а 
чение в патогенезе хронического бронхита.

Д л я  многих острых воспалительных процессов в респира- 
п*1>||1лх отделах легких характерно накопление экссудата , чему 
п ишчительной мере способствует ры хлая  структура органа и 
Логатая сосудистая сеть. Выпотевая из расширенных капилляров 
м гж альвеолярных перегородок, экссудат попадает в септальное 
пространство и просвет альвеол, вытесняя воздух и расп ростра
няясь по воздушным путям, в том числе по порам Кона. Состав 
•кссудата меняется в динамике воспалительного процесса, при
чем в более поздней ф азе  обычно увеличивается количество 
плпвеолярных макроф агов, которые участвуют в процессе рас-
• т 'ы в а н и я .  Ферменты, выделяемые нейтрофильными лейкоц и та
ми н м акроф агам и (экзоцитоз),  поглощение (эндоцитоз) твердых 
частиц (ф агоцитоз) и жидких веществ (пиноцитоз) способст- 
иуют уничтожению микроорганизмов, рассасы ванию  экссудата 
н очищению альвеол.

Вследствие повреж дения пленки сурф актанта  восстановление 
воздушности альвеол происходит не сразу, и после рассасы вания  
«кссудата альвеолы ещ е некоторое время находятся в полу
ч и в ш е м с я  с остоянии  (дистелектаз) .  Кроме того, протеолити- 
чеекие ферменты лейкоцитов могут повреж дать  ткани меж аль- 
неолярных перегородок, и у лиц с недостаточностью «і-антитрип- 
IIIна (а |-А Т ) и других антипротеаз это имеет значение в раз- 
иитии эмфиземы.

При остром течении воспаления пролиферативные реакции 
не достигают значительной выраженности, и после рассасы вания  
•кссудата легкое обычно возвращ ается  к нормальному сос-
ІОЯНИЮ.

Длительное течение сопровож дается  нарастанием  пролиф е
рации соединительной ткани, что в конечном итоге приводит к 
пневмосклерозу. З атя ж н о м у  течению способствует наличие з н а 
чительного количества фибрина, грубых очаговых изменений, 
создаю щ их условия для персистирования инфекции (очаги нек
роза, абсцедирование, инородные тела, б р о н х о эк тазы ) . Больш ое 
значение имеет иммунологическая реактивность организма. 
Пролиферация соединительной ткани может иметь неспецифи- 
ческий характер. Н аряду  с ней при некоторых заболеван иях  
происходит об разован ие  гранулем, что характерно для саркоидо- 
:»а, продуктивного туберкулеза, а иногда встречается при под- 
острых формах экзогенного аллергического альвеолита и др.

В продуктивной ф азе  воспаления наблю дается  синхронная 
пролиферация соединительной ткани и эпителия. В легких, как 
н в других органах , можно различать  три вида воспалительного



роста эпителия: 1) рост in situ , что имеет место при сохранении 
под эпителием базальн ой  мембраны; 2) погружной (инфильтра- 
тивный) рост, который встречается реже, в местах разруш ения 
базальной мембраны при соприкосновении эпителия с незрелой 
пролиферирую щей соединительной тканью; 3) выстилающий рост 
эпителия пластом, что обычно отмечается при наличии дефектов 
эпителиального покрова по краям язв, эрозий, вокруг очагов 
некроза, на поверхности стенок абсцессов, каверн, свернувш е
гося фибрина в альвеолах . Перечисленные виды роста эпителия 
представляю т собой одну из воспалительных реакций, т. е. ре
акций, направленных на очищение тканей от продуктов п о в р еж 
дения и повреж даю щ его агента. О днако  в зависимости от усло
вий функция очищения далеко  не всегда осущ ествляется  до 
конца. Выстилающий рост выполняет как функцию воспалитель
ной реакции, так  и регенераторную и может быть с равным п р а 
вом отнесен к регенерации.

Р азр астан и я  бронхиального эпителия могут иметь вид одно
слойных и ложномногослойных пластов без определенной диф- 
ференцировки либо многослойного плоского эпителия (рис. 2.3). 
Рост альвеолярного  эпителия осущ ествляется  в виде однослой
ных пластов кубических или уплощенных клеток (рис. 2.4). 
И ногда возникаю т ложномногослойные или криброзные пласты 
без вертикальной анизоморфности.

При склерозе подлеж ащ ей соединительной ткани эпителий 
в той или иной степени подвергается атрофии и дедифференци- 
ровке, утрачивая  органотипические признаки. При этом склеро- 
зированные альвеолы оказы ваю тся  выстланными однослойным 
кубическим или уплощенным эпителием (так  назы ваемы е адено
матозные структуры). Бронхиальный эпителий в участках  скле
роза  либо состоит из одного слоя мелких клеток, либо образует  
ложномногослойные пласты, либо метаплазируется  в много
слойный плоский эпителий. В склерозированных бронхиальных 
ж елезах  концевые отделы и протоки превращ аю тся  в мелкие 
трубочки или небольшие кисты, состоящ ие из дедифференци- 
рованных клеток, утративших секреторную функцию. В бронхах 
описанные изменения эпителия ухудшаю т дрен аж ную  функцию, 
в альвеолах  — газообмен. В то ж е  время эпителизация абсцесса 
(иногда полная)  или каверны изолирует их содерж имое от т к а 
ней внутренней среды, что может трактоваться  как благоп ри 
ятный исход.

С воспалительными р азрастан иям и  эпителия, а тем более с 
опухолями (карциноид, мелкоклеточный рак) не следует см еш и
вать  так  назы ваемы е микрокарциноиды, или «опухольки», кото
рые представляют собой эпителиоподобные группы мелких, 
обычно гиперхромных клеток (рис. 2.5) и обнаруж иваю тся  в 
гистологических препаратах  в качестве случайной находки в 
различных структурах легкого — бронхах, альвеолах , интерсти- 
ции [Бобков А. Г., Д в о р ако в ск ая  И. В., 1981]. Имеются у казан ия  
на гиперплазию этих клеток при хронических воспалительных



Рис. 2.3. Выстилающий рост бронхиального эпителия по внутренней 
поверхности стенки подострого абсцесса легкого. Метаплазия в много
слойный плоский неороговевающий эпителий. Окраска по Ван-Гизону с 
фукселином.Х 150.

Рис. 2.4. Пролиферация септальных клеток и альвеолярного эпителия у 
кролика (возле острых абсцессов легкого). Превращение эпителия аль 
веол в однослойный кубический. Митозы в пневмоцитах. Экссудат в 
просвете альвеол. ШИК-реакция и окраска гематоксилином.Х350.



Рис. 2.5. Микрокарциноид, связанный с эпителием мелкого бронха. 
Окраска гематоксилин-эозином.X370.

процессах. Их относят к рассеянным эндокринным клеткам 
A P U D -системы (см. т а к ж е  главу 1).

Регенеративные процессы в легких. Р егенерация  в легких 
м ожет протекать на тканевом (клеточном, субклеточном) и о р 
ганном уровне. Она м ожет быть физиологической и репаратив- 
ной. П оследняя развивается  после различных травм , и ей часто 
предшествует воспаление. На органном уровне регенерация л ег 
ких наблю дается  в условиях патологии в форме регенерационной 
гипертрофии.

Ф изиологическая регенерация обусловлена естественной 
убылью клеточных элементов, имеющих ограниченную продол
жительность сущ ествования, и необходимостью их восполнения. 
Относительно времени обновления и митотической активности 
эпителия дыхательных путей и легких данны е разноречивы. 
Эпителиальные клетки в ротоглотке обновляются в течение 3 дней, 
в бронхиолах — 2 мес, альвеолоциты II типа — на протяжении 
от I до 4 — 5 нед. В эпителии трахеи период обновления клеток 
для  пласта в целом составляет  78 дней, однако имеется популя
ция клеток с периодом обновления 2— 3 дня.

В эпителии бронхов [Ром анова Л . К., 1984J источниками 
физиологической регенерации являю тся  базальн ы е  и пром еж у
точные клетки, в бронхиолах, где они отсутствуют, нереснитчатые 
клетки (вид не уточнен), в альвеолах  — альвеолоциты II типа.

В условиях репаративной регенерации пролиферативные 
процессы протекают более интенсивно. В них участвуют т а кж е



ференцированные клетки, которые предварительно подверга- 
и относительной дедифференцировке. При этом в трахее  и 

им чих реснитчатые клетки перед делением утрачиваю т реснич- 
, бокаловидные — секреторные гранулы. Митозы встречаются 

разном уровне эпителиального пласта, но все ж е чащ е в 
гм  ильном  ряду. В результате  образуется  л о ж н о м н о г о с л о й н ы й  
•чип ,пий, который в дальнейш ем в зависимости от условий вновь 
дифференцируется в исходный многорядный мерцательный или 
м»' і анлазируется в многослойный плоский. В альвеолах  проли- 
ф<<1 шрующий эпителий имеет вид однослойного пласта кубиче- 
( к их или уплощенных клеток. Участие в пролиферации альвеоло-  
и ні он II типа не вызывает сомнений; возмож ность митотиче- 
I кого деления альвеолоцитов I и III типов остается спорной.

Н репаративной регенерации легкого могут участвовать  т а кж е  
||>.тие ткани: соединительная (фибробласты , гистиоциты), хря- 

шеиля, гладкие мышцы, эндотелий сосудов, нервные волокна 
н их оболочки, мезотелий плевры. В результате происходит ча- 
м ичное или полное заж и влен ие  различных повреждений — 
Механических травм, абсцессов, инфарктов, туберкулезных оча- 
юн и т .д .  Как правило, заж и влен ие  повреждений, за  исключе
нием мелких и поверхностных, протекает по типу субституции — 
Ос і восстановления утраченных частей легкого, и функциональная 
компенсация осущ ествляется  за счет оставш ихся частей, которые 
подвергаются регенерационной гипертрофии. П од влиянием 
у пленной функциональной нагрузки они увеличиваю тся в 
объеме. При этом, во-первых, происходит расширение альвеол, 
бронхов и сосудов, в результате чего становится более обширной 
/чихательная поверхность, усиливаются вентиляция и перфузия. 
Во-вторых, увеличивается м асса тканей за  счет гипертрофии 
н гиперплазии клеточных элементов, их субклеточных органои- 
/юи, а т а к ж е  волокнистых структур [Ром анова Л. К., 1984]. 
Возможности компенсации ограничены и зави сят  от объема и 
состояния оставш ейся части легкого, возраста  человека и других 
факторов.

Метаплазия тканей легких. Выше уж е упоминалось о м ета
плазии бронхиального эпителия в многослойный плоский. Она 
наблюдается в условиях воспаления, регенерации, авитам иноза  
А, малигнизации. Как показали симпозиумы Всесоюзного науч
ного общ ества анатомов, гистологов и эмбриологов (1967, 1970), 
понятие о метаплазии все ещ е является  дискутабельным. Н а и 
более приемлемым, по наш ему мнению, остается старое опреде
ление, данное J. O rth ,  согласно которому метаплазией следует 
считать превращ ение одной ткани, характерной в морфологи
ческом и функциональном отношении, в другую ткань, т а к ж е  
нмолне характерную. В соответствии с этим определением  не 
следует именовать метаплазией количественные изменения соот
ношения различных клеточных форм, присущих эпителию в нор
ме, например н азы вать  слизистой метаплазией гиперплазию 
бокаловидных клеток бронхиального эпителия. Не является  м ета 



плазией возникновение эпителиальных структур с. пониженной, 
не вполне определенной дифференцировкой, например л о ж н о 
многослойных пластов бронхиального или альвеолярного  эпите
лия или так  назы ваемы х аденоматозных структур альвеол, 
окаймленных однорядным кубическим эпителием.

Частой формой метаплазии в легких является  эктопическое 
образован ие  костной ткани. Оно наблю дается  в хрящ евых п л ас 
тинках бронхов у пожилых людей в связи с их дистрофическим 
обызвествлением, а у молодых и д а ж е  детей — при бронхоэкта- 
зах  и хронических воспалениях бронхов. При этом происходит 
трансф орм ац ия хондробластов в остеобласты, а между ново
образованны ми костными балками нередко развивается  кро 
ветворение.

О бразование костных и хрящ евы х островков в соединитель
ной ткани слизистой оболочки наблю дается  при остеохондро- 
пластической трахеобронхопатии, этиология которой неясна 
[Eckert  Н. et al., 1978; Van Nierop М. A. et a l . s 1983]. Иногда 
эктопическая костная ткань  р азви вается  в интерстиции легких.

В качестве случайной находки мы наблю дали островки п л а 
стинчатой кости в стенке субсегментарной ветви легочной арте 
рии у молодого человека с бронхоэктазами, а островок гиали
нового хрящ а — в культе легочной артерии у собаки после лоб- 
эктомии. При объяснении подобных явлений ограничиваю тся 
общими ссылками на изменения тканевого обмена, что, впрочем, 
подтверж дается  работами гистологов с индуцированным о б р а 
зованием костной ткани при имплантации в соединительную 
ткань  кусочков кости или эпителия мочевого пузыря [Фриден- 
штейн А. Я., Л ал ы к и н а  К. С., 1973]. Авторы считают, что в инду
цированном остеогенезе участвуют местные клетки соединитель
ной ткани и клетки гематогенного происхождения. П о мнению 
А. Хэма и Д . К орм ака (1983), остеогенез в соединительной ткани 
осущ ествляется  за  счет перицитов.

М етапластическое образован ие  гладких мышечных клеток 
в соединительной ткани легких (так  назы ваемы й мышечный 
склероз) нередко наблю дается  при пневмосклерозе. Принято 
считать, что при этом гладкие мышцы образую тся из фибро- 
бластов под влиянием ритмических растяж ений тканей при д ы 
хательных движениях. Многочисленные гладкомышечные пучки 
в различных структурах органа характеризую т лейомиоматоз 
легких — редкое заболевание, встречающ ееся у женщ ин и, 
вероятно, связанное с гормональным дисбалансом.

Нарушение воздухонаполненности легких. С одерж ание  воз
духа в легких изменяется при физиологических, а тем более 
при патологических условиях. Избыточное повышение воздуш 
ности характеризует  эмфизему и вздутие легких, понижение — 
ателектаз  и дистелектаз.

В отличие от эмфиземы, при которой наблю дается  деструкция 
тканей (рис. 2 .6), вздутие легких характеризуется  расширением 
воздушных пространств без деструкции и обратимо [Бобков А. Г.,
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І.рков В. П., 1985; H eard  В. Е. et al., 1979]. Оно может являться  
цементом  компенсаторной гипертрофии, в частности, при боль
ших физических усилиях у спортсменов, или расширения частей 
легких, оставш ихся после резекции. В других случаях  вздутие 
легких связано  с острым затруднением выдоха, например при 
астматическом приступе, утоплении, массивной аспирации. Сюда 
же следует отнести, по крайней мере в остром периоде, так  
называемую долевую эмфизему новорожденных, которая возни
кает в связи  с обструктивным клапанным механизмом вследствие 
недоразвития опорных структур бронха, обтурации его просвета 
или других, не вполне ясных причин. Вздутие легких со временем 
может сопровож даться  деструкцией, что означает  переход в эм 
физему, который практически трудно уловить. И сследуя у пож и
лых людей участки легких, которые невооруженному глазу  пред
ставлялись  неизмененными, A. L inhartova  (1986) находила под 
электронным микроскопом и на полутонких срезах  истончение 
с атрофией структурных элементов и фенестрацию межальвео- 
лярных перегородок, что характеризует  раннюю ф азу  развития 
эмфиземы.

П ерерасгяж ен и е  респираторных отделов как причина эм ф и



земы возникает в результате неравномерной аэрации или н ерав
номерной растяжимости различных участков легкого. При равно
мерном расширении и наполнении воздухом перерастяж ение н а 
ступить не может, так как  увеличение объема органа  ограничено 
грудной клеткой. Избыточное расширение одних участков за 
счет других, как правило, происходит вследствие неравномерной 
вентиляции, что может быть связано  с изменением проходи
мости бронхов и бронхиол или с резким увеличением нагрузки 
на одни отделы легких при выключении из акта  дыхания других 
(вследствие резекции, ателектаза , деструкции). Повышенное 
р астяж ен ие  респираторных отделов создается  т а к ж е  на границе 
с ригидными участками, например рубцами или прослойками 
фиброзной стромы легкого, в результате  чего разви вается  около- 
рубцовая  (иррегулярная) или п ар асептальная  (перилобулярная, 
субп левральи ая)  эмфизема. П ерерастяж ен ие  м еж альвеолярн ы х 
перегородок приводит к нарушению в них капиллярного  кровооб
ращ ения. к атрофии и разры вам .

Ателектазом, как его определял А. И. Абрикосов (1947), 
является  такое состояние легкого, когда альвеолы находятся 
в спавш емся состоянии и не содерж ат  воздуха. Дистелектазом  
обозначаю т полуспавшееся состояние альвеол с пониженным 
содерж анием воздуха. П ринято  разли чать  врожденный ателек
таз ,  если имеется в виду недышавший, нерасправленный участок 
легкого новорожденного ребенка, и приобретенные ателектазы.

Соответственно причинам ателектазы  делят  на обтурационные 
и компрессионные (последние назы ваю т т а кж е  коллапсом л е г 
кого). Ателектазы, возникаю щие без видимых органических 
причин, называют функциональными. Они наблю даю тся  при 
острых патологических процессах в других органах. В развитии 
функциональных ателектазов придают значение нервно-рефлек
торным факторам, влияющим на тонус бронхиальной мускула
туры, бронхиальную секрецию и мукоцилиарный клиренс, а т а к 
же на биохимический гомеостаз тканей.

Возникновению ателектазов при закрытии просвета одних 
бронхов препятствует аэрац и я  через другие бронхи, что полу
чило название коллатерального дыхания. Внутри ацинуса оно 
осуществляется через поры Кона и, вероятно, каналы  Л ам берт. 
Существую т такж е  коллатерали на уровне респираторных отде
лов между ацинусами, дольками и сегментами. Однако, как 
подчеркивает И. К. Есипова (1975), коллатеральное дыхание 
осуществляется лишь при глубоких дыхательных движениях. 
Отсюда ясно, почему ателектазы  чащ е возникают на фоне гипо
вентиляции.

Важ ны м  фактором в патогенезе ателектазов  является  н а р у 
шение пленки сурфактанта (см. главу  7), что приводит к повы
шению поверхностного натяж ения  и спадению альвеол. П ричи
нами разруш ения сурфактанта могут стать резкие расстройства 
кровообращ ения, отек, дыхание кислородными и наркотическими 
смесями (Есипова И. К., 1975].



Меличина ателектазов  варьирует от мелких очаж ков  до раз- 
|»«*||чи целого легкого. Ателектаз характеризуется  комплексом 
Ц імі  і іічіий , которые развиваю тся  в определенной последователь
но» гм. В первые дни происходит резорбция газа ,  респираторные 
f tm r ibj и мелкие бронхи спадаются. О днако  д а ж е  при полном 
дорегсчении долевого бронха с ушиванием концов (т. е. в усло- 
Htiii исключающих коллатеральное дыхание) в спавш ейся  доле 
к (кою  сохраняю тся участки гіневматизации и д а ж е  развива- 

I и її очаговая  эмф изема что, вероятно, объясн яется  реабсорб- 
мм‘ й газа в альвеолы из кровяного русла [Есипова И. К. и др.,
\ т \

Рнзвитие ателектаза  сопровож дается  гиперемией капилляров 
М мічі и шунтированием крови через артериовенозные анасто- 
ии и>1 Возникают лим ф остаз и отек, в отечной жидкости повы- 
III» по содерж ание липидов и мукополисахаридов. М икроцирку- 
ищия резко сокращ ается , развивается  ткан евая  гипоксия. В

• им ищемся участке легкого м еж альвеолярн ы е перегородки вы- 
ілмлят утолщенными, извилистыми, альвеолярный эпителий — 
набухшим. Бронхи сокращ ены, стенки их относительно утолщ е
ны , вы раж ена складчатость  слизистой оболочки, отчего просвет 
ИМГГІ звездчатую  форму. В дальнейш ем (в эксперименте с конца 
І ІІ недели до I мес) нарастает  спазм и происходит перекалиб- 
ропка артерий, гиперемия исчезает. Средняя и внутренняя о бо
лочка артерий гипертрофируется, и формируются сосуды замы- 
кительного типа с продольным мышечным слоем. Отек умень- 
т .ю тся, но увеличивается количество м акрофагов. Происходит 
пролиферация сентальных клеток, новообразование аргирофиль- 
нык и тонких коллагеновых волокон в стенках спавш ихся альвеол.
I ^п оврем ен но  отмечаются накопление кислых мукополисахари- 
цон и некоторый склероз в периваскулярных и перибронхиальных 
прослойках соединительной ткани. Через месяц вследствие ретен- 
IIни бронхиального секрета образую тся цилиндрические расши- 
Iмпия бронхов. В дальнейш ем (в эксперименте позж е 4 мес) 
Гфонхиальная секреция ослабевает , происходит рассасы вание
• одержимого бронхов и их просвет вновь при ближ ается  к норме.
< )диако если ателектаз  ослож няется  инфекцией и воспалением, 
ю развиваю тся так  назы ваем ы е ателектатические бронхоэктазы 
(рис. 2.7).

Со временем в зоне ателектаза  прогрессируют процессы
• клероза, но д аж е  при длительном ателектазе, не осложненном 
воспалением, склероз имеет сетчатый характер , архитектоника 
легкого сохраняется  и возможно полное или частичное р а с п р а в 
ление спавш егося участка после реаэрации. Скорость и степень 
восстановления структуры и функции зависит от длительности 
ателектаза . Согласно экспериментальным данным, реаэрация  
легкого, находивш егося  в состоянии ателектаза  более 5 мес, 
уже не приводит к полному восстановлению первоначального 
объема. Электронно-микроскопические исследования позволяют 
связать  наруш ения обмена после реаэрации ателек таза  с ультра-



Рис. 2.7. Ателектаз и цилиндрические броихоэктазы. Неокрашенная 
гиетотопограмма средней доли. Бронхи с перибронхием — светлые, 
спавшиеся респираторные отделы — темные.

структурными изменениями аэрогематического б арьера . По д а н 
ным И. К. Есиповой и соавт. (1982), через 3— 5 лет в зоне а те 
л ектаза  наступает фиброз респираторных отделов (фибро- 
а т е л е к т а з ) .

При значительной протяженности ателектаза  (в пределах 
доли и более) в организме отмечаются некоторые биохимические 
отклонения от нормы. Длительный ателектаз вызывает о б р азо 
вание противолегочных антител [Чухриенко Д . П., Чухриен- 
к о Н .  Д ., 1979].

Согласно многим экспериментальным данным, асептический 
ателектаз  не создает  предрасполож ения к пневмонии. О днако 
если существует сообщение бронхов ателектазированного  у ч а 
стка с вы ш ележ ащ им и, то вследствие нарушения д р ен а ж а  со х р а
няется опасность нисходящего инфицирования. При воспалении 
в зоне ателектаза  могут разви ваться  хронический бронхит и 
броихоэктазы, а сближенные альвеолы могут срастаться  в 
сплошное рубцовое поле.

Пневмосклероз. Этим термином обозначаю т уплотнение л ег 
кого за  счет соединительной ткани, имея в виду два  процесса — 
образован и е  новых элементов соединительной ткани и (или) ее 
уплотнение.

Проблема гистогенеза, фибриллогенеза  и видоизменений 
соединительной ткани заклю чает  в себе немало дискуссионных 
вопросов, которые составляю т предмет общей гистологии и не 
могут рассм атриваться  в данной главе. Мы исходим из следую 
щих общих положений: 1) преколлагеновые (аргирофильные,



Нуккулиновы е) и коллагеновые волокна образую тся ф ибробла- 
ІГИМИ, бесклеточный фибриллогенез не имеет места; 2) состоя- 
ЙИг иолокнистых структур и образованной ими соединительной 
к  ими зависит от количества и качества основного аморфного 

Ц рніїт іва , уплотнение которого обусловливает  развитие так  назы- 
Ійгмого прямого склероза и гиалинизации; 3) в условиях пато- 
,1 чі пп возможно превращ ение  (филогенетически обоснованное) 
и фибробласты свободных клеток крови и соединительной ткани 
(моноцитов, гистиоцитов) и клеток мезотелия серозных оболочек; 
Цоіможна т а к ж е  трансф орм ац ия  фибробластов в гладкомы- 
tni'4ныс клетки и остеобласты; 4) эндотелий сосудов является  
*1* м рминированной тканью, концепция аутохтонного о б р а з о в а 
нии сосудов в соединительной ткани ошибочна.

Пневмосклероз не представляет собой самостоятельную нозо- 
Л'ннческую форму и может развиваться  в течение или в исходе 
prt шообразных заболеван ий  легких. При этом могут наблю даться  
Склерозы воспалительного происхождения (асептического и ин
фекционного), постнекротические, дисциркуляторные (при хрони-
II I ком застое крови и лимфы) и развиваю щ иеся  в исходе дис- 
ірофпческих процессов.

Г точки зрения топографии в легком следует разл и ч ать  кар- 
ннфикацию, склероз интерстиция (м еж альвеолярн ы е  перегород- 
Ки, перибронхиальные и периваскулярные прослойки соедини- 
ігльиой ткани) и склероз мышечно-эластических структур стенок 
сосудов и бронхов. Часто  встречается сочетание различных 
нариантов.

Карнификация является  исходом организации плотного экс- 
еудата (обычно богатого фибрином) в просвете альвеол, ал ьвео 
лярных ходов, бронхиол, мелких бронхов. Она часто имеет мо- 
шнчный характер , что вы раж ается  в чередовании карнифици- 
рованных альвеол с воздушными. К арни ф и каци я  сопряж ен а, во- 
нервых, с большим количеством и замедленным рассасыванием 
фибринозного экссудата , во-вторых, с нарушением целости эпи- 
кмиальной выстилки и, по-видимому, субэпителиальной б а з а л ь 
ной мембраны, что создает  условия для врастан ия  пролифери
рующих фибробластов из меж альвеолярны х перегородок в 
фибрин. П араллельн о  происходит рассасы вание  фибрина макро- 
фягами. Не исключено, что часть моноцитоидных клеток, не 
иключившихся в фагоцитоз, превращ ается  в фибробласты . М а к 
рофаги, нагруженные фагоцитированным м атериалом , к такому 
превращению не способны.

В ходе рассасы ван ия  и организации фибрина просвет респи
раторных отделов заполняется  созреваю щ ей соединительной 
Гканью. При частичном заполнении остаю тся щели, окаймленные 
кубическим эпителием, который в результате выстилающего 
роста может покрывать не только стенки альвеол, но и поверх
ность фибрина или заместившей его соединительной ткани 
(рис. 2 .8). О рган и зац и я  экссудата в просвете альвеол сочетается 
с пролиферацией септальных клеток, что приводит к утолщению



Рис. 2.8. Карнификация альвеол 
и группы альвеолярных макро
фагов после пневмонии у кроли
ка. Поверхность новообразован
ной соединительной ткани по
крыта кубическим альвеолярным 
эпителием. Субплевральная зо
на. Окраска гематоксилин-эози
ном. X 370.

и склерозу м еж альвеолярны х перегородок. И наче говоря, карн и
фикация сопряж ен а  с элементами интерстициального склероза. 
Гистологически участки карнификации отличаю тся от других 
рубцов сохранением меж альвеолярны х перегородок, хорошо 
вы являю щ ихся при окраске эластических волокон, которые 
вы глядят  грубыми, утолщенными. О днако со временем они 
окраш иваю тся  бледнее, становятся  неотчетливыми и в старых 
очагах  не обнаруж иваю тся . Я вляясь  одним из исходов пнев
монии, карниф икация имеет место вокруг абсцессов легких и 
некротических очагов и служ ит элементом формирования рубца 
или капсулы. В исходе перибронхиальной пневмонии карн иф и
кац ия  альвеол, прилегающих к мелким бронхам, может со зд а 
вать  ошибочное впечатление утолщения и склероза бронхиальной 
стенки.

И нтерстициальный склероз м еж альвеолярны х перегородок 
р азвивается  вследствие пролиферации септальных клеток при 
разнообразны х подострых и хронических воспалительных процес
сах в легких, при некрозах, которые вызывают воспалительную 
реакцию в окруж аю щ их живых тканях , при хроническом засто й 
ном полнокровии, вы раж аю щ ем ся  в индурации легких. При этом 
в утолщенных меж альвеолярны х перегородках увеличивается 
количество ретикулиновых (аргирофильных) волокон, часть  из 
которых коллагенизируется.

Склероз фиброзного интерстиция по ходу сосудов и бронхов 
обычно развивается  в связи с выраженным воспалением брон-



I’m , 2.9. С клероз перибронхиальной и м еж дольковой  соединительной т к а 
но н межальвеолярных перегородок легочной дольки (при бронхоэктазах). 
Пі,риска по В ан-Гизону с ф уксели н ом .Х ЗБ .

мыльных стенок и перибронхия, что типично для бронхов сред
него и мелкого калибра при бронхоэктазах  и абсцессах легких 
(рис. 2.9). Его можно наблюдать в субплевральной зоне при 
иоспалении плевры. Р азгран и ч и вая  в легких ретикулярную стро
му альвеол и фиброзную строму перибронхиальных и периваску- 
лмрных прослоек, И. К. Есипова (1975) считала, что склерозу 
последней способствует застой лимфы.

В склерозированных участках  легких иногда встречается 
•кбыточное количество гладких мышц, что в литературе известно 
под названием «мышечный склероз». По мнению И. К. Есиповой 
(1975), он связан  с гиперплазией мышц сосудов и бронхов. 
Не исключая такую возможность, следует, однако, заметить, 
что мышечные клетки подчас не имеют отношения к сосудам 
или мышечному слою бронхов и в таких случаях  единственным 
объяснением м ожет служ ить их метапластическое образование 
из клеток соединительной ткани.

Склероз мышечно-эластических структур сосудов и бронхов 
наблю дается при гипертрофических процессах обычно тогда, 
когда резервные возможности исчерпаны и наруш ается  трофика 
і ипертрофированных мышц, что влечет за  собой дистрофические 
изменения и явления вторичной атрофии со склерозом стромы. 
Иными словами, склероз мышечных структур при гипертрофии 
можно рассм атривать  в качестве морфологического эквивалента



функциональной декомпенсации. Примером может служ ить мио- 
9ластофиброз средней оболочки ветвей легочной артерии и л е 
е ч н ы х  вен в малом круге кровообращ ения [Есипова И. К-, 
Крючкова Г. С., 1975]. Утолщение и склероз стенки (в основном 
интимы) наблюдаются в сосудах при уменьшении кровотока, 
например в зоне карнификации или ателек таза  (так  называемый 
аккомодационный склероз). Выраженные склеротические изме
нения сосудов наступают при васкулитах, которые могут быть 
г,роявлением системных заболеваний (коллагенозов, гранулема- 
тоза Вегенера) или локальными (возле абсцессов легких или 
изъязвленных бронхоэктазов).

В бронхиолах дистрофия гипертрофированных мышц и колла- 
генизация их стромы наблюдаются при развитии эмфиземы. 
Склеротические изменения мышечного слоя бронхов встречаются 
г1ри воспалительных процессах.
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Г л а в а  3
Ф ИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ ВНЕШНЕГО  
ДЫХАНИЯ И ИХ НАРУШЕНИЯ

Система внешнего дыхания и ее функции. Г азо тр ан с 
портная система, обеспечиваю щ ая перенос газов между атм осф е
рой и кровью легочных капилляров, носит название системы 
мнешнего дыхания. Она обеспечивает стабилизацию  газового 
состава внутренней среды организма. В выполнении этой задачи  
принимают частичное участие и некоторые другие органы и 
системы, например, почки, система кровообращ ения, центральная 
нервная система, однако система внешнего дыхания играет ве
дущую роль. Подобно многим другим функциональным системам 
организма, она работает  по существу ради достиж ения одной 
единственной цели — гомеостаза, возвращ ен ия к исходному 
уровню биохимических характеристик гуморальной среды о р га 
низма, меняющ ихся в процессе жизнедеятельности. Если в к а 
честве внутренней среды организма рассм атривать  притекающую 
К тканям артериальную  кровь, то процессы поддерж ания газо- 
иого состава  этой среды на стабильном уровне осуществляются 
именно в результате  деятельности системы внешнего дыхания. 
Гем субстратом, на который направлено гомеостатическое воздей
ствие системы внешнего дыхания, является  притекаю щ ая к л е г 
ким венозная кровь. Функция системы внешнего дыхания — 
превращение венозной крови в артериальную.

Газовый состав венозной крови зависит от интенсивности 
метаболизма на уровне тканей, который может быстро меняться 
и значительных пределах, в частности, при физической работе. 
Мри этом в зад ач у  системы внешнего дыхания входит не только 
ы им инация  СОг из венозной крови и адекватное восполнение 
дефицита Ог, но и поддерж ание неизменного уровня pH  крови, 
меняющегося как  в связи с изменениями нап ряж ения  в крови 
СОг, так  и в силу собственно метаболических процессов в тканях. 
Д л я  решения этих сложнейших задач  в системе внешнего д ы х а 
ния имеются лиш ь три возможности: изменение глубины д ы х а
ния, изменение его частоты, изменение объема кровообращ ения 
по малому кругу. С помощью включения этих механизмов осу
щ ествляется вся регуляция дыхания.

Свою гомеостатическую функцию система внешнего дыхания 
осущ ествляет путем транспорта  газов м еж ду атмосферой и



кровью легочных капилляров. Такой транспорт оказы вается  
возможным в результате  сочетания двух механических процессов 
(движение крови по кап иллярам  малого круга и воздуха в д ы х а 
тельных путях) с биофизическим процессом диффузии газов 
меж ду альвеолярным воздухом и кровью. В аж нейш ей функцио
нальной особенностью внешнего ды хания является  возвратно
поступательное движ ение газов по транспортным путям между 
атмосферой и альвеолами, которое в условиях бесклапанного 
строения системы внешнего ды хания  соответствует возвратн о
поступательному движению  д иаф рагм ы  и грудной стенки с ее 
дыхательной мускулатурой. Иной тип движ ения газов в системе 
кровообращ ения — циркуляция по замкнутой системе кровенос
ных сосудов, которая соверш ается  всегда в одном и том ж е  
направлении благодаря  функционированию клапан ов  сердца при 
возвратно-поступательном движении стенок сердечных камер. 
В противовес циркуляционному типу движ ения возникновение 
клапанного эффекта в дыхательных путях (например, при т р а 
хеобронхиальных дискинезиях) резко наруш ает  свободу во зв р ат 
но-поступательного движ ения воздуха и относится к наиболее 
тяж елы м  формам расстройств дыхательного акта.

Бесклапанной возвратно-поступательной системе газообмена 
присущ ряд  специфических особенностей функционирования. 
П ер в ая  из них та, что газообмен соверш ается  путем последова
тельного чередования ф а з  вдоха и выдоха, в результате  чего 
происходит процесс вентиляции легких — поочередный обмен 
порциями газа  между атмосферой и альвеолам и с поддержанием 
относительного постоянства альвеолярного  воздуха, этой свое
образной внутренней дыхательной среды организма.

Принято считать, что характерное для  процесса вентиляции 
конвективное движение воздуха в дыхательных путях тран с
портирует газы лиш ь на участке между атмосферой и ды х ател ь 
ными бронхиолами, т. е. до уровня 16— 19-й генерации тр ах ео 
бронхиального дерева. В более дистальных отделах  дыхательных 
путей происходит увеличение их общего поперечного сечения 
по мере приближ ения к альвеолам . В связи с этим линейная 
скорость конвективного переноса молекул газа  сниж ается  и с т а 
новится меньше скорости диффузионного переноса, который со 
верш ается  под воздействием разности парциальных давлений в 
слоях газовой смеси, находящ ихся на. разном удалении от 
альвеол. Расчеты подтверж даю т, что в этой зоне диф фузия  
газов  преобладает  над конвективным их перемещением и процесс 
вентиляции перестает сказы ваться  на транспорте газов. Таким 
образом, за  счет диффузии в системе внешнего ды хания осущ е
ствляется  транспорт газов не только через альвеолярн о-кап и л
лярны е мембраны, как долгое время считалось, но на гораздо 
более длинном пути (примерно 0,5 см) от ды хательных бронхиол 
до внутрикапиллярных носителей — эритроцитов и плазмы крови.

Д л я  успешного осуществления системой внешнего ды хания 
своих функций общий объем кровотока через легкие долж ен



быть пропорционален объему альвеолярной вентиляции. Кроме 
itiro, регионарное распределение кровотока но зонам легкого 
должно соответствовать распределению вентиляции, которое 
никогда не бывает равномерным в силу негомогенности меха
нических свойств легкого в отдельных регионах. Ш унтирование 
крови через невентилируемые (или плохо вентилируемые) а л ь 
веолы, так  же как избыточная вентиляция недостаточно крово-
• набж аемы х альвеол, сниж ает  эффективность внешнего дыхания, 
делает его непроизводительным, поскольку при видимой интен- 
I явности работы всей системы внешнего дыхания конечный ре- 
іу л ь т а т —'С табилизаци я  газового состава  артериальной крови — 
при этом не достигается.

Таким образом, вентиляция, диф фузия  и легочный крово- 
іоіч это три последовательных звена в цепи переноса газов 
в системе внешнего дыхания и вместе с тем это три неразрывно 
' вязанных механизма системы, обеспечиваю щие ее деятельность 
и получение конечного результата.

Клиническая физиология внешнего дыхания (которое уместно 
ілкж е назы вать  легочным, поскольку легкие являю тся  тем 
органом, в котором локализую тся  процессы внешнего ды хания) 
рассматривается здесь достаточно подробно, так  как заболе- 
и.іпия легких теснейшим образом связаны  с функциями системы 
ииешиего дыхания. Изучением ее состояния и нарушений ф унк
ций занимается  прикладной раздел  клинической физиологии ды- 
чнния — ф ункциональная  диагностика дыхания. Д л я  х ар актер и 
стики анатомо-физиологического состояния ап п ар ата ,  обеспечи
вающего деятельность системы внешнего ды хания, необходимо 
■ помощью прямых или косвенных тестов (см. главу 20) оценить 
емкость легких и величину ее функциональных объемов, эластич
ность легочной ткани, состояние коммуникаций, через которые 
ильвеолы сообщ аю тся с атмосферой, и некоторые другие стати 
ческие и динамические параметры системы. О процессах внеш 
него дыхания, т. е. о функции системы, можно судить на ос
новании результатов исследования легочной вентиляции и га зо 
обмена, диффузионной способности, легочного кровотока, газов 
крови и ее кислотно-основного состояния (К О С ).

Легочные объемы и емкости. Разм еры  легких — основного 
рабочего органа системы внешнего ды хания — непосредственно 
сказы ваю тся на функциях системы: для  более интенсивного осу 
ществления внутрилегочного газообмена предпочтительно иметь 
большие легкие. Однако больш ая  емкость легких выступает в 
качестве положительного ф актора  лиш ь при наличии достаточно 
проходимых коммуникаций, по которым они сообщ аются с а т 
мосферой, и при нормальной растяж имости эластических струк
тур легкого. Н аруш ения эластики и бронхиальной проходимости, 
и частности, при эмфиземе легких, ведут к тому, что легкие 
превращ аю тся  в своеобразную  газовую ловушку. Соотношение 
(•оставляющих общую емкость легких функциональных частей 
(легочных объемов и емкостей) при этом наруш ается . В связи



Рис. 3.1. Легочные объемы и емкости.
I — уровни дыхательных экскурсий; 2 — спирограмма Евд; 3 — спирограмма Ж Е Л ; 4 - 
расположение объемов и емкостей легких между уровнями дыхательных экскурсий; 
5 — столбиковая диаграмма структуры общей емкости легких.

с этим их измерение является  обязательным компонентом ф унк
ционально-диагностического исследования системы внешнего 
дыхания.

П ринято различать  четыре уровня, которые зани м аю т легкие 
при выполнении дыхательных экскурсий: спокойного выдоха, 
спокойного вдоха, максимального выдоха и максимального 
вдоха. О б щ ая  емкость легких соответствует тому объему возд у
ха, который вмещ аю т легкие на уровне максимального вдоха. 
В составе общей емкости легких различаю т четыре объема 
(простые структурные единицы, заклю ченные между соседними 
уровнями) и четыре емкости, вклю чаю щие несколько объемов 
(рис. 3 .1).

Л е г о ч н ы е  о б ъ е м ы .  1. Резервный объем вдоха (Р О ид) — 
м ежду уровнями спокойного вдоха и м аксимального вдоха. Это 
м аксимальный объем воздуха, который мож но вдохнуть после 
спокойного, обычного вдоха.

2. Д ы хательны й объем (Д О ) — между уровнями спокойного 
вдоха и спокойного выдоха. Соответствует глубине спокойного 
дыхания, или среднему объему дыхательного цикла.

3. Резервный объем выдоха (Р О в«д) — между уровнями спо
койного выдоха и максимального выдоха. Равен  максимальному 
объему воздуха, который можно выдохнуть после спокойного 
выдоха.

4. Остаточный объем л егки х (О О Л ) — между уровнем макси
мального выдоха и положением полного спадения легких, т. е.



В ъ с м  воздуха, который остается в легких после максимального 
и плоха.

Л е г о ч н ы е  е м к о с т и .  1. Ж и зн ен н ая  емкость легких 
р М ! Л ) — между уровнями максимального вдоха и м акси м аль
ней» иыдоха. Наибольш ее количество воздуха, которое можно 
ЦЫЛохиуть после предельно глубокого вдоха.

1-м кость вдоха (Евл) — между уровнями спокойного выдо- 
' і и максимального вдоха. Соответствует максимальному ко
личеству воздуха, которое можно вдохнуть после спокойного 
им дох а.

і Ф ункциональная остаточная емкость (Ф О Е) — между уров
нем спокойного выдоха и положением полного спадения легких. 
С и т  ш тствует объему воздуха, остаю щ емуся в легких после спо- 
і'иГиіого выдоха.

I О бщ ая  емкость легких (О Е Л ) — между уровнем макси
мального вдоха и положением полного спадения легких. Наиболь- 
iMi'c количество воздуха, которое способны вместить легкие.

Как следует из определения понятия объемов и емкостей лег
ки*, их связь  может быть вы раж ена  следующими простыми 
формулами:

ОЕЛ =  ЖЕЛ +  о о л  =  Е вд +  ФОЕ 
Ж ЕЛ =  РО„я +  ДО +  РОпыл 
ФОЕ =  РО 0ЫЛ+  ООЛ 
Е„д =  РО Вд 4* ДО.

Среди этих показателей наибольший интерес для диагности
ки представляют О Е Л , Ж Е Л ,  О О Л  и Ф О Е. Именно д ля  этих 
показателей р азработан ы  подробные таблицы и формулы д о л ж 
ны- величин и предложены убедительные трактовки ИХ откло
нения от нормативов. Соотношения объемов и емкостей, вхо- 
Iмщих в состав О Е Л , назы ваю т структурой О Е Л , При этом 

обычно учитывают основные, наиболее значимые в диагности
ческом плане соотношения, а именно О О Л /О Е Л  и Ф О Е /О Е Л .
< і руктура Ж Е Л  — соотношение Р О вд, Д О , РО выд и Ж Е Л  — 
мічіее информативна при распознавании нарушений вентиляци
онной способности легких. Строгие нормы д ля  этих соотношений 
иг выведены, результаты исследования д а ж е  у однородных 
контингентов весьма вариабельны.

Д л я  понимания функционально-диагностического значения 
імменения легочных объемов и емкостей необходимо четкое гіред- 
| імвление о причинах смещения основных уровней дыхания, опре- 
леляющих границы меж ду отдельными объемами в составе О ЕЛ . 
Уровень максимального вдоха зависит от жесткости каркаса  
і рудной клетки и ее общей емкости. Патологические факторы, 
ні,бы ваю щ и е  уменьшение этой емкости, например кифосколиоз, 
плевральный выпот, опухоли, наличие невентилируемых участков 
легкого, или внутрибрюшные факторы, ограничиваю щ ие п одви ж 
ность д иаф рагм ы , сниж аю т уровень максимального вдоха. Такое 
же влияние оказы вает  снижение растяж имости эластических



структур легкого и грудной клетки, например при легочных 
ф иброзах. Все эти факторы уменьшают те объемы и емкости, 
которые ограничиваю тся уровнем максимального вдоха (Евд, 
Ж Е Л ,  О Е Л ) .  Снижение этих показателей при нормальной про
ходимости бронхов характерно для т ак  назы ваемого  ограничи
тельного (рестриктивного) варианта нарушений вентиляционной 
способности легких.

На уровне спокойного выдоха ды хательная  мускулатура пол
ностью расслаблена и система подвергается воздействию только 
внутренних эластических сил. Известно [C o m ro e J .  et al., 1961], 
что эластические силы грудной клетки действуют в перифери
ческом направлении и стремятся  расширить грудную клетку до 
объема, равного примерно 70 % Ж Е Л .  Эластические силы л ег 
кого способствуют его спадению, направление их действия про
тивоположно действию эластических сил грудной клетки. З а  счет 
совместного действия указанны х сил в плевральной полости, 
если она герметична, возникает разрежение. При исключении 
действия дыхательной мускулатуры система стремится зан ять  
такое  положение, при котором сум м арная  тяга  эластических 
волокон легкого, нап равленная  центрально, уравновеш ивается  
эластической тягой грудной клетки, направленной к периферии. 
Это положение и занимает  система в конце спокойного выдоха.

Таким образом, уровень спокойного ды хания характеризует  
положение равновесия эластических сил легкого и грудной клет
ки, а патология легочных объемов, граница которых определя
ется этим уровнем (Евд, Ф О Е ) ,  о тр аж ает  в первую очередь 
наруш ения растяж имости эластических структур легочной парен
химы. В меньшей степени сказы вается  на положении этого уров
ня состояние грудной клетки, растяж им ость  которой не имеет 
тенденции к увеличению, а уменьшение проявляется  в первую 
очередь снижением уровня максимального вдоха.

При изменениях упругоэластических сил легкого, в ч аст
ности, при эмфиземе легких, когда растяж им ость  легочной ткани 
увеличивается, центрально нап равленн ая  эластическая  тяга  л ег 
кого сниж ается . Под действием оставш ихся без изменения 
эластических сил грудной клетки система см ещ ается  в инспира- 
торном направлении до тех пор, пока эластические волокна 
легкого не будут растянуты в такой мере, что смогут у р авн о 
весить эластическую тягу грудной клетки. С этим связан  хорошо 
известный клинипис.ам  внешний вид больного эмфиземой легких, 
грудная клетка которого как бы засты ла  в положении вдоха, 
так  кзк  редуцированная эластическая  тяга  легкого не противо
действует расширению грудной клетки под действием ее собст
венных эластических сил. Уровень спокойного выдоха при этом 
см ещ ается  так, что Евд уменьш ается, а Ф О Е увеличивается. 
К этому обычно присоединяются снижение Ж Е Л  и увеличение 
О О Л  вследствие смещения уровня максимального выдоха под 
влиянием обструкции дыхательных путей. Поскольку при этом 
увеличение О О Л превыш ает снижение Ж Е Л ,  возрастает  и О Е Л .



IiiK.iM направленность изменений объемов и емкостей легких 
(особенно если она сопровож дается  прямыми или косвенными 
прш накам и нарушения бронхиальной проходимости), характерна 
л -і Vi обструктивного варианта  нарушений вентиляционной спо- 
Ііобности легких, яркие проявления которого всегда обнаруж и- 
ІПННСЯ при обструктивной эмфиземе легких.

Уровень максимального выдоха определяется, с одной сто 
роны, условиями, когда оказы вается  невозможной дальн ейш ая  
► импрессия содерж имого грудной клетки в силу самой ее гео- 
ц п р и и ,  ибо уменьшение объема грудной клетки под возденет- 
цнсм мускулатуры выдоха имеет пределы. Эти причины, кладу
щие предел максимально глубокому выдоху, являю тся  основ- 
NMми, когда проходимость дыхательных путей не наруш ена. При 
нарушениях бронхиальной проходимости на первый план высту
п и т  ограничения глубокого выдоха вследствие прекращ ения 
процесса изгнания воздуха из альвеол. Последнее обусловлено 
Открытием патологически измененных ды хательных путей под 
ни ілействием нарастаю щ его  сдавли ваю щ его  усилия со стороны 
лм -ательной мускулатуры в конце выдоха. Уровень м акси м аль
ний) выдоха при ближ ается  к уровню спокойного выдоха (при 
Крийие резкой степени бронхиальной обструкции сливается  с 
ним), Ж Е Л  уменьш ается, a OOJ1 увеличивается. Повышение 
(Ю Л  является  одним из наиболее чувствительных, высокоинфор- 
митивных признаков бронхиальной обструкции. О днако  необхо
димо иметь в виду, что уменьшение объема грудной клетки 
н процессе глубокого выдоха не приводит к эвакуации воздуха 
Mi легких, если не сопровож дается  соответствующим уменьш е
нием объема альвеол под воздействием сокращ ения  оплетающих 
их пластических волокон. В тех случаях, когда имеет место редук
ции части эластических волокон (характерная , например, для  
ж прастны х изменений), никакие экспираторные усилия не ведут 
і достаточному опорожнению легкого и О О Л  увеличивается. 
Повышение О О Л  с возрастом, свидетельствующее о снижении 
унругоэластических свойств легкого, — закономерное явление. 
Мри эмфиземе легких О О Л  увеличивается  как под воздействием 
онисанного выше механизма, так и вследствие обструкции 
бронхов, спадаемость которых усиливается, поскольку наруш ена 
ідастическая строма, создаю щ ая  своеобразный растягиваю щ ий 
каркас.

Изучая изменения концентрации внутрилегочного азота  в 
иыдыхаемом воздухе во время медленного глубокого выдоха 
(рис. 3 .2) , в Ж Е Л  можно определить еще один легочный 
объем — так  называемый объем закры тия  легких ( О З Л ) .  Это 
небольшая (около 1 5 % )  часть Ж Е Л ,  о х ваты ваю щ ая  последние 
порции выдыхаемого воздуха, в которых концентрация азота  
начинает быстро возрастать. Причина этого феномена состоит 
п начинаю щемся д а ж е  у здорового человека спадении части 
нлнменее устойчивых к компрессии мелких дыхательных путей 
г ще до того, как достигнут уровень максимального выдоха.
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ООЛ Рис. 3.2. Определение 
фаз объема закрытия.
I — поступает воздух из 
мертвого пространства; FI -  
мертвое пространство про
мывается альвеолярным воз
духом; III — поступает воз
дух из альвеол (альвеоляр
ное плато); IV — начало з а 
крытия мелких дыхательных 
путей сопровождается кру
тым подъемом кривой.
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Увеличение О З Л  по сравнению с нормой говорит о сужении 
просвета мелких дыхательных путей или повышенной спадае- 
мости их стенок вследствие изменения свойств легочной парен
химы. Разли чаю т  т а к ж е  емкость закры тия  легких ( Е З Л ) .

Измерение легочных объемов зани м ает  существенное место 
в исследовании состояния ап п ар ата  внешнего дыхания. Однако 
патофизиологический анализ  полноценен лиш ь в том случае, 
если сами измерения достаточно полны, т. е. охваты ваю т всю 
общую емкость легких и ее структуру. И сследование лиш ь Ж Е Л  
может ввести в заблуж дение, так как она уменьш ается и при 
обструктивных, и при рестриктивных нарушениях. С очетая  ис
следования легочных объемов с исследованиями механики д ы х а
ния, можно существенно расш ирить и уточнить представления
о характере  нарушений в системе внешнего дыхания.

Механика дыхания. М еханика дыхания — раздел физиологии 
ды хания, изучающий механические силы, под действием которых 
соверш аю тся дыхательные экскурсии легкого, сопротивление 
этим силам со стороны ап п ар ата  вентиляции и возникаю щие 
под действием этих сил изменения объема легких и потока в 
дыхательных путях. В строгом смысле слова механика дыхания 
рассм атривает  отношения и изменения трех величин — давления  
(Р ) ,  объема (V) и потока (V ) .  О днако  характеристика связи 
трех параметров требует трудно осуществимого пространствен
ного изображ ения , поэтому получило распространение описание 
парных взаимодействий поток — объем, давление — объем, д а в 
л е н и е — поток, а т а к ж е  описание изменения каж дого  из п а р а 
метров во времени.

Прямыми тестами механики ды хания принято считать такие, 
при которых в качестве обязательного  компонента исследования 
регистрируется сила (давление, например внутрип левральное) . 
Косвенные тесты ограничиваю тся регистрацией потока и (или) 
объема, их взаим освязи  или изменений во времени. Например, 
спирограмма — кривая  изменения объема легких во времени —



■Мнется одним из косвенных тестов механики дыхания. Изме- 
ш ние  статических легочных объемов (спирометрия) иногда вхо
де) и курс механики дыхания, поскольку, как показано  в пре- 
ЙМлущем разделе, величина легочных объемов тесно связан а  с 
■ р Ь т и е м  статических эластических сил.

Исследования механики дыхания, выполненные с помощью 
' пои менных инструментальных методов (см. главу 20) ,  дают 
"•чнирную картину состояния а п п ар ата  вентиляции легких и поз- 
IfMlHioi обнаруж ить  наруш ения его функций. Наиболее информа- 
|цп |1ы тесты, использующие форсированные дыхательные м анев
ры и характеризую щие способность ап п ар ата  вентиляции легких
• функционированию в предельно интенсивных режимах.

Д ля  понимания сложных и разнообразны х явлений, объеди- 
мм«'мых понятием «механика дыхания», необходим анализ тех со- 
іціімявлений, которые преодолевают движ ущ ие силы ап п арата  
йен і цдяции во время дыхания. Поскольку в механике действие 
{Кито противодействию, измерение и анализ сопротивлений р а в 
ноценны измерению и анали зу  сил, направленных на их преодо- 
Лгпие.

Поиск патологических нарушений в сфере механики дыхания 
шм.ется главным образом путем применения методик, позво
ляющих составить суждение о величине сопротивлений отдель- 
•n.iv структур дыхательного ап п арата .  Выявление повышенных 
М и некоторых случаях  пониженных) сопротивлений и определе
ние локализации этих изменений в большинстве случаев позво- 
лнют выявить причину нарушений ды хательного акта.

Общее сопротивление, которое преодолевает ды хательная 
мускулатура в процессе вентиляции легких, склады вается  из трех 
m u  являющих: эластической, фрикционной и инерционной. .

Инерционная составляю щ ая  связан а  с преодолением инерции 
вмещаемых во время ды хания структурных элементов ап п арата  
п.ічания, а т а к ж е  инерции движ ущ ихся  жидкостей и воздуха, 

М истич еская  составляю щ ая  общего дыхательного сопротивле
нии возникает в связи с упругими деф орм ациям и структурных 
Элементов дыхательного ап п ар ата  и компрессией (декомпрес- 
»ней) газов и жидкостей в легких и брюшной полости во время 
дыхания. Н аходясь в противофазе, эластическая  и инерционная 
Cm і являю щ ие взаимно гасят друг друга, что дает  возможность 
и імерить в чистом виде фрикционную составляю щ ую . Эту про
цедуру проводят, используя метод форсированных осцилляций 
| Клемент Р. Ф., Зильбер  Н. А., 1982].

Д л я  суждения об эластическом сопротивлении легкого и груд- 
нон клетки прибегают к определению отношений давлен и е /объ ем , 
на основе которых возможен расчет статической и динамической 
Растяжимости — комплайенса (С ) ,  который рассчитываю т как 
иш енени е  объема легких (АК) на единицу изменения дейст
вующей силы (ДР).



М ож но описывать упругоэластические свойства легких и через 
изменение давления на единицу объема. При этом оценивают 
эластичность (Е ) — величину, обратную С:

На практике С определяю т путем измерения внутрипищевод- 
ного давления, которое соответствует внутриплевральному (внут- 
ригрудному) давлению, и выделения его эластической состав
ляю щ ей параллельно с регистрацией объема легких. При этом 
возмож но определение либо статической С (CS|) ,  либо динам иче
ской ( C d y n ) .

Cst позволяет судить только об эластическом сопротивлении 
легочной ткани. Cdyn характеризует  ещ е и неравномерность изме
нения С и бронхиального сопротивления R  в отдельных легочных 
регионах, точнее неравномерность постоянных времени в этих 
регионах. В какой-то мере Cdyn о тр аж ает  и компрессию внутри- 
грудного газа  и жидкости. Чем больше неравномерность м еха
нических СВОЙСТВ легких, тем меньше Cdyn, причем снижение 
н арастает  по мере увеличения частоты дыхания. Т акая  частотная 
зависимость растяж имости характерна  для легких с неравномер
ным распределением вдыхаемого воздуха по отдельным микро
регионам. Д л я  здоровых легких она нехарактерна.

Cst в противоположность Cdyn зависит не от частоты д ы х а 
ния, а от его глубины, точнее от уровня Ж Е Л ,  на котором про
водилась регистрация. При измерениях вблизи уровня спокой
ного дыхания получают наибольшие значения Cst; вблизи уровня 
максимального вдоха Cst минимальна. Ц елесообразно  измерять 
Csi во всем диапазоне  дыхательных экскурсий и строить кривую 
зависимости объема легких от внутригрудного давления. При 
эмфиземе легких т ак ая  кривая имеет более крутой наклон 
(Cst увеличивается) ,  при легочных фиброзах  — более пологий 
(Cst сн и ж ается) .

Эластическое сопротивление грудной клетки определяют в 
условиях мышечной релаксации во время наркоза ,  вводя в л ег 
кие определенные объемы воздуха, перекрывая ды хательные пути 
и измеряя внутригрудное (внутрипищеводное) давление, которое 
в этих условиях равно эластической тяге  грудной клетки. Р а з 
ду вая  таким образом легкие до уровня Ж Е Л ,  строят кривую 
статической растяж им ости  грудной клетки.

X /  Ф рикционная со ставл яю щ ая  общего дыхательного  сопротив
ления возникает в связи с действием сил трения во время д ы х а 
тельного акта. Трение испытывают молекулы газа ,  п ерем ещ ае
мого в дыхательных путях, причем оно тем больше, чем выше 
плотность и вязкость газа  и чем уж е просвет дыхательных путей. 
Внутреннее трение возникает в тканях  легкого, смещаемых при 
дыхательных экскурсиях, тканях  грудной клетки и ж ивота . Н аи 
более значительная  часть общей энергии дыхательной м ускула
туры расходуется на преодоление сил трения — фрикционного



сопротивления ды хательного ап п ар ата .  При патологических из- 
Мгмгниях дыхательных путей и легочной паренхимы фрикционное 
• -.противление возрастает  в несколько раз. Определение его вели
чины. а т а к ж е  характера  и локализац ии  нарушений, приведших 
н его повышению при заболеван иях  легких, оказы вается  во зм о ж 
ным в результате применения ряда специальных тестов меха- 
мнки дыхания с целью прямой или косвенной оценки аэр о д и н а 
мического сопротивления дыхательных путей — наиболее весо
мою  ф актора в общем балан се  связанных с трением сопротив
лений. Технически эта за д ач а  решается путем изучения отнош е
ний ноток/объем и п оток/давление  в реж и мах  спокойного и 
Форсированного дыхания или с помощью косвенных тестов ме
ханики дыхания (сп и рограф и я),  позволяю щ их учесть и оценить 
скорость изменения объема легких. Это связано  с тем, что^фрик- 
нионное сопротивление в отличие от эластического, пропорцио
нального объему легких, пропорционально скорости изменения 
объема. Поток воздуха в д ы х а іеТгеттБіХПіуттПГГ'^^а^кающий ско 
рость изменения объема легких, является  обязательным ингре- 
диентом всех показателей, характеризую щ их фрикционное сопро-
I пиление.

Мерой аэродинамического сопротивления ( R)  дыхательных 
путей является  отношение приложенной для его преодоления
• илы (Ря) к результату действия этой силы — потоку воздуха 
и дыхательных путях:

Д ля  измерения потока применяется лю б ая  пневмотахогра- 
фическая техника. Измерение Pr представляет  более сложную
1.1 чачу, поскольку необходимо из общего усилия дыхательной 
мускулатуры выделить именно ту его часть, которая направлена 
на создание потока в дыхательных путях. Д л я  этого предложен 
ряд технических решений, позволяю щих определить так  назы- 
иаемое внутриальвеолярное давление, которое и является  иско
мой силой Pr . На практике R  определяют, например, регистрируя 
і раисиульмоналы ю е давление по впутрипищеводной методике 
и ведя параллельную запись пневмотахограммы — кривой по
тока. Вычитая эластическую составляю щ ую  транспульмональ* 
кого давления, рассчитывают его фрикционный компонент. Н е
обходимо иметь в виду, что R, измеренное по внутрипищеводной 
методике, вклю чает и сопротивление тканевого трения, поскольку 
иг представляется  возможным выделить в чистом виде ал ьвео 
лярную составляю щ ую  давления в пищеводе. О днако  поскольку 
•тот метод вообще отличается низкой точностью, такими погреш
ностями пренебрегают.

Другим приемом, с помощью которого определяю т PR и R,  
ннляется так  называемый «метод перекрытия». Если во время 
дыхания перекрыть заслонкой поток воздуха ня 0,01 с, то д а в 
ление в дыхательных путях и альвеолах  вы равнивается , стано



вится равным внутриальвеолярному и может быть измерено по
зади заслонки. Определяя одновременно поток в дыхательных 
путях, рассчитывают R. Погрешности метода вытекают из допу
щения, что за  0,01 с давление в альвеолах и трахее  успевает 
выровняться. По-видимому, для  перекрытия требуется более 
длительный интервал, который сам по себе вносит искажения 
в механику дыхательного акта. Более строгие принципы поло
жены в основу определения альвеолярного давления и расчета R 
по методу общей плетизмографии (см. главу 20), однако этот 
метод технически сложен и требует применения современной 
микроэлектроники.

R  дыхательных путей меняется в зависимости от фазы ды
хательного цикла. Оно больше иа выдохе и меньше на вдохе. 
Особенно заметны физиологические колебания R при выполне
нии форсированных дыхательных маневров, когда в конце вы
доха V быстро сниж ается  с 10— 12 до 0,1—0,2 л /с ,  причем наи
более низкие значения наблюдаются в зоне высоких положи
тельных давлений PR. Природу этого парадоксального факта 
объясняет  так  назы ваем ая  теория точек равного давления 
[Pride  N. et al., 1967], которая принята большинством зарубеж
ных авторов и которую мы излагаем ниже.

Ранее было показано, что для  каж дого объема легких суще
ствует предельный поток на выдохе, превысить который невоз
можно независимо от развиваемого усилия, причем чем меньше 
объем легких, тем меньше эта предельно доступная человеку 
скорость форсированного выдоха. На рис. 3.3 представлены изо- 
объемные кривые давление/поток, иллюстрирующие это положе
ние. К а ж д а я  кривая отр аж ает  изменения максимального потока 
на выдохе в зависимости от внутригрудного давления при одном 
и том ж е объеме легких. Такие кривые строят путем последо
вательного отбора точек максимального потока для  форсиро
ванных выдохов, совершаемых из положения вдоха разной глу
бины с различным усилием. К ривая  объема, близкого к Ж ЕЛ  (а) 
показывает, что при этом объеме поток меняется в общем про
порционально приложенному усилию. Другие кривые (б, в, г) 
вслед за подъемом в зоне низких (до 10 см вод. ст.) давлений 
выходят на плато с определенным, характерным для каждой 
кривой значением потока, причем уровень этого плато тем ниже, 
чем меньше объем легких. Такие кривые наглядно демонстриру
ют, что предельный поток во второй половине выдоха опреде
ляется  не усилием, а объемом легких. Поскольку с уменьшением 
объема сниж ается  сила эластической тяги легких, естественно 
предположить, что она ответственна за  ограничение потока.

Теоретические соображ ения хорошо объясняют как характер 
кривых давление/поток, так  и кривых поток/объем. Исследова
ние отношений поток/объем  выгодно сочетает в себе простоту 
исполнения и высокую информативность. Кривая форсированно
го выдоха в координатах поток/объем  позволяет получить цен
нейшие сведения о состоянии механики дыхания. На кривой



Рис. 3.3. Формирование зоны, не зависящей от усилия, на кривой поток — 
объем.
а — изообъемные кривые поток — давление для уровня 10, 25, 50 и 75 % от вершины ЖЕЛ 
(I, И. Ill, IV соответственно); б — форма кривой поток -  объем обусловлена характером 
кривых поток — давление; Р -  транспульмональное давление. Объяснение в тексте

(рис. 3.3) по оси абсцисс о т к л а д ы в ае тс я  объем в процентах 
от Ж Е Л ,  а по оси ординат — поток V.  В н а ч а л е  форсированного 
выдоха наступает быстрый подъем V ,  который сменяется более 
или менее пологим снижением. В момент достиж ения  пика п о 
тока в бронхах устанавл и вается  механизм его ограничения, по
этому нисходящ ая  часть кривой о т р а ж а е т  состояние  перифери
ческих дыхательных путей и легочной эластики .  При эмфиземе 
легких, например, имеют место сниж ен ие  пиковой скорости 
(вследствие пониженной устойчивости бр о н х о в  к коллапсу) и 
быстрое приближение кривой к оси абсцисс  вслед за достиже
нием пика потока (в результате  сниж ен ия  эластической тяги л е г 
ких) .  Н ачальны е  нарушения брон хиальной  проходимости прояв 
ляю тся  на кривой легким прогибом ни сх о дящ ей  части. П редл о 
жено много показателей, о пи сы ваю щ их  о тдельны е  параметры 
этой кривой, и методом их а н а л и з а  (см. г л а в у  20) .

Альвеолярная вентиляция, легочный кровоток и вентиляцион- 
но-перфузионные отношения. Е сли на вы х о де  из дыхательных 
путей измерить объем воздуха ,  который в процессе  вентиляции 
проходит через легкие в единицу времени (н апр им ер ,  за минуту),  
получим М О Д , который в покое  у зд о р о во го  человека  составляет
6— 7 л.

МОД =  д о -  чд ,

где Д О  — дыхательный объем ; Ч Д  — ч а с т о т а  дыхания.
Однако значительная  ч а с ть  М О Д  не пр и ним ает  участия в 

газообмене, т ак  как  заполняет  а н ат о м и ч ес к о е  мертвое п р о стр ан 
ство дыхательных путей (А М П ) и не д о с т и га е т  альвеол. К А М П  
относится так  назы ваем ая  к о н д у к т и в н а я  з о н а  дыхательного  т р а к -



та, т. е. рот, нос, глотка, гортань, трахея, бронхи и бронхиолы. 
На уровне терминальных бронхиол, где, по-видимому, начинает
ся зона диффузионного переноса молекул газа, находится ниж
няя граница АМП.

Еще одна часть МОД, хотя и достигает альвеол, но не участ
вует в газообмене с кровью легочных капилляров. Эта часть 
вентилирует альвеолы, лишенные кровотока, а также альвеолы, 
в которых кровоток недостаточен по отношению к их вентиля
ции. В целом объем вдыхаемого воздуха, по тем или иным при
чинам не принимающий участия в газообмене с кровью, состав
ляет объем физиологического мертвого пространства (М П ), в 
которое АМП входит как одна из составных частей. У здоровых 
молодых людей МП равно 20—3 0 %  МОД. При заболеваниях, 
легких МП часто увеличивается из-за того, что хорошо венти
лируемые альвеолы плохо кровоснабжаются, или вследствие из
быточной вентиляции хорошо кровоснабжаемых альвеол. Это 
приводит к снижению эффективности вентиляции, измеряемой 
как отношение альвеолярной вентиляции (А В ) к МОД, которое 
в норме составляет не менее 70— 80 % .

Таким образом, под альвеолярной вентиляцией понимают ту 
часть МОД, которая принимает участие в газообмене с кровью.

АВ = (ДО —МП) • чд.

Важно подчеркнуть, что для расчета АВ необходимо использо
вать не АМП, а величину МП, рассчитанного, например, на ос
нове формулы Бора:

■ я p i  п  ґ \  Р а СО,
МГ1 =  ДОвыд-------р-------------,

_ _  „  асо, _где ДО(1111д —  объем выдыхаемого за один цикл воздуха; Р аСо2 —  
парциальное давление СОг в артериальной крови, принимаемое 
равным Рсо, в альвеолах ( Рл Со,) і РеСо,— парциальное давление 
С02 в выдыхаемом воздухе.

Один и тот же МОД может иметь разную «структуру», т. е. 
достигаться за счет сочетания различных значений ДО и ЧД, 
отчего зависят величина АВ и соответственно эффективность 
вентиляции.

Однако поскольку конечным итогом процесса вентиляции яв
ляются насыщение крови кислородом и удаление из нее С 0 2, 
окончательную оценку эффективности вентиляции можно дать 
лишь на основе анализа газов крови. При этом часто вскрыва
ются противоречия, связанные с необходимостью поддержания 
на нормальном уровне концентрации в крови двух газов за счет 
одного общего механизма изменения этой концентрации — объ
ема АВ. Достаточная для поддержания нормального Рао> аль
веолярная вентиляция может оказаться избыточной по отноше
нию к Расо, И> наоборот, АВ, адекватно очищающая венозную 
кровь от СОг часто недостаточна для ее полноценной оксиге- 
нации.



Альвеолярная гиповентиляция, т. е. такая вентиляция, кото- 
|ми недостаточна по отношению к уровню метаболизма, чаще 
§пчо является следствием нарушения проходимости дыхатель
ных путей, но может возникнуть и при нарушениях функции диа
фрагмы и межреберных мышц, нарушениях центральной регуля
ции дыхания и периферической иннервации дыхательной муску- 
Дліурьі. Гиповеитиляция всегда ведет к повышению содержания
С.Оу н альвеолярном воздухе и увеличению Рас0;) (гиперкапния). 
f\(li м[)и этом падает, развивается гипоксемия. Для гиповенти- 
ПИ1ИИ характерен и сдвиг КОС крови — дыхательный ацидоз. 
1ы\ание чистым кислородом при гиповентиляции ликвидирует 

ІИікжсемию, но при этом элиминация СОг не улучшается и со- 
*рппяется дыхательный ацидоз. Альвеолярная гипервентиляция 
їй лет к избыточному вымыванию СОг из крови и снижению Расо2
(пшокапния). Вместе с тем происходит и соответствующий
• яниг КОС — дыхательный алкалоз. Ра09, возрастает, но в опре
деленных пределах, что связано с особенностями кривой диссо
циации гемоглобина.

Регионарное распределение АВ даже у здорового человека 
не вполне равномерно: при спокойном дыхании относительно 
большую часть дыхательного объема получают базальные сег- 
МеИТЫ, меньшую — верхние отделы легких. Это связано с дейст
вием гравитации, создающей вертикальный градиент плевраль-
....о давления: в области верхушек оно меньше, чем у диафрагмы
(при вертикальном положении тела). Кроме того, тяжесть лег
кого и сила его эластической тяги, направленная к корню лег
кого, у верхушек действуют в одном направлении, а вблизи диа
фрагмы — в противоположном. В итоге внутриплевральное дав- 
it ние меняется по вертикали примерно на 0,25 см вод. ст. на 1 см 

расстояния [Cherniack R., 1977], а легкие в области верхушек 
растянуты лучше, чем внизу. Тем не менее именно в области 
батальных сегментов легкие лучше вентилируются, так как эти 
регионы работают на крутом участке характеристики объем — 
давление и сравнительно небольшое изменение давления на вдо
хе существенно меняет их объем. В то же время верхние отделы, 
будучи исходно больше растянуты, отвечают на аналогичное из
менение плеврального давления меньшим приростом объема. Эти 
норетические соображения полностью подтверждены исследо
ваниями вентиляции с помощью радиоактивных изотопов ( |:53Хе). 
Установлено, что региональная вентиляция на единицу исходного 
объема максимальна для базальных сегментов легкого и мини
мальна для верхушечных.

Однако при наблюдении за последовательностью заполнения 
отдельных регионов легкого при максимально глубоком вдохе, 
совершаемом из положения полного выдоха (т. е. от уровня 
ООЛ), можно выявить сложную картину. На уровне ООЛ мелкие 
чихательные пути базальных сегментов под воздействием более 
высокого в этих регионах плеврального давления спадаются и



выключают часть альвеол из вентиляции, тогда как аналогичные 
дыхательные пути верхушечных сегментов свободно проходимы. 
В начале вдоха, совершаемого после того, как плевральное дав
ление станет отрицательным, начинается заполнение базальных 
сегментов. На уровне ФОЕ, как описано выше, преобладает вен 
тиляция нижних регионов. По мере же приближения объема лег
ких к О ЕЛ  условия вентиляции выравниваются и вблизи ОЕЛ 
все отделы легких заполняются почти одинаково.

Феномен закрытия дыхательных путей в конце глубокого вы
доха исследуется при измерении описанного выше ОЗЛ. Это 
явление у молодых здоровых субъектов наблюдается лишь при 
очень низких объемах легких. Однако в пожилом возрасте спа
дение мелких дыхательных путей в базальных регионах может 
наблюдаться уже на уровне ФОЕ. Причина этого в том, что с 
годами эластическая тяга легкого уменьшается, вследствие чего 
плевральное давление становится менее отрицательным и на вы
дохе вблизи базальных сегментов почти сразу ниже уровня Ф О Е 
переходит в зону положительных значений. При этом мелкие ды
хательные пути названных сегментов начинают испытывать 
компрессию, противостоять которой не в состоянии из-за сниже
ния эластических сил внутри паренхимы легкого, в норме под
держивающих их просвет открытым. Сходная ситуация часто 
развивается у больных ХНЗЛ.

Другой механизм неравномерной вентиляции зависит от раз
личий в скорости заполнения и опорожнения отдельных микро
регионов легкого, расположенных на одинаковом уровне по вер
тикали, но имеющих разные постоянные времени. В этом случае 
неравномерность вентиляции зависит от локальной растяжимо
сти таких регионов и сопротивления дыхательных путей, под
водящих к ним воздух. На кривой вымывания азота в процессе 
одиночного глубокого выдоха такая неравномерность находит 
отражение в наклоне третьей фазы этой кривой и может быть 
попутно исследована при измерении объема закрытия.

Общий объем кровотока в системе малого круга за минуту 
(М О К) в норме почти такой же, как МОД, поэтому отношение 
М ОД/М ОК (вентиляционно-перфузионное отношение) в целом 
для системы внешнего дыхания составляет около 0,8. Однако для 
отдельных легочных регионов это отношение может быть иным, 
поскольку распределение кровотока по зонам легкого и отдель
ным структурным легочным единицам (дольки легкого), как и 
распределение вентиляции, не вполне равномерно даже у здоро
вого человека. Между тем конечный газотранспортный эффект 
внешнего дыхания зависит не только от общего объема вентиля
ции и кровотока и их среднего соотношения, но и в не меньшей 
мере от их локального распределения. Можно теоретически пред
ставить себе крайний случай, когда МОД и М ОК по абсолютной 
величине вполне достаточны для обеспечения жизни, но весь по
ток крови в легких направлен к невентилируемым альвеолам, 
а весь объем вентиляции приходится на долю неперфузируемых



г іді.неол. В такой ситуации абсолютное несоответствие распреде
ления вентиляции и перфузии приводит к такому же результату,
* «к н остановка кровотока или прекращение вентиляции. Однако 

і ы частичная неравномерность распределения вентиляции и пер-
фуіии оказывает влияние на легочный газообмен. Она невелика, 
ип ному газообмен существенно не страдает.

Причины неравномерного распределения легочного кровотока 
И шачительной мере связаны с действием на легочные капилляры 
ииутриальвеолярного давления. Поскольку давление в капилля
рах и давление в альвеолах на выдохе примерно одинаковы, 
а < гснки капилляров легко податливы, при подъеме альвеоляр
ні по давления просвет капилляра сужается, его сосудистое со
противление растет и кровоток падает. При этом венозное давле
нні* до тех пор не оказывает влияния на капиллярный кровоток, 
пока оно ниже альвеолярного.

P C учетом действия гравитации можно условно разделить лег
кие по вертикали на три зоны (рис. 3.4). В верхних отделах

■ і іона 1) в силу гидростатического эффекта давление в легоч
ной артерии (Р а) оказывается ниже, чем вблизи диафрагмы. 
Пенозное давление (P v) здесь также понижено, следовательно, 
ишжено и давление в венозных концах капилляров. В такой си
туации достаточно небольшого прироста внутриальвеолярного 
давления (Рд), чтобы оно оказалось выше давления на входе в 
капилляр и полностью его перекрыло. Этого обычно не случается, 
і а к как величины Ра как раз достаточно, чтобы поднять кровь 
і, верхушкам легких и обеспечить кровоток по капиллярам. 
Однако в случае падения Ра или при активном выдохе с поло
жительным Рд верхние отделы легких (при вертикальном поло- 
жепии тела) могут оказаться выключенными из кровотока, что 
поведет к резкому увеличению МП и соответствующему наруше
нию газообмена. В ниже расположенных регионах легких (средняя 
юна 2) Р3 больше, чем в зоне 1 и во всех случаях выше Рд. Однако 
I і ід є с ь  еще ниже Рл, и давление на выходе из капилляра зависит
• и их соотношения. В этих условиях поток по капиллярам опре
деляется разностью между Ра и Рд, а не обычной разностью меж-

I ДУ Рп н Ру.
В нижних отделах легких (зона 3) Pv выше Рд и поток за

висит, как обычно, от артериовенозной разности давлений, а Рд 
перестает сказываться на капиллярном кровотоке.

Таким образом, кровоснабжение легочных капилляров обус
ловливается вертикальным расположением региона и Рд в ре
шопе. Распределение легочного кровотока, как и распределение 
вентиляции, подвержено влиянию регионарных изменений С и R 
дыхательных путей, сказывающихся на Рд. Регионарные нару
шения микроциркуляции, например связанные с облитерацией 
капилляров при идиопатическом фиброзирующем альвеолите, 
інкже меняют внутрисосудистое сопротивление в отдельных ле
гочных единицах и нарушают равномерность распределения ле- 
Iочного кровотока.



Рис. 3.4. Неравномер 
ность распределены' 
легочного кровотока і 
зависимости от верти 
кального градиента 
давлений в систем 
малого круга и альвео 
лярного давления на 
выдохе [West J 1974]. 
Пояснение в тексте.

Взаимная согласованность вентиляции и кровотока в отдель
ных регионах не менее важна, чем их общий объем. Если недо
статочно вентилируемые альвеолы хорошо кровоснабжаются, то 
в регионе имеет место низкое отношение вентиляции к кровотоку 
(V /Q ). При этом оттекающая от региона кровь недостаточно 
артериализована. Примесь такой крови к полностью артери- 
ализованной крови других регионов носит название функцио
нального шунта. Функциональный шунт сопровождается арте
риальной гииоксемией, ограниченной гиперкапнией и ростом 
среднего для легких альвеолярно-артериального градиента О2. 
Гипервентиляция в такой ситуации легко ликвидирует гипсркап- 
нию, но гипоксемия может исчезнуть лишь при вдыхании чис
того кислорода. В отличие от этого при анатомическом шунте 
(истинная венозная примесь, сброс крови справа налево в обход 
малого круга) гипервентиляция не устраняет гипоксемии, как 
и вдыхание кислорода, поскольку протекающая через такой шунт 
кровь вообще минует альвеолы.

Если альвеолы в каком-либо регионе вентилируются избы
точно по отношению к кровотоку или при нормальной вентиляции 
недостаточно кровоснабжаются, то повышается отношение V/Q. 
Это ведет к увеличению МП. Газ, покидающий альвеолы с по
вышенным отношением V/Q, лишь частично принял участие в 
газообмене. При этом обычно отмечают нормальные значения 
Рао, и РаСоа« так как потребление 0-2 и выделение СО 2 в такой си
туации при достаточно высоком МОД не страдают. Однако газо
обменная эффективность такой вентиляции снижена, работа ды
хания относительно газообмена повышена и пациенты не всегда 
способны поддерживать такой режим вентиляции достаточно 
долгое время.

Диффузия газов в легких. Транспорт газов через альвеоляр
но-капиллярные мембраны осуществляется посредством диффу
зии. Скорость диффузии при этом прямо пропорциональна пло
щади контакта, разности концентраций газа по обе стороны 
мембраны и обратно пропорциональна толщине мембраны. Кроме 
того, скорость диффузии зависит от специфических свойств газа



Н ї м  ней, через которые он проникает. Способность газа быстро 
піняться с гемоглобином (НЬ) оказывает решающее влияние 

Ни течение процессов диффузии, так как от нее зависит нарастание 
и.» р и мал ьного давления газа в крови. Способность к соединению 
t llli особенно велика у СО (угарный газ). За время движения 
Іриіроцита по капилляру большие количества СО связываются 
Ьпиередственно с НЬ почти без всякого подъема парциального 
йим.ігиия СО в крови. Таким образом, со. стороны крови не воз- 
Емкмет «противодавления» СО, препятствующего его диффузии 
I I і альвеол, ни объем крови в капиллярах, ни скорость кровотока 
[))<' сказываются на скорости диффузии этого газа. Количество
1.0. поступившее из альвеол в кровь, ограничено лишь свойст
вами мембран, а не емкостью крови. Это делает СО идеальным 
|и «ом для исследования диффузии в легких.

При вдыхании газа, легко проникающего через мембраны, но 
■г еоединяющегося с НЬ, например N2O, можно отметить быст
рым рост его парциального давления в плазме крови, которое 
(‘рмипивается с альвеолярным, когда кровь не прошла еще и 
■лгюй четвертой своего пути по капилляру. На всем остальном 
протяжении капилляра течет кровь, уже полностью насыщенная 
NM), ее парциальное давление в крови равно альвеолярному.
І Ірії этом ускорить поглощение N20  кровью можно, только уско
рим кровоток. Таким образом, поглощение N2O ограничено не 
вжжствами мембран, а скоростью кровотока, поэтому закись 
jMma используется для его измерения.

( ’родство НЬ к Ог занимает промежуточное положение между 
И )  н N2O. Подъем Ро2 в крови после проникновения 0 2 в эрит- 
іюмнт совершается намного быстрее, чем для СО, но не столь 
быпро, как для NoO. Необходимо учитывать и то обстоятельство, 
•но фитроцит поступает в капилляр легких с остаточным напря
жением Ог, характерным для венозной крови. В покое Р0а в ка
пилляре достигает альвеолярного уровня через 0,25 с. Следова- 
k v i i.h o , ускорение капиллярного кровотока в 3 раза (от 0,75 до
0,2Г) с) не отражается на оксигенации, если нет мембранных
■ и раничений диффузии. Однако в случае патологических утол- 
м 11' 11 и й мембран скорость проникновения О2 в кровь снижается 
до 0,5—0,7 с и ускорение капиллярного кровотока, которое имеет 
место при физической нагрузке, приводит к появлению альвео- 
'іирно-артериального градиента 0 2 и гипоксемии. Таким образом, 
мереное Ог из альвеол в кровь ограничен как скоростью перфу- 
<мн. так и свойствами альвеолярно-капиллярных мембран.

Показатель, характеризующий скорость диффузии газов из 
мльвеол в кровь, носит название диффузионной способности лег- 
I их (Д Л ).

ДЛ = V/AP.
іде V — объемная скорость транспорта газа; АР  — разность пар- 
циального давления газа по обе стороны мембраны. Д Л  пока- 
імвает, какое количество газов в миллилитрах проходит через 
мльвеолярно-капиллярные мембраны в I мин при разности пар



циального давления 1 мм рт. ст. Препятствие переходу газа и 
альвеол в кровь принято обозначать как мембранное согіротиві 
ление диффузии. Изменение толщины и физико-химически 
свойств мембран увеличивает их сопротивление, значительи 
снижая ДЛ за счет мембранного компонента. Препятствие при 
переходе газа через стенку эритроцита и при его реакции с гемо 
глобином называют внутрикапиллярным сопротивлением диффу 
зии. Последнее обратно пропорционально объему крови, одно
моментно находящемуся во внутрилегочных капиллярах. В слу
чае редукции капиллярного ложа емкость легочных капилляров 
и Д Л  уменьшаются. Раскрытие резервных капилляров и макси
мальное использование сосудистого русла легких обычно позво
ляет в покое компенсировать этот механизм нарушения диффу
зии. Однако при значительных физических нагрузках дальнейшее 
увеличение кровенаполнения легочных капилляров и скорости 
кровотока могут оказаться невозможными вследствие патологи
ческого процесса и диффузионные ограничения транспорта 0 2 
проявляются гипоксемией.

Газы крови и КОС. Кислород транспортируется кровью час
тично физически растворенным в плазме, частично в виде соеди
нения с НЬ. Количество 0 2, способное раствориться в плазме, 
прямо пропорционально парциальному давлению 0 2 и достигает
0,03 мл на I л плазмы при разности давлений 1 мм рт. ст. Таким 
образом, 1 л плазмы может транспортировать лишь около
3 мл 0 2. Значительно больше кислородная емкость Hb, 1 г кото
рого может связать 1,34 мл 0 2. 100 мл крови содержат в среднем 
около 15 г НЬ и могут транспортировать 20,1 мл 0 2 (кислородная 
емкость крови). Количество 0 2, связанного кровью, в процентах 
по отношению к кислородной емкости крови или, что то же, коли
чество оксигемоглобина (Н Ь02) по отношению к общему коли
честву НЬ и Н Ь02, обозначают как насыщение крови кислоро
дом. Насыщение крови зависит от парциального давления 0 2 в 
плазме. Эту зависимость отражает кривая диссоциации НЬ, 
имеющая характерную S -образную форму. Крутизна этой кривой 
зависит от температуры и от pH крови. Кривая позволяет по
нять, что в области высоких значений Ро, кислород прочно свя
зан с НЬ, в то время как при низких значениях Ро.. НЬ легко 
отдает кислород или, напротив, обильно его поглощает. Наличие 
плоской верхней части кривой приводит к тому, что в случае 
падения РЙОі на 20—25 мм рт. ст. потребление 0 2 кровью суще
ственно не страдает. Крутой нижний участок кривой обеспечи
вает поступление в ткани, где Р0, около 40 мм рт. ст., больших 
количеств 0 2 из крови.

Основное количество С02, поступающее из тканей в кровь, 
транспортируется эритроцитами в виде карбаминогемоглобина, 
либо бикарбоната НСОз". Значительные количества С02 также 
переносятся плазмой в физически растворенном виде. Общее ко
личество С 0 2 в крови достигает 52 %  по объему. Для поддер
жания pH артериальной крови в нормальных границах (т. е. для



Н|6илнзации КОС организма) служат буферные системы (би- 
Вр6<>иатная, фосфатная, гемоглобиновая и др.)- Наиболее емкой 
Коммой является бикарбонатная, представляющая собой смесь 

угольной кислоты (Н2СО3) и ее однозамещенных солей — 
Вмшрбонатов (ВНСОз, где В — катион, чаще всего натрия), 
шфгрные системы обладают свойством противостоять измене- 
■Мкм pH при добавлении к ним кислот или оснований. Согласно 
мяинению Гендерсона— Гассельбаха, pH крови определяется 
В р г  < отношение ВНСОз/НгСОз, которое в норме равно 20:1. 
I иижение отношения ВНСО3/Н2СО3 ведет к ацидозу, увеличе- 
ІНН' к алкалозу. При этом pH остается в пределах нормальных 
пі і'кчіий (от 7,35 до 7,45). При pH артериальной крови ниже 

говорят об ацидемии, при увеличении свыше 7,45 — об алка- 
ЛІН мни.

Показатели, используемые для оценки КОС, включают, по
мимо pH и Рсо,, такие величины, как содержание в крови истин
ною бикарбоната НСОз (А В ), то же при стандартных усло- 
|иих (S B ), общее содержание в крови всех буферных основа
нии (В В ), избыток (или дефицит) буферных оснований, т. е. из
менение ВВ  по сравнению с нормой (B E ).  Определить показа- 
ftvin состояния буферных систем и сдвигов КОС можно с по
мощью микрометода Аструпа. Изменения отношения ВНСОз/ 
И ’,().) может происходить как за счет числителя, так и за счет зна- 
*• пн теля. В первом случае сдвиги носят метаболический характер,
« нидетельствуют об активной реакции буферных систем. Во втором 
Случае имеет место реакция системы дыхания, приводящая к за- 
шдлению или ускорению выведения С 02 легкими.

Если ВНСОз первично увеличен, то компенсация развивается 
ио пути увеличения Н2СО3 за счет гиповентиляции для восста
новления отношения ВНСО3/Н2СО3 =  20: 1 и возвращения pH к 
норме (метаболический алкалоз, компенсированный дыхательным 
линдозом). При этом pH имеет тенденцию к увеличению, SB, ВВ  
Ййгличены, B E  уменьшено, Рао2 снижено, Pacojj повышено. Если ме- 
Иболические процессы приводят к увеличению содержания кис
лых продуктов обмена в крови, то развивается метаболический 
нпидоз, SB  и ВВ  уменьшаются, их дефицит (B E )  растет, раз
минается компенсаторная гипервентиляция, снижается Расо2* 
отношение ВНСО3/Н2СО3 выравнивается за счет уменьшения 
шлменателя, pH возвращается к норме, Paf>2, увеличено (метаболи
ческий ацидоз, компенсированный дыхательным алкалозом).

В случае, когда гипервентиляция первично приводит к вы
мыванию из крови углекислоты и снижению Расо,, развивается 
компенсация за счет метаболических сдвигов: SB, ВВ  снижают-
< и, B E  увеличивается, pH возвращается к норме. Обычно при 
»том Pa0i увеличено, Расо — уменьшено (дыхательный алкалоз, 
компенсированный метаболическим ацидозом).

В случае гиповентиляции и накопления в крови СОг компен- 
I .порно увеличиваются SB, ВВ, снижается BE, Ра0з при этом



понижено, Рас0; увеличено (дыхательный ацидоз, компенсиро
ванный метаболическим алкалозом).

Первичные сдвиги КОС не всегда можно отличить от компен
сированных вторичных. Обычно первичные сдвиги показателей 
КОС выражены больше, чем компенсаторные. Чтобы избежать 
ошибок в трактовке КОС, необходимо наряду с оценкой всех 
его компонентов учитывать Рао.: и общую клиническую картину.
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Г л а в а  4
РЕГУ Л Я Ц И Я  Д Ы ХА Н И Я

Основное, хотя и не единственное, значение внешнего 
дыхания состоит в том, что оно обеспечивает оптимальные вели
чины Pac0s и Рао,. Для того чтобы эти величины были относитель
но постоянными в разных условиях функционирования организ
ма, необходимо, чтобы вентиляция легких изменялась в соответ
ствии с особенностями жизнедеятельности. Частота и глубина 
дыхания (а следовательно, и вентиляция легких) зависят от 
характера и интенсивности импульеации, которую дыхательный 
центр через двигательные нейроны шейного и грудного отделов 
спинного мозга посылает к дыхательной мускулатуре. Импуль- 
сация в разных условиях такова, что вызванная ею вентиляция 
легких обеспечивает поддержание постоянства газового состава 
артериальной крови. Это возможно благодаря тому, что в ды
хательный центр (Д Ц ) поступает непрерывная сигнализация от 
хеморецепторов о постоянстве или отклонениях P;lo И Расо,.

Регуляция дыхания путем оптимального сочетания частоты 
и глубины дыхания осуществляется в соответствии с поступле-



■ Км  и ДЦ афферентных сигналов от рецепторов, находящихся 
| цельных путях и легких. Главная роль при этом гіринад- 

■|ЖН1 импульсации от рецепторов растяжения, которая сигна
лим» >у< і о воздухонаполненности легких и ее изменениях в раз
им- ф;пы дыхательного цикла. Кроме того, в мотонейроны и ДЦ  

Ш м м іаю т импульсы от рецепторов дыхательной мускулатуры, 
p i  имеет значение для регуляции участия разных дыхательных 
ІММніїї в выполнении дыхательных движений Наряду с разнооб- 
ЛА им.(ми сигналами о газовом составе артериальной крови и 
fftt> мжнии аппарата внешнего дыхания в Д Ц  поступают сигналы 
•>і других систем организма (сердечно-сосудистая, двигательная 
р лр ) и о общем состоянии организма (сон, бодрствование, 
эмицнн, стресс и др.). Таким образом, разнообразные влияния на 
III оказывает афферентная импульсация, поступающая к нему 

ш рецепторов разного назначения и из различных отделов ЦНС. 
ми многочисленные сигналы перерабатываются в ДЦ, в резуль- 

1 н е  чего изменяется его ритмическая активность и эфферентная 
■мнульсация, которую он посылает через мотонейроны к дыха- 
ІФлі.ной мускулатуре.

Согласно современным представлениям, ДЦ является слож-
... і неоднородной структурой, расположенной в продолговатом
мп чу и мосте мозга (понтобульбарный Д Ц ). Сложность ее орга
нні.шин побудила ряд авторов вместо термина «центр» пользо- 
ц.мься обозначением «центральный дыхательный механизм», 
і аахательный комплекс ствола мозга» и т. п. Структуры, рас
положенные в пределах продолговатого мозга, необходимы для 
Ношикновения дыхательной ритмики, но недостаточны для нор
ії, її иной регуляции дыхания. В дальнейшем при изложении ма- 
I* риала мы будем обозначать термином Д Ц  совокупность всех 
образований мозга, необходимых и достаточных для регуляции 
дыхания (а не только расположенных в продолговатом мозгу).

Как показали сонрі менные исследования, выполненные при 
помощи микроэлектродной техники, в Д Ц  имеются скопления 
дыхательных нейронов разных типов. Основные из них — инспи- 
р,норные и экспираторные нейроны, активность которых соот
ветствует этим фазам дыхательного цикла. Эти два основных 
мша подразделяются на разные подтипы, различающиеся между 
гобой как по точному началу и прекращению импульсации в раз
ные фазы дыхательного цикла, так и по тому, куда направляется 
их импульсация (к мотонейронам шейного или грудного отдела
• иинного мозга, к другим дыхательным нейронам).

На основе многих экспериментальных исследований в настоя
щее время созданы различные модельные представления о дея- 
іельности ДЦ. Их можно кратко обобщить следующим образом. 
Часть инспираторных дыхательных нейронов, аксоны которых 
оканчиваются в мотонейронах, своей активностью вызывает 
ндох («центральная инспираторная активность», или «централь
ні >е инспираторное возбуждение»). Эта активность усиливается 
под влиянием импульсации от хеморецепторов и прекращается



под влиянием тормозных воздействий, исходящих из других 
групп нейронов, в которые поступает импульсация от рецепторов 
растяжения легких. В результате вдох прекращается и наступает 
пассивный или активный выдох.

В разных моделях общим является то, что происхождение 
дыхательной ритмики объясняется взаимодействием как дыха
тельных нейронов разных типов, так и поступающей в Д Ц  им- 
пульсации от хеморецепторов с легочными рецепторами растя
жения. Важная роль в поддержании нормальной ритмики дыха
ния и ее изменениях приписывается дыхательным нейронам, на
ходящимся в структурах моста. Настоящее изложение является 
сугубо схематичным и упрощенным, более полные сведения о ДЦ 
и о происхождении дыхательной ритмики приводятся во многих 
руководствах и обзорах [Сафонов В. А. и др., 1980; Бре
слав И. С., Глебовский В. Д., 1981; Глебовский В. Д., Косиц- 
кий Г. И., 1985].

Для поддержания активности Д Ц  необходимо прежде всего 
непрерывное поступление к нему импульсации от хеморецепто
ров. Важно также то, что характер активности Д Ц  в большой 
мере зависит от других рефлекторных влияний и воздействий 
из вышележащих отделов мозга и, особенно у человека, из коры 
больших полушарий.

Полушария головного мозга осуществляют свое влияние на 
Д Ц  как через кортико-бульбарные пути, так и через подкорковые 
структуры. Они имеют большое значение для тонкого приспо
собления дыхания к изменениям условий существования организ
ма и осуществления поведенческих реакций. Кортикальная регу
ляция дыхания обеспечивает произвольное дыхание, при котором 
возбуждение из высших отделов нервной системы распространя
ется не только на ДЦ, но и по прямым кортико-спинальным 
путям на мотонейроны, иннервирующие дыхательные мышцы. 
Произвольное управление дыханием имеет решающее значение 
для регуляции дыхания при речи, пенни, некоторых видах спорта 
и др. С его помощью можно изменить частоту и глубину дыха
ния, обеспечить прекращение дыхательных движений (задержку 
дыхания) и очень большую кратковременную гипервентиляцию 
(максимальная вентиляция легких). Большое значение имеет 
условно-рефлекторная регуляция дыхания.

Выше было подчеркнуто, что главное значение регуляции 
дыхания заключается в поддержании постоянства Par0i и РаС[. 
Уже на заре развития учения о регуляции дыхания возникло 
предположение о том, что при повышении Расо, ДЦ  должен уси
ливать свою активность, что обеспечивает увеличение вентиля
ции легких и нормализацию Расо>. Исследования по вдыханию 
воздуха с примесью СОг полностью подтвердили это предполо
жение: поскольку резко усиливалась вентиляция легких, при
рост Pac0i оказывался небольшим. Аналогичный результат полу
чен при понижении Ро} во вдыхаемом воздухе. Таким образом,



Сердилось положение о том, что в основе регуляции дыхания 
жні высокая чувствительность Д Ц  к отклонениям в газовом 

VIICI л не артериальной крови. Благодаря такой чувствительности 
I  »• і » юиениям Д Ц  способен уменьшать их. Эта теория, получив
шей название классической теории гуморальной регуляции ды- 

была развита трудами многих исследователей. Различные 
||Й»лнфикации ее позволяли сделать сохраняющий свое фактиче- 

шачение вывод о том, что повышение Р !1СОз и связанное с 
ШЦ|м увеличение концентрации водородных ионов в артериальной 
■ДОомн резко усиливают вентиляцию легких. К  сожалению, из это- 
m  правильного положения некоторые исследователи сделали 
1Л#в»‘|Н1ый вывод о том, что любое усиление вентиляции легких 
ІМ Н ' їся результатом изменения газового состава артериальной
♦ рмии.

Классическая теория регуляции дыхания, основанная на 
ірмішипе регулирования по отклонению, допускала прямое дей- 
f t мне р!)02, Рас02 и связанных с ними изменений pH на ДЦ. Од- 
Млм> пи факторы действительно вызывают большие изменения в 
|К I инности ДЦ, но не путем прямого воздействия на его нейро
ны, и путем возбуждения хеморецепторов, импульсация от кото
рых поступает в ДЦ  и изменяет его активность. Оказалось, что 
|  ьиротидном теле, расположенном в области разветвления об- 
ОДеіі сонной артерии на внутреннюю и наружную, находятся поч- 
|н все рецепторы, возбуждающиеся при низком РЯ02. Афферент-
НИн импульсация, возникающая в хеморецепторах каротидного 
И ’м, очень мала при Рпо„  превышающем 80 мм рт. ст. Она п о л н о - 
h i.ю прекращается при Рао,, превышающем 150— 200 мм (в част
ном и. при дыхании кислородом) и резко возрастает при ени- 
|К«:чіии Рао, в диапазоне от 70 до 30 мм рт. ст. Это единственный 
Цгчанизм, обеспечивающий увеличение вентиляции легких при 
низком После удаления каротидных тел или их денервации 
и экспериментах на животных и при некоторых заболеваниях
V человека организм теряет способность усиливать вентиляцию 
/нтких при низком Paf)i.

Хеморецепторы каротидных тел, получившие название пери
ферических, могут возбуждаться также при повышении Pac0t, 
мл н а ко в отношении углекислоты не являются единственно от- 
іггственньїми за усиление дыхания: после их удаления усиление 
іьіхания в ответ на повышение Рас0! несколько изменяется, но 
и основном сохраняется. Это происходит благодаря тому, что 
существуют другие хеморецептивные зоны, расположенные у 
«•«‘игральной поверхности продолговатого мозга, адекватным раз- 
11);і жителем которых является Расо,; его повышение приводит к 
увеличению концентрации водородных ионов в омывающей эти 
Ионы цереброспинальной жидкости. Следовательно, понижение 
pH цереброспинальной жидкости является тем стимулом, кото
рый обеспечивает возбуждение хеморецепторов, получивших



название центральных, и соответствующее рефлекторное увеличе
ние вентиляции легких. Значение хеморецепторов, как перифери
ческих, так и центральных, чрезвычайно велико: при их одно
временном выключении прекращается дыхательная ритмика. 
Таким образом, постоянно поступающая к нейронам ДЦ  тони
ческая импульсация от хеморецепторов необходима для поддер
жания его нормальной активности.

Между значением хеморецепторной импульсации, обусловлен
ной низким Ро, и повышенным Рсо3, существует значительная 
разница: в то время как вклад пониженного Рась делается суще
ственным в регуляции дыхания только при его снижении с 95 до 
70 мм рт. ст. и ниже, изменения P.,COt влияют на дыхание при 
малых отклонениях (2— 3 мм рт. ст.) от нормальной величины 
(36— 40 мм рт. ст.) и это влияние усиливается пропорционально 
величине отклонения. Второе различие заключается в том, что 
влияния изменения Р;)0, по мощности значительно уступают влия
нию отклонений Расо>. Так, при небольшой гиперкапнии МОД 
увеличивается в 2— 3 раза, а при дальнейшем нарастании Pac0i 
может достигнуть 60- 70 л/мин. В отличие от этого снижение 
Р0Ої даже до критических величин (30 мм рт. ст.) вызывает 
увеличение МОД не более чем до 15—20 л/мин. Отчасти это 
объясняется тем, что возникающее при низком Рао усиление ле
гочной вентиляции приводит к избыточному вымыванию СОг, 
и наступающая гипокапния уменьшает стимулирующее действие 
низкого Рао>. Если устранить эту гипокапнию, то МОД при низ
ком Рао> может увеличиться до 30 л/мин. Поскольку в обычных 
условиях дыхания избыточная вентиляция легких приводит к 
умеренному снижению Расо, и такому же повышению Ра0:, реаль
ное значение имеет ТОЛЬКО понижение Рассь- Такая Же ситуация 
создается при несколько недостаточном МОД: увеличение Расо., 
на 5— 10 мм рт. ст. оказывает мощное влияние на дыхание, в то 
время как снижение P;,0s на такую же величину не влияет 
на МОД.

В связи с этим и в настоящее время сохраняет свое значение 
важное положение классической гуморальной теории регуляции 
дыхания о том, что из двух основных факторов — недостатка 0 2 
в артериальной крови и избытка С 02 — главное значение в регу
ляции дыхания принадлежит последнему. Это положение теряет 
свое значение в тех случаях, когда дыхание происходит при низ
ком PafJj, что имеет место при подъеме на большие высоты и при 
ряде патологических состояний.

Таким образом, хотя представления о механизме действия 
изменений газового состава крови на ДЦ коренным образом 
изменились (действие на нейроны ДЦ  оказалось не прямым, 
а рефлекторным, опосредованным хеморецепторами), большая 
роль газового состава крови в регуляции дыхания осталась об
щепризнанной. Вместе с тем впечатляющее изменение дыхания,



Пикающее при отклонениях газового состава артериальной 
Ній от нормальных величин (особенно многократное увеличе- 
? МОД при повышении Рйсо#), вызвало неоправданную тен
ит п) объяснять любое увеличение МОД гиперкапнией.
( амые большие величины вентиляции легких наблюдаются 

JjfyИ иыполнении мышечной работы значительной мощности. МОД 
»|j>H ном может повышаться до 80— 100, а у спортсменов до 

П О  л/мии и более. Это увеличение прямо пропорционально мощ- 
ЯІк'пі выполняемой работы и степени увеличения метаболизма 
(цмщчеству потребляемого кислорода и количеству выделяе
мою углекислого газа). Такое увеличение МОД является важ- 
■ИМним условием возможности выполнения мышечной работы 
и поддержания при этом постоянства газового состава арте- 
ПИШі, .ной крови. Действительно, если бы при увеличении в 10 раз 
iwp.i швания углекислоты и потребления кислорода при работе 
іИмі і мляция легких и альвеол возросла бы только в 5 раз, то при 
ним вдвое повысилось бы РаС02> а следовательно, и Расо., и во 
111 >л ько же раз снизилось Рд0ї и Рао,; в результате возник бы 
I"' (кий дыхательный ацидоз. Такое нарушение гомеостаза не 
мин.ко сделало бы невозможным продолжение работы, но и при
шло к критическому состоянию организма.

М действительности подобная ситуация не встречается. Мно-
* ■«численными исследованиями установлено, что при выполнении 
мышечной работы (за исключением работы очень большой мощ
но» їй) увеличение МОД прямо пропорционально увеличению 
МОаболизма, что и обеспечивает относительное постоянство 
I*.. и и Рао,, особенно у лиц, тренированных к данному виду ра- 
фф Даже у малотренированных людей отклонения Расог и Рао, от 
уровня покоя невелики и поэтому не могут вызвать того увеличе
нии МОД, которое наблюдается при работе. Возникают два во
проса: в чем причина такого большого увеличения МОД при 
работе и какие регуляторные механизмы обеспечивают соответ
чике вентиляции метаболизму.

Ответу на эти вопросы, имеющие принципиальное значение. 
I I I теории регуляции дыхания, посвящено большое число иссле- 
10виний, непрерывно проводившихся с начала нашего века и 
продолжающихся в настоящее время. В рамках этой главы не- 
ио «можно даже кратко изложить их; можно сослаться па ряд 
обюров, посвященных этой проблеме [Бреслав И. С., Исаев Г. Г.. 
11)85; Шик Л. Л., 1985; Wipp В. J., 1983; Dempsey et a l,  1985]. 
t іось мы излагаем только основные результаты.

Вопреки указанной выше тенденции объяснять увеличение 
МОД повышением Расо, основными причинами рабочего гипер- 
1|.цоэ являются, во-первых, рефлекторное возбуждение ДЦ, возни
кающее под влиянием импульсации от рецепторов двигательного 
аппарата, выполняющего мышечную работу, и, во-вторых, рас
пространение на ДЦ  мощного возбуждения от моторных зон 
больших полушарий головного мозга, обеспечивающих двига-



тельную активность. Эти две причины, обусловливающие резкое 
увеличение МОД при работе, являются главными, что служит 
ответом на первый вопрос. Заметим, что изменения хеморецеп- 
торной импульсации не играют большой роли в увеличении МОД 
при работе, так как значительные сдвиги Рассь и Рао> отсутствуют.

Совсем иной ответ следует дать на второй вопрос — чем объ
ясняется соответствие увеличения МОД усилению метаболизма 
при работе. Прежде всего следует отметить, что основные фак
торы, обусловливающие увеличение МОД при работе (импуль
сация от двигательного аппарата и возбуждение моторных зон 
головного мозга) выражены в тем большей мере, чем выше мощ
ность выполняемой работы. Так как увеличение метаболизма при 
работе также прямо пропорционально ее мощности, то ясно, что 
между увеличением метаболизма и величиной факторов, вызы
вающих рабочее гиперпноэ, существует прямая зависимость. 
Этим в известной мере можно объяснить соответствие увеличе
ния МОД усилению метаболизма при работе. Однако есть много 
оснований считать, что эта зависимость не является достаточно 
строгой для того, чтобы обеспечить точное соответствие вентиля
ции метаболизму, в результате чего остается возможность по
явления отклонений в газовом составе артериальной крови. 
Развитие таких отклонений неизбежно вызывает соответствую
щие изменения в интенсивности импульсации хеморецепторов и 
соответствующую ответную реакцию ДЦ, приводящую к мини
мизации или полной ликвидации этих отклонений.

Таким образом, роль хеморецепторов в регуляции дыхания 
при работе заключается в том, чтобы корригировать величину 
ответной реакции Д Ц  на основные факторы, обусловливающие 
усиление дыхания при работе (воздействие рецепторов двига
тельного аппарата и нисходящее влияние моторных зон боль
ших полушарий). Изменения хеморецепторных стимулов, воз
никающих при работе, недостаточны для того, чтобы вызвать 
многократное увеличение МОД, но способны повлиять на степень 
этого увеличения так, чтобы было обеспечено постоянство газо
вого состава крови.

Следует подчеркнуть, что кроме рассмотренных выше меха
низмов регуляции дыхания при мышечной деятельности, боль
шое значение имеет образование условных рефлексов, выраба
тываемых при повторном многократном выполнении работы. 
Этим объясняется то, что при работе дыхание у тренированных 
людей более адекватно и равномерно, чем у нетренированных. 
Отклонения газового состава артериальной крови от уровня по
коя значительно уменьшаются в процессе тренировки.

При мышечной работе усиление центральной инспираторной 
активности выражается в увеличении МОД. Однако зависимость 
повышения МОД от усиления центральной инспираторной актив
ности является довольно сложной. Для оценки центральной ин
спираторной активности прибегают к измерениям работы дыха
ния, исследованию электрической активности дыхательных мышц



ІІ/іі'ь громиография), окклюзионного давления. Это дает возмож- 
Мш м. более адекватно судить о центральной инспираториой ак- 
ышмости.

Ьывают ситуации, при которых отношения между активно-
■ к.и» ДЦ  и вентиляцией легких делаются весьма сложными. Так, 
При нарушениях механики дыхания и некоторых других обстоя- 
Н аін max усиление центральной инспираториой активности не 
Вмипдит к соответствующему увеличению МОД. При добавоч- 
р р  сопротивлении дыханию (например, дыхании- через узкую 
Ьу^ ку  или через клапаны с большим сопротивлением) нормаль- 
м и  вентиляция легких может происходить лишь за счет резкого 
Ши и-пия работы дыхательных мышц. Если бы последняя остава- 
л-ti і па прежнем уровне, то вентиляция легких оказалась бы 
Р* мм» уменьшенной.

Н действительности при включении такого дополнительного 
мшротивления дыханию сразу усиливаются центральная инспи- 
|ьнорная активность и работа дыхательных мышц, о чем свиде- 
tr.'iытвуют электромиографические исследования. ДО при этом 
унімшчивается, ЧД снижается, а МОД либо остается прежним, 
<мню даже увеличивается. Все перечисленные изменения проис- 
IO/UH сразу после включения дополнительного сопротивления и 

I  связаны с какими бы то ни было изменениями газового соста
ві крови. При этом у многих здоровых людей Расо, оказывается 

[ м дальнейшем сниженным.
Следовательно, при увеличении неэластического (резистив- 

I Мої о) сопротивления выраженное увеличение работы дыхатель-
III,і ■ мышц обусловлено не гиперкапнией. Оно связано с возбуж- 

[ цщием проприоцепторов этих мышц. Межреберные мышцы и 
мышцы стенок живота снабжены большим количеством рецеп- 

I fupoB  растяжения (мышечные веретена), возбуждение которых 
Ц ргш ) усиливается при увеличении сопротивления сокращению 

мышц. Частота эфферентной импульсации в спинной мозг при 
I! лом возрастает и возникает ответная реакция — рефлекс на 
Г ригтнжение, ведущий к тому, что сила сокращения мышц резко 

уінличивается.
Таким образом, благодаря рефлексам на растяжение дыха- 

I Тгльпых мышц усиливается их сокращение при повышении со
противления дыханию. При выраженном усилении импульсация,I н< ходящая из проприоцепторов дыхательных мышц, не только 
иызывает сегментарные рефлексы на уровне спинного мозга, но 
и возбуждает ДЦ, который может ответить усилением централь
ной инспираториой активности.

Известную роль в том, что дыхание становится глубоким и 
редким, играет снижение скорости развития вдоха, что обуслов
ливает ослабление импульсации от рецепторов растяжения лег
ких; это приводит к увеличению ДО. Затруднение дыхания, 
вызванное добавочным сопротивлением, воспринимается бодрст- 
иующим человеком и вызывает возбуждающее влияние высших 
отделов ЦНС на ДЦ. Не вдаваясь в подробное рассмотрение



механизмов такой регуляции, отметим главное: реакция дыха
тельной системы на добавочное сопротивление (усиление цент
ральной инспираторной активности) носит ярко выраженный 
компенсаторный характер, предупреждает возникновение гипо- 
вентиляции и гиперкапнии. Только при очень больших резистив
ных нагрузках, когда эта реакция делается недостаточной, воз
никает гиперкапния.

Следует также отметить, что именно редкое глубокое дыха
ние в условиях повышенного неэластичного сопротивления явля
ется энергетически выгодным. При повышенном эластическом 
сопротивлении МОД также не снижается, но дыхание делается 
поверхностным и частым. Это требует меньшего усиления работы 
дыхательных мышц в подобных условиях и также энергетически 
выгодно. Следовательно, при повышенном эластическом или не* 
эластическом сопротивлении регуляция дыхания обеспечивает 
поддержание относительного постоянства газового состава крови 
при помощи оптимального сочетания изменений ЧД  и ДО.

В обоих рассмотренных случаях (мышечная работа и повы
шенное сопротивление дыханию) изменения дыхания обусловле
ны усилением работы дыхательных мышц, хотя оно приводит к 
разным изменениям легочной вентиляции (резкое гиперпноэ при 
мышечной деятельности и небольшие изменения МОД при повы
шенном сопротивлении). Общим является то, что в обоих слу
чаях значительное усиление центральной инспираторной актив
ности и работы дыхания наступает в отсутствие заметных откло
нений в газовом составе крови. Следовательно, в обоих случаях 
реакция ДЦ обусловлена не отклонениями в Расо. и Pa0i (т. е. не 
усилением импульсации от хеморецепторов), а другими сигна
лами (от мышечных рецепторов, высших отделов мозга).

В теории автоматического управления такое регулирование, 
которое вызвано не отклонениями регулируемого параметра, на
зывается регулированием по возмущению. Приведенные примеры 
показывают его большое значение в реакциях дыхательной си
стемы, поскольку регулирование но возмущению обеспечивает 
такое усиление центральной инспираторной активности, которое 
предупреждает отклонения Ра(:о2 и Ра02.

Если бы такое усиление центральной инспираторной актив
ности и увеличение работы дыхания было вызвано регулирова
нием по отклонению, то для этого были бы необходимы столь 
большое повышение Расо, и снижение Рао., которые привели бы 
организм в критическое состояние. Только при резкой гиперкап- 
нии и гипоксемии усиление импульсации от хеморецепторов пу
тем регулирования по отклонению может вызвать такое мощное 
усиление центральной инспираторной активности и работы дыха
ния, которое происходит при мышечной работе и дополнительном 
сопротивлении дыханию. Регулирование по возмущению обеспе
чивает это усиление без значительных сдвигов газового состава 
артериальной крови. Все изложенное нисколько не умаляет зна
чения регулирования по отклонению, когда Д Ц  реагирует на



■Нриі'ние импульсации от хеморецепторов, т. е. в тех случаях, 
Mpf/ia возникают сдвиги Расо и Parv Эти положения имеют боль- 
іЦіи жачение для понимания закономерностей регуляции дыха
нии ьик здоровых людей, так и больных заболеваниями легких.

При легочной патологии возникают существенные изменения 
■Гулиции дыхания. Они зависят от характера и стадии патоло- 
і'И'нч кого процесса. Обычно эти изменения имеют комненсатор- 
*м.1 <• шачения и направлены, как и у здорового человека, на обес- 
■чепие нормального газового состава крови. В условиях патоло- 
Iми часто этой цели трудно достигнуть в силу различных причин. 
Диализ особенностей регуляции дыхания при легочных заболе
ваниях затруднен тем, что при них нарушения дыхания вызы- 
м їйнся, как правило, сложными сочетаниями многих факторов.

У большей части лиц с заболеваниями легких наблюдается 
(гмеличение МОД. Это свидетельствует о том, что Д Ц  посылает 
усиленную импульсапию к дыхательной мускулатуре. Одной из 
причин увеличения МОД является увеличение дыхательного МП, 
Нін часто встречается при различных заболеваниях легких. 
У ід орового  человека между вентиляцией легких и вентиляцией 
rt п.иеол существует более или менее постоянное соотношение, 
Ираида, зависящее от частоты и глубины дыхания. У больных же 
■•ante всего отношение величины альвеолярной вентиляции к ле
ечной вентиляции резко снижено из-за увеличения МГІ. Если бы 
ИАличина легочной вентиляции (М ОД) оставалась у них такой 
ни-, как у здорового человека, то это неизбежно привело бы к 
уменьшению вентиляции альвеол и изменениям в составе альвео- 
іирпого воздуха (повышение РІ)Г02 и понижение Рао2).

Таким образом, увеличение МП могло вызвать в этих усло
виях значительную типеркапнию и гипоксемию. Однако повыше
на pCOv и понижение Ро, в альвеолярном воздухе и артериальной 
Ц|ниигобусловливают возбуждение периферических и централь
ны- хеморецепторов, в результате чего центральная инспиратор- 
мш1 активность увеличивается, что способствует увеличению 
;н точной и альвеолярной вентиляции. МОД при этом возрастает, 
.» альвеолярная вентиляция приближается к нормальной, т. е. 
соответствующей уровню метаболизма величине. Поскольку ДЦ 
обладает способностью резко усиливать центральную инспира- 
г«ч»ную активность даже при незначительном увеличении Раа)з, 
і їй описанного увеличения вентиляции достаточно незначитель

ного прироста Pw  ПРИ этом также приближается к нор- 
мльным величинам.

Следовательно, при увеличении МП и снижении доли аль
веолярной вентиляции в обшей вентиляции легких существенной 
і ииеркапнии и гипоксемии не происходит благодаря возникаю
щим компенсаторным изменениям регуляции дыхания. Наблю
даемое очень часто при различных легочных заболеваниях уме
ренное увеличение МОД не должно рассматриваться как след- 
| иже нарушения регуляции дыхания; оно является компенсатор
ной реакцией.



В отличие от рассмотренного случая (увеличение М П ) rip 
выраженной неравномерности вентиляционно-перфузионных от
ношений основной причиной изменений газового состава арте
риальной крови ЯВЛЯЮ ТСЯ не СДВИГИ среднего P a COs и Рло,, а уве
личение альвеолярно-артериального градиента Оо и артериально
альвеолярного градиента С 0 2. При этом первый увеличивается 
в гораздо большей степени, чем второй, вследствие чего гипо- 
ксемия выражена резче, чем гиперкапния. Сниженное Рао,, воз- 
действуя на периферические хеморецепторы, вызывает увеличе
ние МОД. Благодаря этой компенсаторной реакции Ра0| повы
шается, но все же остается умеренно сниженным. Увеличение 
МОД приводит к некоторому уменьшению РаС0;|. Принципиально 
такие же изменения регуляции дыхания наблюдаются в том слу
чае, когда артериальная гипоксемия обусловлена нарушением 
диффузии в легких: возникающее увеличение МОД приводит к 
смягчению выраженности гипоксемии и слабо выраженной гипо- 
капнии.

Примесь венозной крови к артериальной вызывает аналогич
ные изменения в газовом составе артериальной крови и регу
ляции дыхания. Однако в этом случае их нельзя признать ком
пенсаторными, так как в результате возникающего изменения 
дыхания степень гипоксемии почти не уменьшается и возникает 
гипокапния. Во всех рассмотренных ситуациях в ответ на появ
ление сдвигов газового состава артериальной крови, обусловлен
ных патологическими процессами в легких, сохранная система 
регуляции дыхания отвечает нормальными реакциями, возни
кающими при таких же отклонениях у здорового человека.

Таким образом, повышение МОД у больных с увеличенным 
МП, выраженной неравномерностью вентиляционно-перфузион
ных отношений и сниженной диффузионной способностью легких 
является результатом нормальных реакций ДЦ, направленных 
на поддержание постоянства газового состава артериальной кро
ви. Однако увеличение МОД может быть вызвано и другими при
чинами, не связанными с изменениями афферентной импульсации 
от хеморецепторов. Так, при различных заболеваниях легких 
приобретает значение возбуждение таких рецепторов, которые 
не имеют значения в регуляции дыхания у здорового человека. 
В первую очередь это ирритантные рецепторы и юкстакапилляр- 
ные рецепторы легких.

Ирритантные рецепторы, расположенные главным образом в 
эпителии воздухоносных путей, реагируют вспышками возбужде
ния в ответ на быстрые изменения объема легких, а также на 
некоторые биологически активные вещества, образующиеся в 
стенках воздухоносных путей. Их раздражению способствует 
увеличение сопротивления дыханию, поэтому их возбуждение 
происходит при ряде заболеваний и вызывает учащение дыхания 
(в частности, при бронхиальной астме).

Возбуждение юкстакапиллярных рецепторов происходит при 
пневмониях, отеке легких и при других повреждениях легочной



ми причем возникает характерное частое и поверхностное 
1/4мне Учащение дыхания закономерно происходит под влия
ем шпоя крови в малом круге кровообращения, в особенности 
»н переполнении кровью левого предсердия. Многие другие аф- 
№ргмтные сигналы, отсутствующие или незначительные у здоро- 

ВКьн* человека, приобретают существенное значение при различ
н а  шСюлеваниях легких. Кроме перечисленных, можно упомя- 

возникающую при плевритах импульсацию от рецепторов 
Кристального листка плевры.

‘ ледовательно, для регуляции дыхания больного с легочной 
К^иогией можно считать характерным появление афферент- 
Цч* импульсаций от рецепторов, не имеющих значения в регу- 
Вмиим дыхания здорового человека. Кроме того, увеличение МОД 
Кцп< ходит при гипертермии и интоксикации, нередко возникаю- 
■<и> при заболеваниях легких. В таких случаях увеличение МОД 
M et' теряет свое компенсаторное значение; дыхание становится 
Щ» 1ым и поверхностным, что невыгодно для больного.

Одним из самых важных и часто встречающихся изменений 
I»♦ і \ іяции дыхания является увеличение центральной инспира- 
1"рной активности. Оно выражается в усилении работы дыха- 
Ь ’льных мышц, которое необходимо для поддержания легочного 
f.i шобмеиа при повышенном сопротивлении дыханию. Повыше- 
ин« иеэластического сопротивления, характерное для таких забо-
II пинии, как обструктивний бронхит, астма, эмфизема легких, 
N пластического, в частности при диффузном фиброзе легких и 
других рестриктивных заболеваниях, достигает высокой степени. 
Необходимо многократное усиление работы дыхательных мышц 
дли того, чтобы обеспечивать при этом нужную для поддержания
< і юобмена величину МОД. Несмотря на это, МОД у таких боль
ных чаще увеличен [Канаев Н. Н., 1980]. Это доказывает, что 
«цветная реакция ДЦ  (увеличение эфферентной импульсации) 
ни повышенное сопротивление дыханию способна преодолеть за- 
Груднения, которые возникают при выполнении дыхательных дви- 
«ксний.

Механизмы, вызывающие усиление центральной инспиратор
иой активности при повышенном сопротивлении дыханию, были 
рассмотрены выше при изложении вопроса об изменениях ды- 
х і і п и я, возникающих у здорового человека при дыхании через 
дополнительное сопротивление. Здесь отметим лишь, что компенса- 
іирное усиление возбуждения ДЦ  связано при этом не с откло- 
ч< ниями в газовом составе артериальной крови, а с импульса- 
и.ией, поступающей от механорецепторов дыхательной мускула-
• уры и легких. Если бы такое резкое усиление возбуждения Д Ц  
было обусловлено сигналами от хеморецепторов, то для этого 
потребовались бы столь большие отклонения Ряо> и Расо,, которые 
и действительности не наблюдаются у больных (за исключением 
некоторых критических состояний, которые рассмотрены ниже). 
Іаким образом, регуляция дыхания по возбуждению в большей 
мере, чем регуляция по отклонению обеспечивает компенсатор



ное усиление активности ДЦ при повышенном сопротивлении 
дыханию у больных с различными заболеваниями легких.

Поучительны в этом отношении данные, полученные при ис
следовании больных бронхиальной астмой. В начале приступа, 
когда резко возрастает неэластическое сопротивление дыханию, 
ДЦ  отвечает на это столь мощным увеличением активности, что 
удается уловить фазу гипервентиляции с характерным для нее 
снижением Расо>. Лишь в дальнейшем при усилении бронхоспазма 
она сменяется фазой гиповентиляции, которая приводит к гипер- 
капнии и гипоксемии.

Следует отметить, что у разных больных с повышенным со
противлением дыханию ДЦ  отвечает не только усилением воз
буждения, позволяющим обеспечить необходимую вентиляцию 
легких, но и такой перестройкой дыхательного ритма, которая 
приводит к оптимальным сочетаниям глубины и частоты дыха
ния. В качестве примера можно привести больных эмфиземой 
легких, у которых резко повышено только неэластическое (брон
хиальное) сопротивление дыханию. У этих больных, как правило, 
наблюдается глубокое и нечастое дыхание, что является опти
мальным в таких условиях. Напротив, у тех больных эмфиземой 
легких, у которых наряду с повышением неэластического сопро
тивления уменьшена растяжимость легких, дыхание частое и не
глубокое [Канаев Н. Н., 1980]. Это происходит, несмотря на зна
чительное повышение Расо, у таких больных, что у здоровых 
людей вызывает увеличение ДО. Таким образом, при повышен
ном эластическом сопротивлении ДО не увеличивается, а часто 
уменьшается, ЧД возрастает. Такая реакция оптимальна, по
скольку при этом требуется относительно меньшая работа ды
хания.

Энергетически оптимальным является также дыхание у боль
ных с рестриктивными заболеваниями легких. Так, при диффуз
ных фиброзах легких увеличение МОД происходит за счет более 
частого дыхания при небольшом ДО.

Для дыхания больных с различными заболеваниями легких 
характерны многочисленные изменения структуры дыхательного 
цикла (изменения продолжительности фаз вдоха и выдоха и их 
соотношения, связи между ДО и продолжительностью вдоха 
и др.). Анализу объемно-временных отношений в структуре ДЦ 
придается большое значение, так как они являются отражением 
особенностей ритмогенеза, происходящего в ДЦ. Подробнее эти 
вопросы, в том числе при заболеваниях легких, изложены в моно
графии И. С. Бреслава (1984).

Среди изменений структуры дыхательного цикла следует осо
бо отметить появление активного выдоха. Чаще всего это наблю
дается при увеличенном сопротивлении дыханию в фазе выдоха 
и имеет большое значение, так как обеспечивает достаточно 
эффективный выдох, несмотря на большое сопротивление. Од
нако при этом возрастает внутриплевральное давление, которое 
к концу выдоха может стать положительным и превысить дав-



It миг к дыхательных путях, что способно вызвать их закрытие. 
1г«’ описанные выше изменения регуляции дыхания при за- 
|р.1гиапиях легких являются реакцией Д Ц  на измененную в 
Виш нях патологии афферентную им пульсацию, которая посту- 
МИм к нему от хеморецепторов и механорецепторов легких и 
ЦЙ».і ильной мускулатуры. При этом состояние самого Д Ц  не на
минается.

Однако под влиянием возникающих при тяжелых стадиях 
ИРКотрых заболеваний легких изменений газового состава арте- 
І'н.і и,ной крови и сочетания их влияния с длительным усилением 
Вентральной инспираторной активности могут возникать нару
шения в самом ДЦ. Давно установлено, что у больных с хрони- 
мп кой гиперкапнией прирост МОД в ответ на вдыхание смеси 
иоілуха с углекислым газом значительно меньше, чем у здоровых 
лю м ен . Отсюда был сделан вывод, что способность ДЦ  реаги- 
|*оп.ц ь на усиление импульсации центральных хеморецепторов 
••.(рушена.

Ьыло высказано предположение, что у таких больных Д Ц  
■•'и спечивает эфферентную импульсацию к дыхательной муску- 
йшуре в основном за счет поступления к нему импульсации от 
периферических рецепторов, вызванной низким Р;,0а. Эта концеп
ции была подкреплена тем, что у больных тяжелыми формами 
имфнземы легких с гиперкапнией и гипоксемией дыхание кисло
тном, снимая импульсацию от периферических хеморецепторов, 
приводит к еще большему нарастанию Рас02 вплоть до возникнове
ния гиперкапнической комы.

При последующем анализе этих фактов выяснилось, что их 
ірнктовка не может быть столь однозначной. Меньший прирост 
МОД в ответ на повышение Ра(:о„ у таких больных может быть
фбьиснен не только уменьшением ответной реакции ДЦ, но и тем, 
‘мо увеличение центральной инспираторной активности вызывает 
Недостаточное увеличение МОД из-за повышенного сопротивле
ния дыханию. Исследования, посвященные решению этого важ 
ного вопроса, позволили прийти к выводу о том, что в уменьше
нии вентиляторного ответа на повышение Расо# у больных эмфи- 
и'мой легких участвуют оба фактора: понижение чувствитель
н о сти  Д Ц к импульсации, поступающей от центральных хемо
рецепторов, и затруднения, вызванные повышенным сопротивле
нием дыханию. В общем надо признать, что уменьшение значе
ния PaGOj в регуляции дыхания при некоторых заболеваниях 
к гких связано с изменениями состояния самого ДЦ.

Такие представления объясняют возникновение некоторых 
патологических типов дыхания при тяжелых стадиях дыхатель
ной недостаточности. Как известно, периодическое дыхание типа 
Чейна — Стокса возникает в тех случаях, когда наряду с гипоксе
мией уровень Pac0j оказывается ниже порога возбуждения цент
ральных хеморецепторов и ДЦ. Последнее может быть обуслов- 
н по либо гипокапнией, либо повышением упомянутого порога



возбуждения. В этой ситуации гипоксемический раздражитель 
вызывает несколько сильных вдохов, в результате которых РІЧ>( 
повышается и стимуляция ДЦ  недостатком кислорода прекраща* 
ется. Поскольку при этом Пас0г остается ниже порога, необходимо
го для возбуждения ДЦ, последний лишается всех видов воздейст
вия хеморецепторов. В  результате наступает период апноэ, ко
торый сменяется несколькими вдохами, вновь сопровождающи
мися периодом апноэ.

Патологические типы дыхания встречаются при тяжелых ста
диях дыхательной недостаточности, когда нормальное функцію- 
нирование мозга нарушается из-за гипоксемии, гиперкапнии, 
недостаточности кровообращения. Наступающие при этом изме
нения в самом ДЦ  приводят к дальнейшему нарушению дыха
ния. В результате может возникнуть порочный круг, который 
необходимо разорвать применением методов интенсивной тера
пии [Попова Л. М., 1980].

Иногда, чаще всего при состояниях, близких к агональным, 
наблюдается дыхание типа «вздохов». Одиночные, большие по 
объему вдохи возникают редко, чередуясь с периодами апноэ 
разной продолжительности. Такой тип дыхания, по данным мно
гочисленных экспериментальных работ и клинических наблюде
ний, связан с выпадением всех афферентных влияний на ДЦ  и 
обусловлен остаточной автоматической деятельностью его буль
барного отдела.

В целом все же следует признать, что изменения дыхания, 
вызванные нарушениями в состоянии самого ДЦ, встречаются, 
как правило, у больных с легочной патологией только при далеко 
зашедшей дыхательной недостаточности.

Большое теоретическое и практическое значение имеет вопрос 
об особенностях регуляции дыхания у лиц с заболеваниями лег
ких при мышечной работе. В то время как у здоровых людей 
максимальное потребление кислорода и мощность выполняемой 
работы лимитируются в основном резервными возможностями 
системы кровообращения, у больных с различными видами ле
гочной патологии они ограничиваются состоянием дыхательной 
системы. Несколько схематизируя, можно считать, что: 1) предел 
увеличения МОД при работе больных с заболеваниями легких 
резко снижен; 2) МОД у больных несколько повышен по сравне
нию с таковым у здоровых людей, выполняющих работу такой же 
мощности (из-за меньшей эффективности вентиляции легких); 
3) работа дыхания у больных увеличивается в большей мере, 
чем у здоровых людей; 4) нарушения газового состава артери
альной крови могут возникать при небольших нагрузках [Кана- 
ев Н. Н., 19801- Эти изменения газового состава крови могли бы 
стать очень большими при продолжении работы или увеличении 
ее мощности, но обычно больной с легочной патологией вынуж
ден прекратить работу из-за одышки, не дожидаясь этого. Одыш
ка (тягостное ощущение нехватки воздуха, затруднения дыха-



по «пикает при чрезмерной силе поступающей в Д Ц  аффе- 
иой импульсации и предельном возбуждении ДЦ. Такое 
ужллчше распространяется на высшие отделы ЦНС, что и 

Игт* и причиной неприятных ощущений. При мышечной ра- 
гикого больного, благодаря многократному увеличению 

Циип.ной инспираторной активности, реализуются понижен- 
фуикциональные резервы аппарата внешнего дыхания. Даже 

шинельно небольшой МОД при работе больного связан с пре
миям возбуждением ДЦ, что и приводит к одышке. Чем выше 
1«-ш. дыхательной недостаточности, тем при меньшей нагрузке 
ними*'! одышка. При самых тяжелых стадиях дыхательной 
іЖ'і«точности одышка возникает уже в покое. Это позволяет 
п н  к заключению, что не только нарушение исполнительного 
(нрпта внешнего дыхания, но и предельное напряжение меха- 
ймж регуляции дыхания может лимитировать границы жизне-. 

ні1 іі .и о сти  лиц с заболеваниями легких.
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Г л а в а  5
Д Ы Х А Т ЕЛ ЬН А Я  НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Общие сведения. Дыхательная недостаточность (ДН ) 
ИНлиется одной из важнейших проблем клинической медицины, 
п особенности пульмонологии, которая на протяжении десятиле- 
|им привлекает внимание специалистов. Этот синдром развива- 
гин не только как осложнение различных бронхолегочных 
Ціїболеваний, но и при других, разнообразных по происхождению



критических состояниях, представляя собой угрозу для жизни 
больного.

С биологических позиций дыхание — это совокупность про
цессов, обеспечивающих аэробное окисление в организме, в ре
зультате которого освобождается энергия, необходимая для 
жизни. В функционально единой системе дыхания различают 
следующие звенья: систему легочного (внешнего) дыхания, 
систему кровообращения, кровь, обеспечивающую транспорт га
зов к тканям, систему внутреннего (тканевого) дыхания и нейро- 
гуморальный аппарат регуляции процесса дыхания. Однако с 
практической точки зрения удобен общепринятый подход, когда 
под дыхательной системой и соответственно ДН понимают си
стему внешнего (легочного) дыхания и нарушения функции 
последней, тем более, что изменения в других звеньях дыхатель
ной цепи (система кровообращения, газотранспортная функция 
крови, процессы тканевого окисления в организме) чаще всего 
отражают вторичные по отношению к легочному газообмену 
изменения внутренней среды. Последние оцениваются специаль
ными диагностическими методами и требуют других способов 
терапевтического воздействия. Это отнюдь не умаляет значение 
системного подхода к дыханию, необходимого для широких фи
зиологических обобщений.

Термин «дыхательная недостаточность», как наиболее распро
страненный и имеющий конкретное патофизиологическое содер
жание, следует предпочесть идентичным по смыслу, но менее 
удачным терминам «недостаточность внешнего дыхания» и «ле
гочная недостаточность». Разумеется, представление о ДН как о 
нарушениях в первую очередь легочного газообмена должно 
учитывать также неизбежно сопутствующие им изменении дру
гих, недыхательных функций легких.

Легочный газообмен складывается, как известно, из распре
деления газа в легких, эффективности диффузии и состояния 
кровотока по легочным капиллярам. Каждому из этих процессов 
может быть дана количественная опенка с помощью существую
щих клинико-физиологических критериев, диагностическая значи
мость которых весьма различна.

Единого о п р е д е л е н и я  ДН, которое удовлетворяло бы 
клиницистов, патофизиологов и других специалистов, в настоя
щее время не существует. Поскольку ДИ по своей сущности 
понятие клинико-физиологическое и, как упоминалось выше, 
может оцениваться количественными физиологическими парамет
рами, ее наиболее точным определением является следующее: 
ДН представляет собой такое состояние, при котором Ра0а сни
жено по сравнению с должным (в отсутствие внутрисердечного 
шунтирования венозной крови) или Расо превышает 50 мм рт. ст. 
(исключая случаи респираторной компенсации метаболического 
алкалоза).

В литературе можно встретить и другие правильные, но 
более общие по характеру определения ДН, характеризующие



ftv мік «состояние, при котором не достигается нормальная окси- 
■нмция крови, протекающей через легкие, и не обеспечивается 
■ркнатное выведение из организма углекислоты», или как «не- 
■ииобность легких превратить притекающую к ним венозную 
и|н»|ц. в артериальную» [Зильбер А. П., 1984). Из приведенных 
им|>е делений ясно, что при синдроме ДН внимание привлекают в 
м ш ую  очередь показатели легочного газообмена, по которым 
рн/кпо судить о его эффективности.

Имеете с тем до последнего времени в отечественной лите- 
ИИ уре приводится определение, принятое еще в 1962 г. на 
XV съезде терапевтов, которое характеризует ДН как «состояние, 
"(•и котором либо не обеспечивается поддержание нормального 
fn юного состава артериальной крови, либо последнее достига
ет»! «а счет ненормальной работы аппарата внешнего дыхания, 
■Цинодящей к снижению функциональных возможностей орга
ни ім.і». Спорным в данном определении является вторая его 
|#« м., где утверждается, что возможна ДН, при которой в ре
ш и м те  усиления работы дыхательной мускулатуры поддержи- 
♦»(*«* 1ч‘я нормальный газовый состав артериальной крови. Однако, 
fcdit показано в главе 4, основным стимулом увеличения работы 
вычлиия являются изменения газового состава крови (снижение 

и иарастание Расо,) > без которых трудно представить себе 
уиг'їмчение работы дыхательных мышц. Кроме того, неточной 
Н(ч 1ставляется и та часть определения, где говорится о сниже- 
мим функциональных возможностей организма за счет усиления 
ряЛогы дыхания при нормальных газах крови, поскольку функ- 

ишшльные резервы страдают при любых степенях и формах ДН. 
Как упоминалось выше, важнейшей особенностью ДН являет - 

I 4-м артериальная гипоксемия, количественная оценка которой ба
зируется на отклонении РЙОа от физиологического уровня. Однако 
Цгобходимо учитывать, что имеется обратная линейная зависи- 

I и. между Ра0а и возрастом здоровых лиц, выражаемая урав- 
м. мнем регрессии: PaQt =  102,6 — 0,32 X  Возраст. Подобная 

МИі »ь в значительной степени обусловлена тем, что с возрастом 
уменьшается эластичность легочной ткани, а это ведет к новы
ми нию уровня экспираторного закрытия мелких дыхательных 

К у т е й  (ЭЗД П ) в структуре ОЕЛ. У лиц старше 40—45 лет этот 
у|німень находится в пределах ДО при спокойном режиме дыха- 
ммм (рис. 5.1). В результате в легких неизбежно появляются 
I нпонентилируемые участки, в которых сохраняется кровоток, 
и» .'ІЄМ.СТВИЄ чего шунтирование недостаточно оксигенированной 
И"«ни усиливается, а Р ао.2 снижается. При оценке выраженности 
III требуется сравнение уровня Рао„ с возрастной нормой, отра- 

йніющей физиологический уровень гиноксемии у лиц старших 
•имрастных групп.

Несмотря на общность изменений легочного газообмена при 
иірой и хронической формах ДН, они различаются по темпу 
(чииития функциональных нарушений и степени их компенсации. 
Мі. і о с т р о й  ДН (ОДН) понимают состояние, когда этот



РаОг мм рт-ст. Рис. 5.1. Зависимость изі 
менения РаОг (а), легоч
ных объемов и уровня экс* 
иираторного закрытия ды
хательных путей (ЭЗДП) 
(б) от возраста для здоро* 
вых лиц (в положении 
лежа).

Возраст, годы 
б

синдром развивается быстро, в течение нескольких дней, часов 
или даже минут и характеризуется тенденцией к прогрессирова
нию (иногда очень стремительному), что требует срочной диаг
ностики и неотложных лечебных мероприятий. В отсутствие 
своевременной помоши нарастают нарушения оксигенации крови 
в легких, появляется и усиливается гигіеркапния, изменяется 
КОС крови, присоединяются тяжелые расстройства кровообра
щения с последующими нарушениями функций ЦНС и разви
тием коматозного состояния. В пульмонологии синдром ОДН 
может развиваться при различных острых или обострении хро
нических неспецифических заболеваний легких (Х Н З Л ). Послед
нее нередко связано с прогрессированием инфекционного про
цесса в трахее и легких.

При х р о н и ч е с к о й  ДН расстройства легочного газообме
на (в первую очередь гипоксемия, которая нередко сочетается с 
гиперкапнией) существуют продолжительное время. Организм 
обычно адаптируется к этому состоянию за счет таких механиз
мов компенсации, как, например, увеличение содержания гемо
глобина в крови или развитие полицитемии. Дыхательный аци
доз, как правило, полностью или частично компенсируется в 
результате задержки почками избытка оснований. При этом pH 
плазмы крови находится в нормальных или близких к ним пре-



§х Данная форма ДН встречается при длительно протекаю- 
I  ХНЗЛ или сопутствует различным видам хронической 
*лм,1 п.ной патологии.
< рассматриваемыми формами ДН тесно связан вопрос о 

мн. исированности или декомпенсированности расстройств ле-
о газообмена. Как подчеркивалось, при синдроме ДН 

пишется Рао. и изменяется Расо,- Существуют два пути компен- 
мии у т и х  нарушений —  респираторный и метаболический, ре- 

Арйнме возможности которых ограничены. Поэтому у больных 
РДм'.нельными расстройствами соответственно оценивают два 
МЦщ.щих существенное значение признака — выраженность 
В п и т *  (или его разновидности одышки) и pH плазмы крови. 
Ямлн'ос диагностическое значение имеет также наблюдение за 
|В|им гемодинамическим критерием, как ЦВД, измеряемым в 

полых вен. Возрастание последнего либо косвенно отра- 
Ibi-r слабость сердечной мышцы, либо свидетельствует о гипер- 
Ндригации организма. В том и другом случае оно является 
Ввлягоприятным прогностическим признаком прогрессирова
нии . U I.

Определение ДН, принятое на XV съезде терапевтов, явилось 
Вшшинием для выделения компенсированной и декомпенсиро- 
и.нной стадий ДН в зависимости от нормального или измененно-
III і.нового состава артериальной крови. Такого подхода при- 
Д#||/книаются А. П. Зильбер (1984) и др. Однако поскольку, как 
(пиит отмечалось, газовый состав крови так или иначе изменен 
tyj»M ДН любой тяжести, правильнее выделять компенсированные 
фирмы этого синдрома, оценивая степень напряжения механиз- 
щи1 компенсации. В соответствии с этим к компенсированным 
ффмлм можно отнести начальные этапы развития ОДН и хрони- 
•«» * і ук> ДН, когда в отсутствие гиперкапнии и дыхательного 
|!t и лоз а или при полной метаболической компенсации послед- 
H#i" наблюдается умеренно выраженная непрогрессирующая ар- 
І*|ні!ільная гипоксемия. О сохранении компенсаторных возмож
ен m i у таких больных свидетельствуют клинические признаки: 
И состоянии покоя нет одышки, кожные покровы сухие, отсут- 
ниует тахи- или брадикардия, артериальное давление и Ц ВД  в 
ммрмс Более тяжелые формы следует относить к декомпенсиро- 
•мнной ДН.

Н литературе отсутствуют точные сведения о ч а с т о т е  
••«пития острой и хронической ДН при различных бронхолегоч- 
Iims заболеваниях. Косвенную информацию о ее распространен- 
N•••N1 и потребности в оказании специализированной помощи 
Сольным с ОДН могут дать сведения о числе госпитализируе
ма м отделения реанимации и интенсивной терапии, а также о 
^Нилльности при НЗЛ.

Во Франции на 4000— Ю ООО взрослого населения ежегодно 
і ж пн гализируется один больной с ОДН при хронических заболе- 
пмниях легких, в ЧССР — 6— 7 на I млн [ВОЗ, 1978].

Частота развития астматического статуса при бронхиальной



астме составляет от 5 до 12 %  [ГІутов Н. В., Щелкунов В. ( * 
I980J. Острая пневмония сопровождается ДН в 15—6 5 %  слу
чаев [Зильбер А. П., 1986]. После торакальных операций ОДП 
развивается в 3,2— 34.2 %  случаев. Однако имеется мнение, чю  
те или иные нарушения легочного газообмена, а следовательно, 
и ДН встречаются практически после всех внутригрудных вмг 
шательств. Это свидетельствует о важности ранней диагностики, 
своевременном лечении и профилактике у больных синдром 
ОДН.

Этиология и патогенез ДН. Синдром ДН по характеру может 
иметь п е р в и ч н о е  ( п у л ь м о н о г е н н о е )  и в т о р и ч 
н о е  ( н е п у л ь м о н о г е н н о е )  п р о и с х о ж д е н и е .  В пер 
вом случае ДН развивается при различных заболеваниях и 
повреждениях, непосредственно поражающих аппарат дыхания, 
в том числе легкие, воздухопроводящие пути, систему легочных 
сосудов, дыхательную мускулатуру и грудную клетку больной». 
При вторичной ДН патологические изменения первично возни 
кают и локализуются в органах и системах, не входящих в анато- 
мо-физиологический комплекс аппарата внешнего дыхания, кото
рый вовлекается в патологический процесс вторично.

Типичным примером вторичной ДН являются нарушения вен
тиляции легких при поражениях головного и спинного мозга. 
Тяжелые расстройства дыхания встречаются при почечной и пе
ченочной недостаточности, сепсисе, перитоните, интоксикациях и 
других заболеваниях и патологических состояниях. Функцио
нальные связи легких со многими органами и системами настоль
ко тесны, что ни один патологический процесс в организме не 
протекает без участия дыхательной системы.

Среди п р и ч и н ,  которые наиболее часто приводят к разви
тию ДН, можно выделить поражение бронхов и респираторных 
отделов легкого, поражение или деформацию грудной клетки, 
поражение дыхательной мускулатуры и нарушения кровообра
щения в сосудах малого круга.

П о р а ж е н и е  б р о н х о в  и р е с п и р а т о р н ы х  о т д е 
л о в  л е г к о г о  неизбежно сопутствует большинству острых 
и хронических заболеваний легких. Оно характеризуется воспа
лительным отеком, клеточной инфильтрацией стенок воздухо
проводящих путей, бронхоспазмом, гиперсекрецией слизи и 
задержкой в дыхательных путях патологического отделяемого. 
В результате утраты легкими эластических свойств и нарушения 
тонуса бронхиальной мускулатуры может развиться экспиратор
ный стеноз (дискинезия) дыхательных путей. Эти изменения 
неизбежно приводят к нарушению бронхиальной проходимости.

Поражение респираторных структур легкого обычно связано 
с инфильтративными, фиброзными, деструктивными и атрофи
ческими процессами, при которых уменьшается площадь функци
онирующего аэрогематичеекого барьера. Такие изменения могут 
быть обусловлены пневмонической инфильтрацией либо ателек 
тазами того или иного происхождения. В других случаях, в



i f  могти при эмфиземе, межальвеолярные перегородки подвер- 
и разрушению, объем альвеол увеличивается, суммарная 

п оверхность уменьшается, а иногда формируются крупные 
|Мы При этом менее пораженные и сохранившие эластиче- 

*и> • войства участки легкого сдавливаются и плохо вентили- 
Іп н о і.  Компрессионный коллапс легочной паренхимы с наруше- 

ее функции может отмечаться при накоплении плеврального 
|pr<'> 1.1 та, пневмотораксе, а также достаточно крупных патоло- 
Нчгі ких образованиях, исходящих из легкого или средостения. 
Ни пмраторные возможности ухудшаются и при оперативном 
Ші.ігііии части легкого.

Легочное кровотечение или аспирационный синдром иного 
■он* хождения, а также экзогенные воздействия раздражаю- 
Кць веществ, как правило, приводят к одновременному пора- 
Id iiiiti как воздухопроводящих путей, так и респираторных 
■дг.иов легкого. Инфекционные и метаболические осложнения, 
■иникающие при различных заболеваниях, часто могут сопро- 
Ьжл.тгься дыхательными расстройствами. Это происходит не 
fiHi.ko в результате нарушения дренажной способности аппарата 
Ямнниия, но и главным образом вследствие поражения нереспи- 
•цнфных функций легких, связанных с контролем биологически 
Кминпых веществ типа гистамина, серотонина, кинииов, участву
ющих в физиологических механизмах регуляции легочного 
до «ообмена.

П о р а ж е н и е  и д е ф о р м а ц и я  г р у д н о й  к л е т к и .
• і і фоне хронических обструктивных заболеваний легких, особен
на при эмфиземе, могут увеличиваться объем и изменяться 
конфигурация грудной клетки, которая приобретает бочкообраз
ном форму. В результате возможность глубокого вдоха резко 
ф(рнпичивается, что приводит к уменьшению резервного объема 
JlrtM\;i и нарушению вентиляции. Выраженные деформация 
гоулиой клетки и кифосколиоз создают препятствия для полис
іє иного расправления легких, которые постоянно находятся в 
(Опиленном состоянии, а это резко изменяет биомеханику дыха- 
|1' іьіюго цикла, нарушает функцию дыхательных мышц.

П о р а ж е н и е  д ы х а т е л ь н о й  м у с к у л а т у р ы  
■ожет быть обусловлено действием различных факторов. Вы 
раженные обструктивиые и рестриктивные изменения в легких 
Сопровождаются повьшіением нагрузки на дыхательные мышцы, 
плГюта которых в этих условиях значительно возрастает. 
I ели такая ситуация существует продолжительное время, то 
і» пшически проявляется усталость диафрагмы с резким сниже- 
мїм м ее функции. Этому способствует уплощение диафрагмы, 
и о б л юдающееся при эмфиземе легких и ведущее к значительному 
онруднению, а иногда извращению ее функции как основной 
мышцы, обеспечивающей вдох. Нарушению функции дыхатель
ных мышц и их утомлению способствуют не только упоминавшая- 
<11 ранее деформация грудной клетки, но и нарушения питания, 
особенно выраженные у больных эмфиземой, у которых значи



тельно уменьшается масса мышц, в том числе дыхательны» 
а их работоспособность снижается. Критическое снижение сокрД 
тительной способности диафрагмы может быть одной из причнД 
декомпенсации ДН у больных с заболеваниями легких.

Отдельную группу составляют неврологические больные я  
заболеваниями спинного мозга различной этиологии, с миастенн! 
ей и судорожными синдромами, у которых вторично нарушается 
функция дыхательной мускулатуры.

Н а р у ш е н и я  к р о в о о б р а щ е н и я  в с о с у д а м  
м а л о г о  к р у г а  часто встречаются при различных вариан
тах поражения респираторных отделов легкого или развиваются 
самостоятельно. В последнем случае они наблюдаются при 
синдроме васкулита, сопровождающем некоторые диссеминиро
ванные заболевания легких и поражения других органов, эмбо 1 
лиях легочной артерии различного генеза, артериальной легочной I 
гипертензии кардиогенного или иного происхождения. При мас*| 
сивных поражениях синдром ОДН сосудистого генеза может 
развиться катастрофически быстро. В других же случаях арте
риальная гипоксемия, связанная с нарушениями легочного] 
кровотока, имеет стойкий характер и прогрессирует медленно.

При бронхолегочной патологии, когда проходимость дыха
тельных путей уже нарушена и растяжимость легких уменьшена, 
изменения, обусловленные эффектом ЭЗД П , который рассматри
вался выше, выявляются значительно раньше, у более молодых 
больных и выражены сильнее. При нарушениях кровообращения I 
в малом круге (легочная артериальная гипертензия, интерсти
циальный отек), а также при некоторых видах нелегочной 
патологии уровень ЭЗД П  также может меняться, что неизбеж*! 
но приводит к расстройствам газообмена в легких.

Таким образом, физиологический феномен ЭЗД П  имеет 
универсальное значение в механизме развития артериальной 
гипоксемии. Это относится как к раннему этапу формирования 
синдрома ОДН, так и к более поздним его стадиям, когда 
распределение газа в легких уже резко нарушено. На схеме 5.1 
представлены факторы, имеющие наиболее важное значение в 
генезе гипоксемии при ОДН.

Классификация ДН. В литературе описано много вариантов 
классификации ДН. авторы которых исходят из разных принци
пов построения и различных критериев оценки этого состояния. | 
Стремление создать наиболее полную классификацию привело 
к чрезмерным усложнениям, в результате чего большинство 
предложений не нашло практического применения. Общими 
требованиями к классификации ДН являются клинико-физиоло
гический подход, достаточная простота, возможность практиче
ского использования в качестве ориентира при выборе и прове
дении лечения. Как показано выше, ДН может быть острой и 
хронической. Кроме того, различают компенсированную и де-1 
компенсированную стадии развития ДН.

По мнению многих клиницистов, с теоретической и практи-



С х е м а  5.1

■акторы, определяющие развитие гипоксемии при ОДН



ческой точки зрения целесообразно выделить две формы Д І І  
паренхиматозную (гииоксемическую) и вентиляционную (гипер 
капническую). Характеристика их представлена на схеме 5.2, где] 
Va — альвеолярная вентиляция в единицу времени; Qs — легоч
ный шунт венозной крови; N — норма. Возможен и смешанный 
вариант с различной выраженностью вентиляционного и паренхи 
матозного компонентов.

П а р е н х и м а т о з н а я  (гипоксемическая) форма ДН 
характеризуется артериальной гипоксемией в результате увели 
чения регионарных вентиляционно-перфузионных несоответствиі 
в легких* что приводит к усилению внучрилегочного шунтиую 
вания венозной крови. Понятно, что недостаточно насыщенная 
кислородом кровь, поступающая из легочных зон со сниженные 
отношением вентиляции к кровотоку, соответственно уменьшает 
и общее Рао1 крови, оттекающей от легких. К этим нарушениям! 
приводят два основных механизма — неравномерность внутрилс 
точного распределения газа и кровотока по легочным капиллярам 
Ограничению диффузии через альвеолярно-капиллярную мембра 
ну как фактору, вызывающему гииоксемию при ДН, в, последнее 
время придают меньшее значение. Элиминация СОа при парен 
химатозной ДН не нарушена, поскольку углекислота диффун 
дирует через альвеолярно-капиллярную мембрану примерно в 
20 раз быстрее, чем кислород. Напротив, у некоторых больных 
развивается гипервентиляционный синдром с избыточным выве
дением С 0 2 и дыхательным алкалозом, природа которого остает 
ся не вполне ясной.

С х е м а  5.2
Формы ДН и их характеристики



В е н т и л я ц и о н н а я  (гиперкапиическая) форма ДН раз- 
■ W i'K -я при первичном уменьшении эффективной легочной 
■Нти линии (альвеолярная гиповентиляция), что нарушает окси- 
■м 'ото крови и выведение СОг. При этом уровень гиперкапнии 
■шмнрционалеи степени уменьшения альвеолярной вентиляции. 
^Нмшизмы, приводящие к возникновению вентиляционной ДН, 
Н м ут быть связаны с действием одного из следующих факторов 
■|« их комбинаций: нарушения центральной или перифериче-
• tH'ii регуляции дыхания, слабость дыхательных мышц, деформа
ции " їй повреждения грудной клетки, тотального или субто- 
Ильиого нарушения проходимости дыхательных путей. В изоли- 
шнымном виде эта форма ДН наблюдается относительно редко 
Ш»|»н поражениях дыхательного центра, передних рогов спинного 
ріні.'і, миастении, некоторых видах отравлений).

< м е ш а н н а я  форма ДН (сочетание артериальной гипо- 
J|Vt мип с гиперкапнией) развивается при обострении ХН ЗЛ  с 

1 руктивным синдромом. Ее возникновение обусловлено резким 
ІІ<іер,ілизованньім нарушением бронхиальной проходимости, ко- 
Иі in" может сочетаться с прогрессирующей слабостью дыхатель- 
■ и  мышц (диафрагмы) из-за резкого возрастания работы 
Н|чииия. В этих случаях вентиляционные, нарушения, как пра- 
§ и м< наблюдаются на фоне выраженной гипоксемии, вызванной 
■тимишимися вследствие основного заболевания веитиляционно- 
Ьгі'фу шонными нарушениями в легких, т. е. паренхиматозной фор- 
Пи ДІЇ. Такое развитие синдрома точнее следует называть 
Ирг чипом паренхиматозной формы ДН в смешанную. Ярким 
Кім мером рассматриваемой формы расстройств легочного газо- 
Вмеїні является синдром ОДН при астматическом статусе 
Очі. . 5.2).

Исследование Рао2 и РаСо, позволяет определить не только 
■ірму, но и выраженность ОДН. Принято различать три степени 
■[.Міеети в развитии этого синдрома:
h  при паренхиматозной ДН по выраженности гипоксемии:

і гпнміь (умеренная) Р „Ог>70 мм рт. ст.

В )  гимнчіь (средняя) Р;Юі 70—50 мм рт. ст.
|fl ' іріісиь (тяжелая) Р.,О;<50 мм рт. ст.

Ї І  при вентиляционной ДН по выраженности гиперкапнии: 
І п ч ір н ь  (умеренная) Р осо<  50 мм рт. ст. 

ft < 11-ПОНЬ (средняя) Расо , 50—70 мм рт. ст.:
А) ««‘прогрессирующая гиперкапния, дыхательный ацидоз компенсирован; 
б» прогрессирующая гиперкапния, дыхательный ацидоз некомпенсирован 
1)1 мщонь (тяжелая) Р*ер2>  70 мм рт. ст., гиперкапническая кома

Разделение степеней тяжести ОДН имеет ориентировочное 
(М*ичение, поскольку общая оценка состояния больного требует
• «.поставлення уровня артериальной гипоксемии с возрастной 
їм і)і мой, оценки темпа нарастания изменений газов крови, степени



РаОг ммрт.ст Рис. 5.2. Изменения п 
зов крови в динами! 
синдрома ОДН о| 
астматическом статуї
I — II I  — стадии астматя 
ского статуса.

20l 40 1_
II III

компенсации наблюдаемых сдвигов, выявления ряда клинических 
критериев.

Патофизиологические аспекты ДН. Выяснение механизме»
нарушения дыхательной функции легких имеет большое значение 
для выбора оптимальных методов интенсивной терапии О Д Н І

В е н т и л я ц и о н н ы е  - н а р у ш е н и я .  Адекватность вен! 
тиляции легких обусловлена взаимодействием следующих фак! 
торов: центральной регуляции дыхания, функции дыхательной 
мускулатуры, проходимости дыхательных путей и растяжимости 
легочной ткани, которые обусловливают особенности внутрилс ] 
точного распределения газа. Поражение ЦНС в результате 
отека, дегидратации, нарушения кровообращения или интокси- 
кации приводит к изменению ритма и объема дыхания. Может] 
иметь значение также нарушение функции рецепторов растяже
ния, управляющих сменой вдоха и выдоха, терморецепторов, | 
ирритантных и других рецепторов легких и дыхательных путей, 
осуществляющих сложную регуляцию дыхательного цикла.! 
Поражение мышц и периферических нервов при некоторых 
заболеваниях нарушает полноценность дыхательного акта.

Почти ни один из физиологических механизмов ДН не обхо
дится без присоединения обструкции. Чаще всего наблюдаются 
нарушения естественной очистки дыхательных путей в резуль-1 
тате ухудшения мукоцилиарного клиренса, угнетения кашлевого 
механизма, избыточного образования мокроты и изменения ее] 
реологических свойств. К обструкции приводят отек и воспали
тельные изменения дыхательных путей, наиболее часто встречаю
щиеся в пульмонологической практике.

Изменения растяжимости легочной ткани характерны для 
различных острых и хронических патологических состояний, 
которые часто сопровождаются недостатком сурфактанта. 
Сочетание выраженных рестриктивных и обструктивных рас-1



M o n . Ill приводит к резкому увеличению работы дыхательных 
мыши, вследствие чего потребление ими кислорода значительно 

■Мр.-к’тает. В этих условиях так называемая кислородная цена 
Щінніїия может увеличиться в 5— 10 раз и более, в результате 
В*!* -1{)и общем высоком потреблении кислород к тканям посту- 
|б<'| и меньшем количестве. Перечисленные выше механизмы 
■и;|Лежно приводят к нарушению внутрилегочного распределе
нии іаза, когда вполне достаточная по объему вентиляция 
линнх может быть неадекватной потребностям организма.

И з м е н е н и я  о т н о ш е н и я  в е н т и л я ц и и  и кро- 
# < м  о  к а. Неравномерность легочных функций характерна не 
я и ц ,к о  для патологически измененных легких, но всегда выявля
ли я и у здорового человека. Газовый состав крови, оттекающей 
(«і легких, если последние рассматривать в виде многокомпо
нентен модели [Зильбер А. П., 1986], определяется сочетанием 
fn  кольких факторов: 1) эффективного альвеолярного объема, 
«леї, патио вентилируемого и перфузируемого (обеспечивает 
Minнмальный газообмен); 2) диффузионного компонента, зави- 
( мін его от нарушения проницаемости альвеолярно-капиллярной 

мораиы (по своему характеру близок к шунту); 3) альвеоляр- 
и• • і о МГІ, газ которого не обменивается с кровью (вентилируе
мый, но неперфузируемый объем); 4) альвеолярного шунта 
(нерфузируемый, но не вентилируемый объем); 5) анатоми
зм» кого МП.

Выделение названных компонентов допустимо только условно, 
|пк как фактически существуют частично вентилируемые и 
н-е лично перфузируемые альвеолы, поэтому невозможно четкое 
ро «граничение воздухопроводящих путей и альвеолярной части
и I КИХ.

В принципе возможны два основных механизма нарушения 
,ямочного газообмена — увеличение шунта венозной крови и 
увеличение дыхательного МП (рис. 5.3). Измерение этих вели
чии является надежным и объективным критерием общей оценки 
«интиляционно-перфузионной неравномерности легких. Методы 
I'.и чета описаны в специальной литературе [Зильбер А. П., 
1'»К4, и др.].

И а р у ш е н и я  д и ф ф у з и и  д ы х а т е л ь н ы х  г а з о в .
II.і объем диффундируемого газа влияют величина капиллярного 
кровотока и площадь диффузионной поверхности. Поскольку 
углекислота, как уже сказано, диффундирует в 20 раз быстрее 
кислорода, принимаются во внимание только нарушения диффу
зии последнего. Альвеолярно-капиллярная мембрана утолщается 
при отеке, воспалении, лимфостазе, фиброзе, что всегда приво
дні к нарушению процесса диффузии. При увеличении диффу- 
пюпного пути внутри альвеолы и капилляра этот процесс также 
шмедляется. Такие условия возникают при эмфиземе легких, 
увеличении кровенаполнения капилляров, что указывает на нару- 
піеііие в первую очередь вентиляции и кровотока, а ие процесса 
физической диффузии дыхательных газов.



Рис. 5.3. Основные м 
хаиизмы нарушения і 
зообмена в легких, 
а — дыхательное мертп 
пространство; б — шунт і 
нозной крови.

Клинические проявления ДН и принципы ее диагностики.
Одним из признаков артериальной гипоксемии, характерной для 
паренхиматозной формы ДН, является ц и а н о з  кожных по 
кровов и слизистых оболочек. Однако зависимость между сте
пенью гипоксемии и появлением цианоза непостоянна, а его 
восприятие врачом субъективно. При наличии анемии выявит 
цианоз часто невозможно. Уменьшение периферического крово
тока также затрудняет его оценку. Достаточно определенно 
наличие цианоза можно установить тогда, когда гипоксемии 
приближается к уровню, вызывающему повреждение тканей. 
На этом этапе появляются спутанность сознания и судороги, но 
клиническая ценность этих симптомов невелика, так как в дан
ном случае речь идет о признаках крайне тяжелой ДН и слишком 
поздней ее диагностике.

Выраженность тахипноэ, или одышки, часто не связана со 
степенью артериальной гипоксемии, поэтому имеет ограниченное 
диагностическое значение.

Клиническая диагностика вентиляционной ОДН трудна, и 
при умеренной выраженности гиперкапнии невозможна. Такие 
симптомы, как гиперемия кожных покровов, потливость, тахи
кардия, артериальная гипертензия, весьма непостоянны в связи 
с фазностью действия избытка углекислоты на организм. Другие 
признаки (головная боль, тремор, расстройства сна) наблюда
ются не всегда. Симптомы депрессии центральной нервной 
системы характерны для высоких, часто необратимых степеней 
гиперкапнии.

Поскольку достоверные клинические признаки ДН отсут* 
ствуют, а многие симптомы неспецифичны, при оценке характера 
и степени выраженности расстройств легочного газообмена 
следует ориентироваться в основном на данные лабораторных 
и функциональных исследований.

При появлении у больного симптомов, которые позволяют 
заподозрить наличие О Д Н ,  проводят следующие диагностические 
мероприятия: 1) рентгенологическое исследование органов груд
ной клетки; 2 ) исследование газов крови ( Р а0г. Р а Со,)> К О С  (pH, 
избыток оснований), гематокрита и НЬОг; 3) катетеризацию



■йтральной вены для динамического контроля Ц ВД  (а также 
Вопедения медикаментозной и инфузионной терапии); 4) мо- 
Нпорный контроль (электрокардиоскопия, пульсотахометрия, 
шмжепь артериального давления); 5) контроль темпа диуреза 
■Мютеризация мочевого пузыря).

Рентгенография легких как дифференциальио-диагностиче- 
■МНи метод используется при диффузных поражениях легких 
IjkiN идентификации легочного отека, респираторного дистресс- 
ічн/фома, острой эмболии легких и других состояний. Этот 
рсюл также является важнейшим средством динамическо- 
т\ контроля при лечении больных с различными фЪрмами
ОДП.

На основании данных о газах крови и КОС определяют форму 
|| степень тяжести синдрома ОДН. Нельзя ориентироваться 
И<| однократно полученный результат. Исследования надо про
йм іть  повторно с промежутками, зависящими от состояния 
Іольного (в наиболее тяжелых случаях через 30—60 мин и 
нпше). Для выяснения истинной ситуации первое, а по возмож
ен пі и повторные исследования газов крови и КОС осушествля- 
рн при дыхании атмосферным воздухом.

В случае выявления артериальной гипоксемии средней или 
тчжелой степени показаны повторные исследования на фоне 
шыхания газовой смеси с высоким содержанием кислорода. 
При наличии шунта, обусловленного отеком легкого или ателек- 
Іліом, особенно при распространенном характере процесса, 
уисличение фракции кислорода во вдыхаемой газовой смеси 
И*’ шачительно уменьшает гипоксемию. Если же изменения 
Обусловлены преимущественно нарушениями соотношений вен- 
ниіяиии и кровотока, в частности, при гипоксемии, которая 
Инблюдается при обострении ХН ЗЛ , то они обычно легко устра
няются при ингаляции сравнительно небольших концентра
ций кислорода. Это имеет важное лечебно-диагностическое зна
чение.

При вентиляционной ОДН оценивают степень компенсации 
і и нательного ацидоза и темп прогрессирования гиперкапнии. 
При pH плазмы крови выше 7,3 клиническая ситуация обычно 
иг требует выполнения неотложных мероприятий. Если ацидоз 
м счет метаболического компонента КОС не компенсирован 
и pH ниже 7,3, a Par;0t увеличивается на 5 мм рт. ст. в час или 
Полое, то состояние больного следует оценивать как угрожаю
щее. Такой больной должен находиться под тщательным наблю
дением. Необходимы неотложные лечебные меры.

Динамический контроль Ц ВД  является важным диагности
ческим критерием при лечении больных с синдромом ОДН. 
И норме Ц ВД  составляет от 5 до 12 см вод. ст. Его увеличение 
может быть признаком гиперволемии, низкого сердечного вы- 
Ароса при недостаточности кровообращения и повышения ле-
I очного артериального давления. Особенно важен контроль 
И ВД  при угрожающем отеке легких.



Среди методов функциональной оценки аппарата дыхат 
для диагностики ОДН в клинике могут быть искользовам 
простейшие спирографические и волюметрические методы, 
определение усилия вдоха и выдоха и др., которые позволяюі 
получить представление о нарушении регуляции дыхания и ме
ханического аппарата вентиляции.

Большую информативную ценность для оценки состоянии 
легочного газообмена в неотложных ситуациях имеет определе* 
ниє альвеолярно-артериальной разницы P0j, которая косвенно 
отражает величину венозного шунта, и дыхательного М П ,  
свидетельствующего об эффективности вентиляции. В табл. 5-if 
приведены критерии функциональной оценки состояния больных 
с синдромом ОДН. При угрожающем состоянии больные гюд< 
лежат интенсивному наблюдению и повторному контролю пока 
зателей функции дыхания. При критическом состоянии больного 
проводят искусственную вентиляцию легких (И В Л ).

Т а б л и ц а  5.1

Функциональные критерии для оценки состояния больных 
с синдромом ОДН

Характеристика состояния

Респираторный показатель норма угрожающее критическое. I

Внешнее дыхание:
ЧД в минуту 12—25 25-35 35
Ж ЕЛ , мл/кг 30—70 15-30 15
Усилие вдоха, см вод. ст. 50— 100 25—50 25

Оксигенация:
Р(А «(О,- мм Рт- ст 50—200 200—350 350
Pa0f, мм рт. ст. 75— 100 70—200 70

(воздух) (кислородная
маска)

(кислородная | 
маска)

Вентиляция:
МГ1/ДО 0,2—0,4 0,4—0,6 0.6
Расо>, ММ рт. СТ. 35—45 45-60 Ш
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Г л а в а  6
РО Л Ь В ЕРХ Н И Х  Д Ы Х А Т ЕЛ Ь Н Ы Х  ПУТЕЙ 
В Ф И ЗИ О Л О ГИ И  И ПАТОЛОГИИ 
БРО Н ХО Л ЕГО ЧН О Й  СИ СТЕМ Ы

Верхние дыхательные пути и бронхолегочный аппарат 
цдиюгся частями единой в функциональном и анатомическом 
ношении дыхательной системы. Подразделение, а иногда и про- 

ініииіоставление этих отделов в значительной степени условно, 
їй мггорых случаях (в частности, при муковисцидозе, синдроме 

ept.iiенера, синдроме неподвижности ресничек) правильнее 
Корить не о взаимосвязи заболеваний верхних и нижних 

^■ітельньїх путей, а о различных проявлениях заболевания 
К і м и'льного тракта в целом.

ш\\ то же время состояние верхних дыхательных путей во 
и». ,М)М определяет физиологические и патофизиологические 

Кяипизмы функционирования нижележащих отделов. Эти взаи- 
"«имения далеко не однозначны и складываются из многих 

^■Нюнентов, к которым прежде всего следует отнести кондицио- 
■Иьмщую и защитную функции полости носа.

Іюльшое значение в регуляции бронхолегочного сопротивле
нии имеют нервно-рефлекторные влияния, исходящие из области 
й» |' •.них дыхательных путей: постоянная тоническая импульса
м и , возникающая при прохождении вдыхаемого воздуха, и пато- 
Кническая рефлекторная импульсация при раздражении реф- 
Кнсогенных зон полости носа, которая может вызвать бронхо- 
іи готические явления.

Очаги воспаления в верхних дыхательных путях также могут 
■ уж ить причиной патологической рефлекторной импульсации. 
Н ю  можно каналикулярное инфицирование бронхолегочного ап- 
,І||>.ііа при острых и хронических гнойных заболеваниях около- 
ШК'иных пазух, хронических тонзиллитах. Не исключено и лимфо- 
|§ннос распространение инфекции на легкие из верхних дыха- 
рцлиных путей. Известно, что верхние дыхательные пути, кото- 
litue нкляются первым барьером на пути болезнетворных факто- 
р н  содержащихся во вдыхаемом воздухе, нередко представляют 
#оЛой ворота, через которые поступают в организм пылевые, 
кшшермальные, пыльцевые или лекарственные аллергены. При- 
чиц.1 ряда аллергических заболеваний дыхательного тракта за- 
♦мк(чается в первичном поражении верхних дыхательных путей.
II і каждом из перечисленных механизмов следует остановиться 
ЦП колько подробнее.

Участие верхних дыхательных путей в формировании общего 
дынагельного сопротивления. Нормальным для человека являет- 
#И дыхание через нос. Путь воздушного потока определяется 
Конфигурацией носовых ходов. Поскольку наружные отверстия 
Косовых ходов расположены в горизонтальной плоскости, воз
душная струя при вдохе направляется вверх, выше и медиальнее



передних концов носовых раковин. В связи с продолжающе^^И 
тягой в сторону хоан основная масса воздуха дугообразнИ 
поворачивает кзади и идет на уровне среднего носового х о яД  
хотя часть воздушной струи достигает свода носа и з а т е Я  
поворачивает к хоанам. При выдохе струя воздуха движем»i 
от носоглотки через хоаны, расположенные вертикально по 
отношению к ноздрям, поэтому основная масса воздуха при 
выдохе идет на уровне нижнего носового хода. Из-за сложной 
конфигурации носовых ходов, наряду с ламинарным течением 
воздушной струи, постоянно возникают турбулентные потоки! 
Воздушные потоки из правого и левого НОСОВЫХ ХОДОВ ПОЛЛ 
иостыо смешиваются еше на уровне гортани и трахеи. При 
нормальном носовом дыхании на сопротивление полости носа во 
время вдоха приходится 53,7% общего дыхательного сопротии 
ления, на область гортани — 13,02%, а на нижележащие дыха !  
тельные пути — 28,77 % . Во время выдоха сопротивление поло I  
сти носа составляет 38,34 % , гортани — 13,02 % , а нижніх I  
дыхательных путей — 48,65 %  общего дыхательного сопряИ 
тивления.

Основную роль в сопротивлении верхних дыхательных путей 
играет полость носа. В современной ринологии сопротивление 1 
ее при спокойном дыхании принято считать в среднем равным I 
5 0 %  общего дыхательного сопротивления (Haight J . J . ,  Co l  
le P., 1984].

Прослеживается четкая закономерность между носовым и | 
бронхиальным сопротивлением у больных с хронической броп I 
хиальной обструкцией, у которых, по данным D. F. Proctor и I
I. В. Andersen (1982), средняя величина носового сопротивлении I  
на 1,5 см вод. ст./ (л. с) выше, чем у здоровых лиц. Эти ж еЯ  
авторы показали, что при повышении носового сопротивлении I 
увеличивается ФОБ.

Физиологическое преимущество носового дыхания заключа й 
ется в замедлении и углублении дыхания, достигаемом за счеі j 
повышения сопротивления всего дыхательного тракта. Замедлен-1 
ное и углубленное дыхание создает необходимые условия дли 
достаточного газообмена в альвеолах. Углубленное дыхание I 
способствует наилучшему распределению сурфактанта. В то ж&1 
время поверхностное ротовое дыхание понижает вмутриальвео»! 
лярное давление, что может привести к ателектазам легких,! 
вызывает диспноэ и быструю усталость. При дыхании через рої 
сокращающие мышцы глотки, неба и язык компенсируют носо-1 
вое сопротивление, поддерживая общее сопротивление верхни.ч I 
дыхательных путей. Сопротивление голосовой щели, которое! 
при нормальном носовом дыхании, как полагают, составляет Я  
только 7 %  сопротивления верхних дыхательных путей, при рото-Я 
вом дыхании может увеличиваться в 4—5 раз.

Сопротивление воздушному потоку в верхних дыхательных I 
путях может испытывать заметные физиологические колебания! 
не только у разных лиц, но и у одного и того же обследуемого*



м конторных определениях. Дело в том, что существуют перио- 
9ІСКИЄ попеременные колебания просвета носовых ходов, 
Аииипые изменением кровенаполнения носовых раковин. Эти 

Ниш (логические изменения носового сопротивления в правом и 
ром носовых ходах при постоянном общеносовом сопротивле- 

ЦН были названы носовым циклом. Время цикла может варьиро- 
от 30 мин до б ч, но обычно составляет 3— 4 ч. Он может 

Ьгн> недостаточно выраженным или же отсутствовать у 28 %  
м  МНически здоровых людей. Активность цикла максимальна в 
M r  юм возрасте и уменьшается в старости. В случае вазомотор
ным рниопатий, когда происходит нарушение взаимосвязи но- 
рн«ил ходов, цикл повышение— понижение сопротивления про- 
■нижч в обоих носовых ходах независимо, что может привести 
jjl периодам билатеральной обструкции.

||п величину носового сопротивления влияют также физи- 
ШСНнн нагрузка и эмоциональные факторы. Норэпинефрин, 
Ьиобождающийся из симпатических нервных окончаний, стиму- 
I • 11 ■. < ■ і а-рецепторы, действие которых уменьшает носовое 

Іоііротивление. Сила гравитации также оказывает действие на 
■♦и оное сопротивление, увеличивая венозный застой при горизон
тальном положении тела, причем носовое сопротивление возрас- 
ІМ'-і на 15 %  [Накатис Я. А. и др., 1984]. Больные с односторон
ні її носовой обструкцией обычно избегают спать на пораженной
■ троне.

Далее общее дыхательное сопротивление регулируется гор- 
Vn iim o . Акт дыхания обеспечивается в гортани сокращением 
іп< ширяющих голосовую щель задних перстнечерпаловидных 
рышц Голосовая щель при дыхании всегда раскрыта, величина 
и форма отверстия зависят от глубины вдоха. Так, при спокойном 
Аычлпии голосовая щель принимает форму треугольника, при 
Глубоком вдохе становится похожей на ромб.

Открывание голосовой щели происходит рефлекторно. Вды- 
Шйемый воздух раздражает многочисленные нервные окончания 
В  слизистой оболочке, которые по афферентным волокнам, 
Преимущественно верхнегортанного нерва, через блуждающий 
м*фн передаются в ДЦ. Оттуда по эфферентным волокнам 
н*н гупают двигательные импульсы к мышцам гортани, которые 
й обеспечивают нужное состояние голосовой щели. Большое 
нмчение имеет также непосредственное воздействие на ДЦ  

творенного в крови кислорода или углекислого газа.
Хорошо известно физиологическое сужение гортани на 

выдохе в норме. Это сужение дает тормозящий эффект, который 
удлиняет выдох, улучшает внутрилегочное смешение газов и 
альвеолярный газовый обмен. Чем выше давление на выдохе в 
|<идухоносных путях, расположенных ниже гортани, тем больше 
опарывается просвет гортани. Этот механизм обеспечивается 
ііи пираторным, так называемым крикотиреоидным рефлексом; 
мри сокращении перстнещитовидной мышцы увеличивается са
нтальный размер гортани, а задней перстнечерпаловидной



мышцы — ее горизонтальный размер. Порог этого рефлекс 
снижается при гиперкапнии и увеличивается при гипокапни 
Чем больше просвет гортани, тем короче выдох. Механизмь 
повышающие сопротивление воздушному потоку в верхн 
дыхательных путях, смещают точку равного давления прокси 
мально, что в свою очередь предотвращает экспираторньп'! 
коллапс бронхиол.

Защитная функция полости носа. Большое значение для нор 
мального функционирования бронхолегочной системы имеет за* 
щитная функция носа, состоящая в нейтрализации вредных 
свойств вдыхаемого воздуха, а именно в его согревании, увлажне* 
нии, обеспыливании, обеззараживании, а также в устранении ир- 
ритантов путем рефлекторных актов (чиханье, слезотечение) и 
отчасти в нейтрализации вредных газообразных веществ.

Одним из важнейших физиологических механизмов, служа
щих для предотвращения попадания пылевых частиц и микро
организмов в бронхи, ..является система мукоцилиарного клире
нса верхних дыхательных путей. Она состоит из клеток мерцатель
ного эпителия и покрывающего их слоя слизи. В общем строение 
реснитчатых клеток, ресничек и механизм мукоцилиарного 
клиреиса в верхних дыхательных путях аналогичны таковым н 
трахее и бронхах (см. главу 1).

Очищение вдыхаемого воздуха обеспечивается несколькими 
механизмами. Наиболее крупные пылевые частицы удаляются пу
тем фильтрационного действия волос в преддверии носа. Боль
шую роль в задержке взвешенных в воздухе пылевых частиц играет 
и сам характер движения воздуха в полости носа. Из-за 
турбулентного тока воздушной струи на слизистой оболочке но
совых ходов оседают взвешенные частицы, дальнейшая судьба 
которых может быть различной в зависимости от их физических, 
химических и механических свойств.

Попавшие в слой слизи частицы, благодаря деятельности 
ресничек мерцательного эпителия, с током слизи могут переме
щаться к глотке, проглатываться вместе со слюной и удаляться 
таким путем из дыхательных путей. Частицы диаметром свыше 
4,5 мкм задерживаются и удаляются из респираторного тракта 
на уровне полости носа почти в 85 %  случаев, тогда как частицы 
диаметром менее 1 мкм— лишь в 5 %  случаев [Kaya S. et а 1., 1984].

По мнению большинства авторов, отсутствие динеиновых 
структур делает реснички неподвижными, так как для скольже
ния микротрубочек ресничек необходима АТФ-аза динеиновых 
каркасов [Takasaka Т. et al., 1980]. Принято считать, что это 
системное поражение, при котором транспортная функция нару
шается одновременно в верхних дыхательных путях и бронхах. 
Это состояние было названо синдромом неподвижности ресничек 
[Veerman A. J. et al., 1980]. Однако при изучении ультраструкту
ры мерцательного эпителия верхних и нижних дыхательных путей 
у лиц с синдромом Картагенера не обнаружено никаких отклоне
ний от нормального строения ресничек. Высказано предположение,



и к ірушение мукоцилиарного транспорта в данном случае свя- 
н«» с нарушением (дискоординацией) движения ресничек. Види- 
у отсутствие динеина в каркасе ресничек не делает их неподвиж- 

ыми. а лишь изменяет согласованность колебаний. У больных 
І  Нп.'шиозными процессами в полости носа в сыворотке крови 
і^іі іпружен специальный фактор, подавляющий движение ресни- 
Ц4'к мерцательного эпителия слизистой оболочки полости носа 
I'tltjlbova D. et al., 1982].

Говоря о транспортной функции мерцательного эпителия, 
и. ими упускать из виду значение покрывающей этот эпителий 

ЧІЛРнки слизи. Слизь движется по направлению к хоанам, бла- 
Иоіпря колебательным движениям ресничек и с разной скоростью
* р.пличных областях носа. Скорость движения зависит также 
Ні количества слйзи, продуцируемой в различных областях сли-

Йіігтой оболочки носа. В передних отделах носа слизь продуци- 
Иусня в небольших количествах и движется со скоростью 1 —
V мм/ч, а ближе к хоанам, где она продуцируется активнее, ско
ро* и, ее движения возрастает до 10 мм/мин. •*

Па мукоцилиарный транспорт носа также оказывает влияние 
■Осовой цикл, в зависимости от фазы которого скорость тран-
* портной функции мерцательного эпителия правой и левой полови-

I рм носа различается п о чт  в 2 раза.
Важной функцией полости носа является кондиционирование 

температуры и влажности поступающего в бронхи воздуха. При 
1(01 оном дыхании температура воздуха в глотке лишь на 1— 2 °С  
Ниже температуры тела, независимо от температуры атмосферного 
тидуха. Кроме того, полость носа обладает способностью охлаж- 
ди 11, поступающий горячий воздух. Так, при повышении темпера- 
1 \ |Ш вдыхаемого воздуха до 45— 50 °С  температура выдыхаемого 
М'идуха не превышает 37— 38 °С.

Процесс согревания воздуха осуществляется рефлекторным 
иу 1ч*м через чувствительные окончания тройничного нерва, раздра-
* .і» мые холодной струей воздуха, с передачей этого раздражения 

и центрам в продолговатом мозгу, где происходит переключение 
импульса на парасимпатические центры, в результате чего насту- 
<| і«»т расширение и заполнение кровью кавернозной ткани носовых 
раковин. Благодаря этому объем и поверхность их значительно 
чиеличиваются и соответственно сужается просвет носовых ходов. 
В этих условиях воздух полости носа проходит более тонкой
■ фуей и обтекает большую поверхность слизистой оболочки, от
чего согревание Идет интенсивнее.

Кондиционирующую функцию в определенной мере выполняет 
и ротовая полость. Она может принимать участие в нагревании 
Иоздуха прежде всего за счет положения небной занавески и 
надгортанника. Однако в отсутствие носового дыхания ротовая 
малость не может полностью осуществить кондиционирующую 
функцию.

Для процессов кондиционирования воздуха важно также то, 
•іго с согретым воздухом МП в верхних дыхательных путях сме



шивается поступающий из окружающей среды воздух до того, 
как проникнуть непосредственно в бронхи. В этом отношении 
существенную роль играет также воздухообмен в околоносовых 
пазухах.

Кондиционирующая функция верхних дыхательных путей за
ключается и в увлажнении поступающего воздуха. Адекватная 
относительная влажность воздуха необходима для нормального 
функционирования мерцательного эпителия бронхов. Дегидрата
ция слизистого слоя, покрывающего и защищающего реснички, 
увеличивает вязкость секрета, что ведет к уменьшению актив
ности мерцательного эпителия [Passali D. et а!., 1984].

Увлажнение воздуха в полости носа происходит за счет насы
щения его влагой, покрывающей слизистую оболочку. Носовая 
слизь образуется путем проникновения жидкости из кровеносных 
сосудов, желез слизистой оболочки, слезных желез и лимфы из 
межтканевых щелей. Относительная влажность воздуха прямо 
связана с его температурой, повышение которой от 20 до 37 °С  
вдвое повышает его способность переносить воду. Воздух, дости
гающий трахеи, имеет относительную влажность от 35 до. 95 %  в 
зависимости от внешних условий. У здорового человека для ув
лажнения вдыхаемого воздуха со слизистой оболочки носа испа
ряется за сутки более 500 мл воды [Пальчун В. Т., Преображен
ский Н. А., 1980]. Однако этот объем зависит от влажности и 
температуры наружного воздуха, состояния носа и других факто
ров. I

Влияние кондиционирующей функции носа на бронхиальное 
сопротивление было показано в пробах с произвольной гипер- 
вентиляцией и физической нагрузкой. Оказалось, что при рото
вом дыхании и та, и другая вызывали бронхоспазм у детей, боль
ных бронхиальной астмой, тогда как при спокойном дыхании че
рез нос реакция бронхов у них была незначительной и являлась 
более выраженной при физической нагрузке. Сделан вывод, что 
при дыхании через рот неувлажнениый и несогретый воздух воз
действует на пусковые механизмы бронхоспазма, а кондициони
рующая функция носа при носовом дыхании предохраняет от 
развития бронхоспазма.

Защитная функция верхних дыхательных путей осуществляет
ся также с помощью защитных рефлексов — слезотечения, каш
ля, чиханья. Слезотечение возникает при вдыхании химически 
раздражающих примесей к воздуху, причем слезная жидкость 
стекает не только из конъюнктивального мешка наружу, но и че
рез слезоносовой канал в полость носа.

В осуществлении кашлевого рефлекса участвуют мышцы гор
тани и бронхов. Наибольшей чувствительностью обладают ме
ханорецепторы гортани, несколько меньшей — механорецепторы 
бифуркации трахеи и еще меньшей — бронхов. Кашлевой реф
лекс возникает с трахеобронхиальных рецепторов, находящихся 
под эпителием и составляющих примерно четвертую часть ре
цепторов гортани, трахеи и бронхов.



Афферентный путь кашлевого рефлекса с гортани обеспечи- 
Р#егі‘м верхними гортанными нервами, с верхней части глотки — 
і рмипичным, а с нижней ее части — языкоглоточными нервами. 
М т т  звене также принимает участие вегетативная иннервация, 
и частности, чувствительные волокна блуждающего нерва.

Эфферентное звено кашлевого рефлекса начинается в ДЦ, про
должается по вентролатеральиому ретикулоспинальному трак- 
tv к двигательным нейронам спинного мозга и, наконец, к ды- 
%.|іг.1Ы1Ым мышцам [Буков В. А., Фельбербаум Р. А., 1980].

Чихательный рефлекс отличается от кашлевого тем, что реф
лексогенной зоной его является слизистая оболочка носа, особен- 
II»• нижней и средней носовых раковин и носовой перегородки. 
Оі.іичие его также в том, что при чиханье форсированный выдох 
Цім vie открытия голосовой щел и происходит не через рот, как при 
Миме, а через нос.

Рефлекторная дуга чихательного рефлекса начинается с ме- 
И і і і і о  и хеморецепторов слизистой оболочки носа, импульсация 
і которых распространяется по решетчатым нервам в узел трой
ничного нерва, продолговатый мозг и ДЦ, а оттуда по передним 
h‘решкам спинного мозга идет эфферентная иннервация, направ- 
ммщаяся к дыхательным мышцам. Этот рефлекс, как и кашлевой, 
|ниисит от силы и частоты раздражения и от функционального 
«••стояния ЦНС. При угнетенном ее состоянии рефлекс ослабля
л и .  При хроническом раздражении шейного симпатического 
угла чихательный рефлекс значительно усиливается. Так же как 
к килевой, он подвержен тормозному и возбуждающему корко- 
мому влиянию.

Осуществление чихательного рефлекса обеспечивается со
кращением бронхиальной мускулатуры, вызывающим повышение 
ічіутригрудного давления. Рефлекторное сокращение бронхиаль- 
нин мускулатуры, обусловленное раздражением рецепторов верх
них дыхательных путей, имеет большое значение для сужения 
просвета бронхов и возникновения связанного с ним повышения 
ниутрилегочного сопротивления, значительно усиливающегося 
при рефлекторном закрытии голосовой щели. Все эти факторы 
пи.ияются обязательными для осуществления кашлевого и чиха- 
и линого рефлексов. В сочетании с высоким давлением, создаю
щимся в плевральной полости, они ведут к развитию такого же 
нысокого давления в нижних дыхательных путях и в легких к 
н.ічалу выдоха, которое обеспечивает высокую линейную ско
рость воздушной струи в заключительной фазе кашля или чиханья, 
осуществляющую очистительный эффект рефлекса.

К защитным дыхательным рефлексам относятся и защитные 
рефлексы гортани, такие, как рефлекторное закрытие надгор
иш ника и ларингоспазм.

Нервно-рефлекторная взаимосвязь верхних и нижних дыха- 
іельньїх путей. Еще в 1870 г. F. Kratschmer установил, что введе
ние в нос животным раздражающих веществ (хлороформ, та- 
бачный дым и др.), а также механическое раздражение его сли



зистой оболочки вызывает замедление и остановку дыхания ни 
выдохе. Эти изменения не возникали после предварительной не 
ререзки тройничных нервов или при анестезии слизистой оболоч 
ки носа.

В настоящее время при обследовании здоровых людей выяв
лено, что раздражение слизистой оболочки носа сухим ватным 
тампоном вызывает углубление и учащение дыхания, которому, 
однако, нередко предшествует кратковременная задержка дыха 
ния на выдохе. Такая же задержка с последующим учащением 
или замедлением дыхания наблюдается при использовании в ка
честве раздражителя некоторых химических агентов [Буков В. А., 
Фельбербаум Р. А., 1980].

Как установлено в последние годы, многие патологические 
состояния верхних дыхательных путей сопровождаются измене
ниями проходимости бронхов. Гиперреактивность бронхов от* 
мечена у 75 %  больных вазомоторным ринитом без сопутству
ющих заболеваний нижних дыхательных путей. По данным 
Г. Б. Федосеева и соавт. (1986), методом общей плетизмографии 
тела обнаружено увеличение бронхиального сопротивления после 
механической ирритации слизистой оболочки полости носа у 
21,7% больных вазомоторным ринитом без сопутствующих забо
леваний легких.

Разные авторы относят скрытую гиперреактивность у боль
ных вазомоторным ринитом к крупным бронхам или преимущест
венно к периферическим участкам бронхиального дерева, или 
к обоим этим отделам.

Хорошо изучено тонизирующее действие рефлексов со сто
роны верхних дыхательных путей на функцию дыхания в норме. 
При нормальном функционировании нервной системы рецепторы 
верхних дыхательных путей во время акта дыхания раздражают
ся ритмическими движениями воздуха и в большей степени пе
репадами давления, возникающими вследствие его повышения 
при вдохе и понижения при выдохе. Рефлексы с верхних дыха
тельных путей принимают участие в механизме дыхания, воздей
ствуя на ДЦ. Появляющиеся при дыхании импульсы можно раз
делить на две большие группы с разнообразным действием: им
пульсы системы блуждающего нерва, поступающие из гортани, 
нижних дыхательных путей и легких, преимущественно уменьша
ют глубину и учащают дыхание, а идущие по тройничному и 
обонятельному нервам чаще всего углубляют и замедляют дыха
ние. При акте дыхания эти импульсы действуют одновременно, а 
характер их влияния зависит от их интенсивности, которая регули
руется просветом дыхательного тракта в области голосовой ще
ли и носовых ходов. Импульсы, возникающие при дыхании в ре
цепторах гортани и трахеи, возбуждают центры блуждающих нер
вов и вследствие этого тормозят функцию ДЦ [Буков В. А., Фель
бербаум Р. А., 1980]. Раздражение рецепторов носовых полостей 
и околоносовых пазух возбуждает преимущественно высшие струк
туры головного мозга, особенно дыхательный и сосудодвигатель-



В ій  центры. При спокойном дыхании, осуществляемом через нос, 
■її И.НС одновременно влияют обе группы импульсов, активируя 

Дрдновременно несколько затормаживая функцию ДЦ, что прояв- 
|ш<гг< н углублением и замедлением дыхания. При выключении 
1|Г|>ч|цх дыхательных путей, когда рефлекторные влияния прекра
щаются, дыхание становится менее глубоким, более частым и рав- 
№) мерным.

\\ начале века был описан рефлекторный спазм бронхов после 
Цгч.шической и электрической стимуляции слизистой оболочки 
МО* и у животных. Рефлекс снимался после пересечения блужда
вш ею  нерва. Было сделано заключение, что закрытие гортани, 
Прекращение и замедление дыхания, замедление сердцебиения и 
•й с ш прение периферических артериальных сосудов являются ме
рим и, предотвращающими попадание в легкие ирритантов и раз
оружающих паров.

II экспериментах на животных показано, что рефлекс возни-
і в рецепторных областях полости носа и носоглотки, пере

дается с помощью афферентных сенсорных компонентов тройнич- 
ІІИІ'О и языкоглоточного нервов и далее по эфферентным брон- 
иокоистрикторным волокнам блуждающего нерва.

)ффект изменения бронхиального сопротивления вследствие 
Ьиздражения слизистой оболочки носа различными ирритантами 
Гім.і назван ринобронхиальным рефлексом. Его дуга формируется 
гледующим образом. Известно, что слизистая оболочка носа име- 
гг мощную рефлексогенную зону, связывающую ее с различными 
органами и системами организма. Рецепторы слизистой оболочки 
носа обладают гораздо большей чувствительностью, чем кожные 
рецепторы, по некоторым данным сравнимой с чувствительностью 
рецепторов языка. Наиболее чувствительными, так называемыми 
истмогенными или рефлексогенными зонами полости носа явля
ется передние отделы перегородки, слизистая оболочка передних 
Концов нижней и средней носовой раковины, а также кожный 
покров входа в нос.

Ринобронхиальный рефлекс осуществляется через волокна 
сенсорной порции тройничного нерва, идущей к ядру его в стволе 
юловного мозга, далее к блуждающему нерву в составе его воло
кон — к переднему и заднему легочным сплетениям (рис. 6.1).

Симпатические влияния из полости носа через симпатичес- 
кнс волокна назального ганглия в составе нерва крыловидного 
канала передаются сплетению сонной артерии, звездчатому узлу 
и симпатическим волокнам легких.

Кроме механического раздражения слизистой оболочки но
са, изучалось влияние на бронхиальное сопротивление холодо- 
UOго ее раздражения [Cole P. et а 1., 1983]. Многие больные ХН ЗЛ  
ічмечают затруднение при дыхании холодным воздухом, которое 
иызывает у них отчетливое повышение бронхиального сопротивле
ния. Поскольку холодный воздух, проходя через вырхние дыха- 
іельньїе пути, в достаточной мере нагревается, можно предполо
жить, что бронхоспазм обусловлен рефлексом с верхних дыхатель-



Рис. 6.1. Проводящие 
пути ринобронхиально 
го рефлекса.
I передний решетчатый 
нерв; 2 — глазничный пері».
3 верхнечелюстной нерп.
4 — крылонебный узел; 5 -- 
ядро тройничного нерва; й 
блуждающий нерв; 7 дни 
гательное соматическое яд 
ро блуждающего нерва; 8 
Переднее и заднее легочные 
сплетения.

ных путей, видимо, выраженным у лиц с обструктивными заболе
ваниями бронхов. Вероятно, эго связано с наличием у них брон
хиальной гиперреактивности, поскольку у здоровых людей не 
выявлено изменений бронхиального сопротивления при дыхании 
холодным воздухом.

Помимо тройничного нерва, полость носа получает эфферент
ную иннервацию также от обонятельного нерва. Еще в опытах, 
проведенных Н. А. Гуревичем (1883), раздражение обонятельного 
рецептора пахучими веществами и слабыми токами вызывало 
замедление дыхания, а раздражение сильными токами учащало 
дыхательные движения. Опыты проводились после предваритель
ной перерезки тройничных и обоих гортанных нервов, поэтому их 
влияние полностью исключалось. Перерезка обонятельного нерва 
снимала эти рефлексы.

В. М. Бехтерев (І926) считал, что в области основного обоня
тельного пучка, вероятно, осуществляются рефлекторные связи 
обонятельных долей с подкорковыми дыхательными и другими 
рефлекторными центрами. Н. Д. Экслер и В. А. Сафонов (1975) 
обнаружили в обонятельной луковице непрерывную импульсную 
активность, моделированную в соответствии с фазами дыхания, и 
залповую активность, синхронную фазам вдоха и выдоха. Они 
считают, что залпы импульсов нейронов обонятельной луковицы,



і mix ровные дыхательным движениям, сигнализируют о прохожде
нии воздуха, осуществляя функциональную связь обоняния и ды
хания.

У 46,2 %  больных бронхиальной астмой при ольфактивных 
рп ідражениях наблюдалось повышение бронхиального сопротив
лении. У 30,4 %  больных вазомоторным ринитом без сопутствую
щей патологии легких повышение бронхиального сопротивления 
увеличивалось при вдыхании ими неприятно и резко пахнущих 
веществ (Федосеев Г. Б. и др., 1986].

Некоторые авторы отмечают также влияние на бронхиаль
ное сопротивление раздражения ирритантных рецепторов носо- 
глотки и ротоглотки, влияние на которые относительно холодно- 
м> и сухого воздуха при ротовом дыхании может вызвать ре-
• I' іекторньїй бронхоспазм у больных бронхиальной астмой. Ло
кальная анестезия рецепторов ротоглотки ослабляет бронхоспа- 
(іические явления.

Носовая полость как рефлексогенная зона функционирует в 
«очетании с гортанью. Выключение носовой полости из дыхания 
и чначительной степени нарушает нормальный механизм рефлек- 
I II. Если в этом рефлексе принимает участие только гортань, то 
нормальный процесс выдоха значительно удлиняется, что в ко
нечном счете ведет к недостаточной вентиляции легких. Сущест
вует группа рефлексов, возникающих непосредственно с рецепто
ров гортани.

Наиболее чувствителен к механическим раздражениям учас- 
1ок слизистой оболочки гортани, расположенный на задней ее 
( гонке под истинными голосовыми складками. Прикосновение к 
нему зондом вызывает сильный кашель. Раздражение слизистой 
оболочки выше складок приводит к замедлению и остановке ды
хания на выдохе, но кашель при этом не возникает [Буков В. А., 
Фельбербаум Р. А., 1980]. Давно замечено, что стимуляция цен- 
ірального конца верхнего гортанного нерва вызывает апноэ у 
человека и у животных.

О защитных кашлевых рефлексах, возникающих в области 
гортани, упоминалось выше. Возможен также бронхоконстрик- 
трный рефлекс, появляющийся при механическом раздражении 
рецепторов гортани.

С п и с о к  л и т е р а т у р ы

Іч'хгерев В. М. Проводящие мути спииного и головного мозга. — М. — Л.: Гос
издат, 1926. — Ч. I. — 496 с.

Ічуков В. А., Фельбербаум Р. А. Рефлекторные влияния с верхних дыхательных 
путей. — М.: Медицина, 1980.—272 с.

Никатис Я. А., Рязанцев С. В., Лопотко А. И. Комплексное изучение эндоназаль- 
ных сосудистых расстройств // Журн. уши., нос. и горл. бол. — 1984. — 
№ 2. — С. 25—28.

Ччльчун В. Т., П реображенский Н. А., Болезни уха, горла, носа. — М.: Медицина, 
1980. — 487 с.

•Ьедосеев Г. Б.. Плужников М. С., Рязанцев С. В. Ринобронхиальный рефлекс 
у больных бронхиальной астмой // Тер. арх.— 1986. — № 4. — С. 13— 17.



Экслер Н. Д., Сафонов В. А. Активность нейронов, обонятельной луковицы, син
хронная дыханию. Науч. докл. высш. школы. Биол. науки. — 1975. — ,N« 4. ;
С. 39— 43.

Со/е P., Forsyth /?., Haight J. S. J. Effects of cold air and exercise on nasal 
patency // Ann. Otol. — 1983. — Vol. 92. — P. 196 — 198.

Haight J. J., Cole P. Reciprocating nasal airflow resistances // Acta oto-laryng. - 
1984. — Vol. 97. — P. 93-98.

PassaliD., Bellussi L.t Bianchini-Ciampoli M. et al. // Experiences in the determi
nation of nasal mucociliary transport time // Acta oto-laryng. — 1984. — 
Vol. 97. — P. 319—323.

Proctor D. F.. Andersen ! . B. The nose: Upper airway physiology and the atmos
pheric environment. — Amsterdam; New-York; Oxford:Elsevier biomedical 
press, 1982.—509 p.

Stolbova D.. C inatlJ., VavrovaV. et al. Factor inhibicisi ciliarni pohyb v seru 
pacientu s nosnirni polypy // Cs. Otolaryng.— 1982. — Vol. 31. — P. 72—78.

TakasakaT., Sato М., Ondera M. A typical cilia of the human nasal mucosa // 
Ann. Otolaryrig. — 1980. — Vol. 89. — Pt. I. — P. 37—45.

Veerman A. J. The immotile cilia syndrome: phase contrast light microscopy, scan
ning and transmission electron microscopy. // Pediatrics. — 1980. — Vol. 65. — 
P. 698-702.

Г л а в а  7
О С Н О ВН Ы Е М ЕХА Н И ЗМ Ы  ЗА Щ И ТЫ  
БРО Н ХО Л ЕГО ЧН О Й  СИ СТЕМ Ы

Строение и функция органов дыхания требуют совер
шенных механизмов для защиты самого бронхолегочного аппа
рата и организма в целом от неблагоприятного действия окру
жающей среды. За сутки человек пропускает через легкие почти
12 000 л воздуха [Rieger С. Н., Riedel F., 1985], нередко холод
ного и загрязненного. Уровень респираторного тракта, которого 
достигают ингалированные частицы, в значительной степени 
зависят от их величины. В носовой полости и носоглотке задер
живаются частицы диаметром более 50 мкм; частицы диаметром 
30— 50 мкм проникают в трахею, 10— 30 мкм — в бронхи, 3— 
10 мкм — в бронхиолы, 1—3 мкм — в альвеолы. Многие бакте
рии имеют в поперечнике 0,5— 3 мкм и могут проникать в терми
нальные бронхиолы и альвеолы. В дистальных отделах респира
торного тракта оседает около 50 %  ингалированных частиц диа
метром около 5 мкм и 70 %  частиц диаметром около 2 мкм. Час
тицы диаметром 0,5 мкм и меньше почти не задерживаются в 
легких. Они вдыхаются и выдыхаются, подобно нерастворимому 
газу [Clarke S. W., 1983].

Эффективная защита от повреждающих воздействий неблаго
приятных физических свойств воздуха (холодный, горячий, сухой 
воздух), агрессивных газообразных и корпускулярных примесей 
к нему осуществляется сложной системой согласованно функцио
нирующих защитных механизмов, в том числе местных, локали
зованных в органах дыхания, и системных, функционирующих на 
уровне организма.



Легкорастворимые частицы и газы быстро растворяются в 
■•Кроте, покрывающем эпителий респираторного тракта, и из него 
і| ґн прбируются в кровь. Их метаболизация и выведение осущест- 
и.’пи гся так же, как при введении соответствующих веществ в 
Кроні,.

Обобщение данных о местных механизмах защиты органов 
и.|\,1ния позволяет сгруппировать основные из них следующим 
образом: ;

1. Кондиционирование воздуха (обогревание, охлаждение, 
уилижнение) в носу, носоглотке, гортани, трахее и крупных 
бронхах.

2. Механическая очистка воздуха: а) фильтрация воздуха 
и полости носа; б) осаждение ингалированных частиц на слизис
т а  оболочке носа, носоглотки, гортани, трахеи, бронхов и после
дующее удаление их в результате чихательного или кашлевого 
рефлексов; в) мукоцилиарный клиренс.

.4. Эндоцитоз содержимого бронхов эпителиальными клетками 
іимдухопроводящих путей.

I. Неспецифические защитные факторы секрета воздухопро- 
пидящих путей (лизоцим, лактроферрин, протеолитические и анти- 
иротеолитические факторы и др.).

5. Система альвеолярных макрофагов, фагоцитирующих и 
іранспортирующих ингалированные частицы в основном из аль- 
иеол и бронхиол.

0. Система нейтрофильных лейкоцитов, фагоцитирующих ин- 
ылированные частицы в основном в условиях патологии.

7. Система тучных клеток, обеспечивающих функционирова
ние «системы быстрого реагирования» в ответ на воздействие 
ингалированных веществ или свойства вдыхаемого воздуха.

8. Местная иммунная система, формирующая местную иммун
ную защиту.

Защитные механизмы верхних дыхательных путей подробно 
рассмотрены в главе 6, поэтому в дальнейшем будут обсуждаться 
и основном защитные механизмы бронхиального дерева и респи
раторного отдела легких.

Осаждение корпускулярных примесей к воздуху на поверх
ности воздухоносных путей. Существует три основных механизма 
огаждения ингалированных частиц на слизистой оболочке. Пер- 
иый касается крупных частиц и осуществляется в основном в 
<иязи с силой инерции, в результате которой при изменении на
правления воздушной струи частицы движутся прямолинейно, 
и частности в области бифуркации трахеи и разветвлений брон
хов, и наталкиваются на стенки последних. Этот механизм дей
ствует преимущественно в проксимальных дыхательных путях 
с широким просветом и большой скоростью движения воздуха.

Второй механизм — гравитационная седиментация, при кото
рой частицы диаметром 0,5— 5 мкм проникают в глубину легкого 
п при медленном дыхании или задержке его оседают на стенках 
бронхов.



Третий механизм — броуновская диффузия, соответственно 
которой мельчайшие частицы (диаметром около 0,5 мкм), под
вергаясь бомбардировке молекулами газа, вылетают из потока 
и оседают на слизистой оболочке.

Небольшое число частиц, находясь на периферии воздушного 
потока, случайно контактирует со стенкой дыхательных путей и 
оседает на ней [Clarke S. W., 1983].

Раздражение ингалированными частицами сенсорных рецеп
торов может вызвать чиханье и кашель, направленные на меха
ническое удаление ирритантов {см. главу 6). Недостаточность 
кашлевого механизма очистки дыхательных путей может возник
нуть при дефектах скелета и слабости дыхательной мускулатуры 
вследствие различных заболеваний.

Мукоцилиарный клиренс. Мукоцилиарный клиренс (очище
ние) бронхов слагается в основном из выработки бронхиального 
секрета и передвижения его вместе с загрязнениями ресничками 
реснитчатого эпителия в проксимальном направлении, причем 
оба эти механизма взаимосвязаны и представляют собой единую 
функциональную систему.

Установлено, что т р а х е о б р о н х и а л ь н ы й  с е к р е т  
является результатом секреторной деятельности бокаловидных 
клеток, желез бронхов и трахеи и клеток Клара [Morgen- 
roih К., 1984]. Кроме того, в состав секрета входят сурфактант 
альвеол, составные части плазмы крови, попадающие туда 
путем экссудации или транссудации, секретируемые местно бел- 
ки, а также продукты дегенерации и распада собственных 
тканей.

Железы трахеи- и крупных бронхов содержат слизеобразую
щие гранулярные, или серозные, и базальные клетки. На задней 
стенке трахеи железы образуют почти сплошной слой. В бронхах 
среднего калибра они располагаются густо (примерно одна желе
за на 1 мм2). Чем меньше калибр бронхов, тем реже расположе
ны железы. На всем протяжении эпителизированных воздухо
носных путей имеются бокаловидные слизеобразующие клетки. 
Выделяемая ими слизь является продуктом дегенерации цито
плазмы (меракриновый тип секреции).

Определенную часть трахеобронхиального секрета составляют 
вещества и клетки, поступающие туда из капилляров путем 
транссудации и миграции клеток. При патологических состояни
ях, особенно воспалении, процесс экссудации выражен значитель
но больше, чем в нормальных условиях. У здорового человека 
трахеобронхиальный секрет продуцируется в количестве 0,1 — 
0,75 мл на 1 кг массы тела, или около 10—50 мл в сутки.

Трахеобронхиальный секрет представляет собой гетерогенное 
вещество, состоящее из легкорастворимых в воде компонентов 
(растворимая фаза) и нерастворимой желеподобной слизи, име
ющей волокнистую структуру. Вода составляет 89—95 %  массы 
нативного препарата; в ней в ионизированном состоянии нахо
дятся натрий, хлор, фосфор и кальций. Органические вещества



и составе слизи включают протеины, углеводы, нуклеиновые КИС
ЛІ и ы и липиды.

Мри влиянии слабого давления трахеобронхиальный секрет
0 формируется, а когда давление прекращается, восстанавливает 
цех одную форму, т. е. имеет упругие свойства подобно твердому 
и« шгству. Если на трахеобронхиальный секрет воздействует 
Ли іьіное давление, то он, подобно жидкости, проявляет вязкие 
uioin гва [Richardson P. S., Phipps R. J., 1982).

Мри центрифугировании трахеобронхиального секрета получе
ны гри фазы. Поверхностная фаза представлена в основном
• урфактантом. Водянистая фаза содержит слюну, загрязняющую 
tрнхеобронхиальный секрет, и многочисленные компоненты, близ
кие к протеинам и гликопротеидам сыворотки крови (иммуногло- 
Г)\ чипы, гаптоглобулин, ui-AT и др.). Кроме того, в водянистой

к* секрета обнаружены лактофсррж/, трансферрнн и кнннно- 
I »' 11 Третья, нерастворимая в воде, фибриллярная фаза состоит 
и основном из муцинов, гликопротеидов с высокой молекулярной
1 и сой, волокон дезоксирибонуклеиновой кислоты.

Среди протеаз бронхиального секрета наиболее часто встре- 
■Iлютея коллагеназы, эластазы и химотрипсин — ферменты, со
держащиеся в нейтрофильных гранулоцитах. Имеющиеся в тра
хеобронхиальном секрете муцины являются гликопротеинами с 
нитким содержанием аминокислот (10- 2 0 % ) и высоким содер- 
I шием углеводов.

В 1984 г. А. М. Lucas и L. С. Douglas разработали концепцию, 
и соответствии с которой слизь респираторного тракта состоит 
щ поверхностного, более плотного и вязкого слоя (гель), которо- 
ю касаются только верхушки ресничек, и лежащего под ним 
Гю л ее жидкого слоя (золь), в котором совершают движение рес
пички мерцательного эпителия. В норме трахеобронхиальный 
секрет обладает вязкоэластическими свойствами, необходимыми 
ин эффективного функционирования мукоцилиарной системы. 
»ги свойства обусловлены встроенными в структуру слизи макро- 
молекулярными компонентами: гликопротеидами, протеинами, 
шпидами, нуклеиновыми кислотами и др. Трахеобронхиальный 

секрет можно рассматривать как подвижный, постоянно обновля
ющийся слизистой оболочкой фильтр, представляющий собой 
одну из первых линий защиты организма от воздействия ингали- 
рованных газов, пыли и микроорганизмов.

Поскольку получение нормального трахеобронхиального сек
рета представляет большие трудности, его р е о л о г и ч е с к у ю  
х а р а к т е р и с т и к у  в большинстве случаев можно дать на 
основании результатов исследования мокроты. Ее реологические
< иойства наиболее изучены у больных хроническим бронхитом, 
\ которых вязкость мокроты составляет 10— 15 Г1а- с, что превы
шает вязкость воды в 10 000 раз. В отдельных случаях вязкость 
может достигать и 60—70 Па- с. В широких пределах варьирует 
и эластичность мокроты.

Вязкость гнойного бронхиального секрета зависит от содер-



жания в нем кислых мукололисахаридов и дезоксирибонуклеи<{ 
новой кислоты, кислых муцинов и секреторных белков, сыворо
точного альбумина, полипептидов, в которые входит большое 
количество пролина, глутамина и глицина. Выявлена зависимость 
между вязкостью мокроты и содержанием в ней фукомуцинов, 
N-ацетилнейраминовой кислоты, а также между вязкостью и 
массой сухого остатка мокроты.

При инфекционном воспалительном процессе в бронхах на
ряду с повышением вязкости снижаются эластические свойства 
гнойного секрета, что связано с активностью протеолитических 
энзимов бактерий. При бактериальной инфекции в бронхах вяз
коэластические свойства мокроты вначале усиливаются, в основ
ном из-за повышения содержания в мокроте альбумина и дез
оксирибонуклеиновой кислоты, а затем под действием бактери
альных энзимов и лизосомальных протеаз могут ослабевать. 
В одних случаях нормализация реологических свойств секрета 
может достигаться путем уменьшения повышенной вязкости 
гнойного секрета, а в других для этого требуется относительное 
увеличение его вязкости и эластичности.

Наследственное нарушение трахеобронхиальной секреции 
наблюдается у больных муковисцидозом, при котором многие 
внешнесекреторные железы, в том числе трахеи, бронхов и же
лудочно-кишечного тракта, выделяют секрет повышенной вяз
кости.

Что касается р е г у л я ц и и  т р а х е о б р о н х и а л ь н о й  
с е к р е ц и и ,  то в эксперименте было показано, что двусторон
няя ваготомия существенно снижает выделение муцинов слизис
тыми железами трахеи кошки. Секреция может быть стимулиро
вана как непосредственным раздражением слизистых желез тра
хеи пылью, так и рефлекторным путем через ирритантные рецеп
торы вагуса.

В эксперименте как холинергические, так и симпатические 
(а и р) агонисты стимулируют выделение трахеобронхиального 
секрета [Jeffery Р. К., 1983|, причем секреция стимулируется 
как после денервации, так и в опыте in vitro. Возможно это про
исходит из-за спонтанной активности клеток парасимпатических 
ганглиев, иннервирующих субмукозные железы [Richardson P. S., 
Phipps R. J., 1982J . У здоровых людей бронхиальную секрецию 
стимулируют симпатомиметики и глюкокортикоиды, тогда как 
атропин подавляет ее.

Продукты липооксигеназного метаболизма арахидоновой 
кислоты — лейкотриены при аллергических реакциях, а моиогид- 
роксиэйкозаеновая кислота при аспириновой астме — являются 
стимуляторами трахеобронхиальной секреции.

Добавление к мокроте больных бронхиальной астмой этио
логически значимого аллергена приводит к повышению вязкости 
мокроты, что, вероятно, является одним из механизмов патоге
неза этого заболевания [Жихарев С. С. и др., 1985).

Основным м е х а н и з м о м  в ы в е д е н и я  т р а х е о -



' б р о н х и а л ь н о г о  с е к р е т а  является функционирование 
ргснитчатого эпителия трахеи и бронхов, осуществляющего муко- 
<М1 тарный клиренс. Движение слоя слизи происходит в основном 
Олигодаря колебательным движениям ресничек эпителия. В пос
леднее время строение их изучено детально (см. главу 1). Извест
ны две теории, объясняющие механизм передачи движения рес
ничек поверхностному слою слизи [Policard A., Galy Р., 1972]. 
Одна связывает перемещение поверхностного слоя с толчкооб- 
I».иными движениями верхушек ресничек, которые в определен
ней фазе колебания упираются в нижнюю поверхность слоя и
1.1 ким образом приводят его в движение. В соответствии с другой
і горней густой поверхностный слой слизистого покрытия увлека-
• гея движением более глубокого жидкого слоя, которому оно 
сообщается колеблющимися ресничками. Реснички колеблются 
координированно. Регулирующий колебания ресничек аппарат на
ходится, вероятно, в базальных тельцах апикальной части клетки.

Наблюдая функционирование клеток реснитчатого эпителия 
через стенку неповрежденных воздухоносных путей, J. Iravani и 
<i N. Melville (1982) установили, что клетки цилиарного эпите- 
IIIя сгруппированы в «метахрональные поля» различного разме- 

1*1. включающие от нескольких десятков до нескольких сотен 
кн-ток в каждом, причем направление биения (колебания) рес
ничек каждого поля представляется независимым от направления 
Оиения на сосудистых полях, но никогда не направлено дисталь
но В процессе движения секрета происходит агрегация его 
капель в хлопья, которые, в свою очередь агрегируясь, формиру
ют крупные стабильные участки секрета (диски).

Капельки секрета транспортируются от одного метахроиаль- 
ного поля к другому, и поскольку направление биения ресничек
і оседних полей не совпадает, секрет транспортируется зигзагооб
разно. Более крупные хлопья и диски транспортируются посред
ством комбинированного действия нескольких метахрональных 
полей.

Толщина слоя секрета на разных уровнях дыхательной трубки 
различна. В среднем она составляет 5— 7 мкм. Слоя слизи такой 
голщины может удерживать на своей поверхности и транспорти
ровать частицы массой до 12 мг. Скорость движения частиц в 
грахее составляет 4—20 мм/мин. Для хлопьев слизи диаметром 
I I —20 мкм скорость движения в проксимальном направлении 
прогрессивно нарастает и в трахее в 20— 40 раз превышает ско
рость движения в терминальных бронхиолах. Это в значительной 
степени объясняется тем, что суммарный периметр терминальных 
бронхиол составляет 30 м, а периметр трахеи — 50 мм.

Под действием ресничек ингалированная частица вместе со 
слизистым покрытием может проходить за 1 с путь, равный лишь 
К) клеткам слизистой оболочки. Таким образом, время возмож
ного контакта микроорганизма с каждой эпителиальной клеткой 
пс превышает 0,1 с, что существенно затрудняет инвазию микро
организмов в эпителий.



Многочисленные экспериментальные и клинические данные 
свидетельствуют о том, что медиаторы вегетативной нервной 
системы регулируют ф у н к ц и ю  р е с н и т ч а т о г о  э п и 
т е л и я .  На экспериментальной модели бронхиальной астмы 
показано увеличение скорости движения секрета в трахее после 
ингаляции ацетилхолина и гистамина. Вероятно, это связано со 
стимуляцией ацетилхолином активности реснитчатого эпителия. 
Подтверждением служат данные о заметном замедлении муко
цилиарного транспорта у здоровых людей после приема атропи
на. Симпатомиметические средства и метилксаитины также по 
вышают активность ресничек и ускоряют мукоцилиарный тран
спорт [Lurie A. et аI., 1985]. Можно считать доказанным стимули
рующее мукоцилиарный транспорт действие адренергических 
агентов, которое осуществляется посредством увеличения часто
ты движения ресничек и, возможно, посредством изменения ха
рактера и количества секрета.

Один из факторов аллергической альтерации тканей — мед
ленно реагирующая субстанция анафилаксии (МРС-А) — вызы
вает уменьшение скорости движения секрета в трахее, а ингаля
ция ее антагониста после проведения провокационного теста 
с аллергеном предотвращает этот эффект.

В исследованиях in vitro было показано, что П ГЕ ї, ПГЕг и 
лейкотриен С.| усиливают активность ресничек клеток мерцатель
ного эпителия трахеи овцы, в то время как ПГГ-'г в широких пре
делах концентраций не оказывают такого влияния [Wanner А. 
et а!.. 1983).

Причины повреждения мукоцилиарного клиренса трахеи и 
бронхов и его последствия. Перечень факторов, отрицательно 
влияющих на мукоцилиарный клиренс, обширен. Холодный и 
горячий воздух, гипоксия, некоторые наркотические препараты, 
алкоголь и табачный дым могут нарушать мукоцилиарную функ
цию.

Воздействие аллергена на слизистую оболочку трахеи и брон
хов отрицательно сказывается па функции мерцательного эпите
лия. В опытах на сенсибилизированных овцах установлено, что 
сразу после ингаляции аллергена происходит снижение скорости 
движения секрета в трахее на 61 %  по сравнению с исходной. 
Этот показатель нормализуется лишь на 9-й день [Allegra L. 
et al., 1983]. Сходные данные получены у сенсибилизированных 
амброзией больных бронхиальной астмой, у которых ингаляция 
аллергена в фазе ремиссии вызывала вначале ухудшение прохо
димости бронхов на 35 %  исходной, а через час после ингаляции, 
когда проходимость бронхов нормализовалась, происходило сни
жение скорости движения слизи в трахее в среднем на 47 %  
исходной. Этот эффект блокировался ингалом, что указывает на 
значительную роль тучных клеток и биологически активных ве
ществ в острой аллергической цилиарной дисфункции (Wanner А., 
1985|.

Специальными исследованиями показано, что мокрота боль-



іиинства больных бронхиальной астмой во время обострения бо- 
/цмни тормозит активность реснитчатого эпителия бронхов у лиц, 
иг страдающих этим заболеванием [Dulfano М. J., Chun К. L., 
IMK2J.

Снижение скорости движения слизи в трахее и бронхах втрое 
н более обнаружено у больных хроническим бронхитом. Уста- 
ниилено также, что у этих больных более 50 %  ингалированных
ч птиц совершают поступательно-возвратные движения или дви
жения в поперечном направлении. Резкие нарушения мукоцили- 
.фного клиренса у больных бронхитом выявлены и радионуклид
ным методом. Эти нарушения могут быть объяснены наличием 
юн, в которых отсутствует активность ресничек, нарушением 
м- жклеточной координации и нарушением типа биения ресничек, 
«і Lungarella и соавт. (1983) выявили различные аномалии 
умп.траструктуры ресничек у всех обследованных больных хро
ническим бронхитом и у половины здоровых лиц контрольной
і руины, но доля поврежденных ресничек у здоровых составила 
кинь 6 % , а у больных — 28 % .

Приведенные выше данные подтверждают роль нарушения 
мукоцилиарного клиренса в патогенезе хронических заболеваний 
органов дыхания (хронический бронхит, бронхиальная астма и 
др.), однако пока неясно, являются ли эти аномалии первичными 
н.'іи возникают вторично на основе каких-то других дефектов.

В последние годы большое внимание уделяется первичной 
инлиарной дискинезии [Sleigh М. А., 1981), которая встречается 
Не только у больных с синдромом Картагенера, но и у больных 
г симптомами хронических неспецифических заболеваний брон-1 
мои и легких. Количественный анализ особенностей ультраструк- 
IVры и функции ресничек у здоровых и больных респираторными 
і.іболеваниями показал, что у всех больных хроническими респи
раторными заболеваниями без признаков первичной цилиарной 
дискинезии форма колебаний ресничек, их метахроматичность и 
мукоиилиарный клиренс не отличались от таковых у здоровых 
лиц. В обеих группах только 5 %  исследованных ресничек имели 
ультраструктурные аномалии. Напротив, у всех лиц с первичной 
инлиарной дискинезией наблюдалось много ненормальных диски- 
петических цилиарных волн, была снижена частота колебаний 
ресничек и практически отсутствовал назальный и трахеоброн
хиальный мукоцилиарный транспорт.

Результаты этого исследования свидетельствуют о врожден
ном характере первичной цилиарной дискинезии, первичности 
структурных дефектов и ненормальностей движений ресничек, 
чю  ведет к расстройствам мукоцилиарного транспорта и хрони
ческим заболеваниям респираторного тракта. Вероятно, этот 
биологический дефект может проявляться клинически под влия
нием неблагоприятных факторов внешней среды.

Количественный ультрасгруктурный и функциональный ана
лиз состояния респираторного цилиарного аппарата у здоровых 
к больных хроническими заболеваниями органов дыхания пока-



зал, что у некоторых больных с полной цилиарной неподвиж
ностью симптомы болезни выражены слабо и болезнь почти не 
прогрессирует. С другой стороны, имеются больные, например 
кистозным фиброзом, у которых функция ресничек совершенно 
нормальна, но трахеобронхиальный клиренс замедлен, инфекцион
ное воспаление в бронхах рецидивирует, а состояние быстро 
ухудшается. На основании этих данных P. J.  Cole и 
М. Greenstone (1983) ставят вопрос о том, насколько вообще 
важна функция ресничек для защиты респираторного тракта, 
и высказывают предположение о существовании других, поки 
неизвестных механизмов клиренса содержимого бронхов.

Эндоцитоз секрета бронхов клетками слизистой оболочки. 
Одним из механизмов освобождения просвета бронхов от содер
жимого является эндоцитоз их секрета клетками слизистой обо
лочки. Методами электронной микроскопии и субмикроскопи- 
ческой цитохимии установлено, что у хомяков и морских свинок 
пероксидаза хрена распространяется по межклеточным контак
там из просвета бронха до подслизистого слоя, причем проница
емость эпителия и собственно слизистой оболочки для этого 
маркера усиливается в условиях патологии. Сходные результаты 
получены в опытах на здоровых собаках (рис. 7.1). Кроме того, 
впервые отмечено проникновение пероксидазы хрена через меж
клеточные пространства эпителия слизистой оболочки бронхов 
больных хроническим бронхитом (рис. 7.2). По данным исследо
ваний с пероксидазой хрена как в эксперименте, так и у больных 
хроническим бронхитом (рис. 7.3) маркер поступает в цитоплаз
му реснитчатых клеток слизистой оболочки посредством эндоци- 
тоза. На основании этого можно предположить, что при хрони
ческом бронхите вследствие гиперсекреции слизи происходит ее 
усиленная реабсорбция реснитчатыми клетками [Неворогии А. И. 
и др., 1978J.

Косвенным подтверждением повышенной эндоцитозиой актив
ности реснитчатых клеток при хроническом бронхите является 
существенное увеличение количества так называемых апикаль
ных вакуолей до 160% в цитоплазме этих клеток, а также воз
растание количества лизосом до 175% по сравнению с показа
телями в норме. Эти изменения наблюдаются при резком возрас
тании числа бокаловидных клеток (57 %  при хроническом брон
хите по сравнению с 27 %  у здоровых лиц) и усилении их сек
реторной активности.

Полученные данные позволяют предположить, что при хрони
ческом бронхите избыток слизи реабсорбируется реснитчатыми 
клетками путем эндоцитоза и транспортируется в лизосомы для 
последующего внутриклеточного переваривания. Возможно, уси
ленный эндоцитоз снижает функцию реснитчатого аппарата, 
приводя к дальнейшему накоплению слизи и усугублению патоло
гии.

Неспецифические гуморальные механизмы защиты бронхов 
и трахеи. К  числу прочих неспецифических антибактериальных и



І*ис. 7.1. Участок эпителия слизистой оболочки бронха собаки после 
пведения пероксидазы хрена в просвет. Электронное микрофото [Нево- 
ротин А. И., Че'рнякова Д. Н., 1978). Электронно-плотный продукт 
реакции (ЭГТГ1Р) на пероксидазу хрена располагается между апикальны
ми поверхностями реснитчатых и бокаловидных клеток.

противовирусных факторов защиты в трахеобронхиальном секрете 
относятся лизоцим, лактоферрин, интерферон, пирогены, неспеци
фические ингибиторы, протеолитическая и антипротеолитическая 
системы легких и др.

Лизоцим секретируется сегментоядерными нейтрофилами, 
альвеолярными макрофагами и серозными клетками бронхиаль
ных желез. Противобактериальное действие лизоцима связано 
с его способностью расщеплять гликозаминогликаны клеточной 
оболочки микробов, после чего клетка приобретает форму шара и 
становится нежизнеспособной. Наиболее чувствительны к лизо- 
циму грамположительные бактерии, грамотрицательные же обыч
но резистентны к его действию.

В результате действия лизоцима на мукополисахариды бак
терий образуются гликопептиды, которые стимулируют митотичес
кую активность лимфоцитов, продукцию антител и защитные 
реакции ГЧЗТ. Кроме того, лизоцим оказывает выраженное му- 
колитическое действие.

У детей первых 2 лет жизни, заболевших пневмонией, отмече
но низкое содержание лизоцима в секрете бронхов, что, возмож
но, способствует развитию заболевания. При хроническом брон
хите концентрация лизоцима в бронхиальном секрете в 4 раза 
ниже нормы.



Лактоферрии также секретируется клетками серозных желез 
слизистой оболочки бронхов. Бактерицидное его действие обус
ловлено способностью связывать железо, необходимое для жиз
недеятельности бактерий. Недостаток лактоферрина предраспо
лагает к развитию хронического воспалительного процесса в



Рис. 7.2. Эпителий сли- 
»негой оболочки бронха 
больного хроническим 
бронхитом после эндо- 
бронхиального введе
ния иероксидазы хрена 
(биопсийный препа
рат). Электронное мик- 
рофого [Неворо-
гии А. И., Черняко- 

Д. Н., 1978].
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бронхах. У больных хроническим бронхитом отмечено выражен
ное снижение содержания лактоферрииа в содержимом бронхов 
[Pryjma J. et aL, 1985].

Интерферон — один из важнейших факторов неспецифиче
ской защиты органов дыхания от воздействия вирусов. Основными



Рис. 7.3. Реснитча 
тые клетки эпителия 
слизистой оболочки 
бронха человека по 
еле эндобронхиаль 
ного введения перо 
ксидазы хрена 
Электрограмма {Не 
воротин А. И., Чер 
някова Д. Н., 1978] 
В  цитоплазме виднь 
эндоцитозные вакуо 
ли различных разме 
ров и конфигурации 
большинство из ко

содержитторых 
ЭППР.
а — X  28 400; б — 
X  23 500.

продуцентами интерферона трахеобронхиального секрета являются 
макрофаги и лимфоциты (Шварцман Я. С., Хазенсон Л. Б., 1978]. 
Весьма существенно и то, что интерферон практически действует 
на все вирусы — возбудители респираторных инфекций. А. А. Смо- 
родинцев (1970) убедительно показал, что противовирусное



н-йствие интерферона связано со способностью ограничивать 
размножение вирусов. Противоинфекционная активность интер
ферона выражается не только в подавлении зрелых вирусов, но и 
и угнетении абортивного цикла размножения вирусов.

Эндогенные пирогены выделяются полинуклеарами и макро
фагами при фагоцитозе ими бактерий, грибов и вирусов. Возни
кающая при этом лихорадочная реакция может рассматриваться 
как один из защитных механизмов, так как высокая температура 
и'ла способствует усилению синтеза интерферона, инактивации 
фелых вибрионов [Смородинцев А. А. и др., 1977] и стимулирует 
другие факторы иротивоиифекционной защиты.

В секрете дыхательных путей обнаружены также неспецифи
ческие ингибиторы вируса гриппа и других вирусов. По характе
ру действия на вирусы неспецифические ингибиторы подразделя
ются на нейтрализующие и антигемагглютинирующие [Шварц
ман Я. С., Хазенсон Л. Б., 1978]. Они наиболее активны в летне
осенний период. К  эпидемическому в отношении вирусов респира
торной группы сезону уровень ингибиторов снижается, а весной 
становится минимальным.

В последние годы было обращено внимание на высокое содер
жание в бронхоальвеолярных смывах аскорбиновой кислоты. Ве
роятно, аскорбиновая кислота, присутствующая в сурфактанте и 
трахеобронхиальном секрете, выполняет роль антиоксиданта, за
щищая альвеолы и бронхи от агрессивных воздействий находя
щихся в воздухе оксидантов: озона, атмосферного кислорода и 
ряда вредных примесей к воздуху [Skoza L. et al., 1983].

Протеолитическая и антипротеолитическая активность брон
хов и легких. Трахеобронхиальный секрет и особенно гнойная 
мокрота содержат много протеолитических ферментов (протеаз) 
бактериального, лейкоцитарного и макрофагального происхожде
ния. Одним из главных источников протеаз являются гранулоци- 
гы, из которых выделены эластаза, коллагеназа и химотрипсино- 
подобный фермент. Альвеолярные макрофаги содержат эластазу, 
коллагеназу и большое количество кислых катепсинов. Протео- 
литические ферменты играют защитную роль, расщепляя макро- 
молекулярные белковые комплексы, улучшая реологические свой
ства трахеобронхиального секрета, способствуя выделению секре
та из бронхов, оказывая антимикробное действие. Вместе с тем 
мри чрезмерной протеолитической активности содержимого брон
хов могут повреждаться их слизистая оболочка, соединительно
тканные компоненты и нарушаться цилиарная функция эпителия 
дыхательных путей.

Функцию защиты от чрезмерной протеолитической активности 
выполняют ингибиторы протеаз, главными из которых являются 
на уровне альвеол ai-AT, а в бронхах и верхних дыхательных 
путях — низкомолекулярный кислотостабильный ингибитор, син
тезируемый местно слизистой оболочкой бронхов [Johnson D. А. 
ft al., 1982]. С низкомолекулярными ингибиторами протеаз связы- 
нают наибольшую антипротеазную активность бронхиального



секрета. Преобладающая часть этих ингибиторов снижает про 
теолитическую активность трипсина, химотрипсина и экстрактом 
из гранулонитов. В настоящее время выделено три кислотосм 
бильпых ингибитора протеаз |Kueppers F., Bromke В. J., 1983) 
Кроме того, в бронхиальном секрете обнаружены « і-АТ, анти 
химотрипсин, антитромбин I I I  и аг-макроглобулин, который 
тормозит активность лейкоцитарной коллагеназы. Ингибиторы 
протеаз найдены в реснитчатом эпителии трахеи и в слизистых 
железах трахеи и бронхов.

Одновременное присутствие в трахеобронхиальном секрете 
протеолитических ферментов и их ингибиторов создает динами 
ческую систему взаимодействия факторов, с одной стороны, на 
правленных на иротивомикробную защиту (протеолиз белков 
микроорганизма) и аутолиз собственных некротизированных тка
ней, с другой — на нейтрализацию повреждающего действия про 
теаз микробов и регуляцию активности собственных протеаз 
с целью предупреждения аутолиза тканевых белков. Нарушение 
равновесия этой системы проявляется повреждением тканей 
бронхолегочного аппарата и снижением его защитной роли. Кро
ме того, к существенным отрицательным последствиям, проявля 
ютимся формированием адренергического дисбаланса, ведет 
ограниченный протеолиз мембран эффекторных клеток и клеток 
мишеней бронхов и легких [Жихарев С. С. и др., 1985J.

Можно считать твердо установленным, что одним из основных 
компонентов сложной системы ингибиторов протеолитической 
системы бронхов и легких является елі -АТ. При недостаточности 
ui-AT протеазы, образующиеся в процессе жизнедеятельности 
микроорганизмов сегментоядерными лейкоцитами и альвеолярны
ми макрофагами, начинают разрушать не только некротизиро- 
ванную ткань и микроорганизмы, но также коллагеновые 
и эластические волокна стромы легкого.

Особенности передачи и развития наследственного заболева
ния у лиц с дефицитом а)-АТ связаны с существованием аллелей, 
определяющих его генетические разновидности. По сводным дан
ным ряда авторов, дефицит Ui-AT встречается у 0 ,9%  здоровых 
и у 10,8 %  больных ХНЗЛ . При патологоанатомическом исследо
вании легких больных, страдавших выраженной недостаточно
стью ai-AT, выявляются деструкция, истончение и исчезновение 
межальвеолярпых перегородок по типу панлобулярной эмфиземы.

Стимулирующее влияние курения на развитие хронических 
обструктивных болезней легких, возможно, связано с активацией 
у курильщиков элаетолитической активности макрофагов.

Клеточные механизмы неспецифической защиты бронхов и 
легких. Эти механизмы представлены в первую очередь альвео
лярными макрофагами, нейтрофилами, эозинофилами, которые 
являются типичными фагоцитами. Их основная функция за
ключается в распознавании, захвате и элиминации чужеродных 
частиц, прошедших через защитные барьеры верхних дыхатель
ных путей и проксимальных отделов бронхов.



А л ь в е о л я р н ы е  м а к р о ф а г и  постоянно присутству
ют в респираторном отделе дыхательного тракта и обнаружива
ются в секрете, полученном при бронхиальном лаваже у практи
чески здоровых лиц. В настоящее время убедительно доказано, 
что большинство альвеолярных макрофагов формируется из мо- 
IIIщитов костномозгового происхождения. В связи с этим, с од
ной стороны, им присущи общие закономерности структуры и 
функции клеток этого типа, а с другой — их особенности опреде
ляет деятельность в условиях непосредственного контакта с воз
духом в отсутствие постоянного влияния плазменных факторов. 
Особенностями альвеолярных макрофагов являются активное 
перемещение, значительная фагоцитарная активность, высокий 
уровень энергетического метаболизма, который в большей степе
ни связан с окислительным фосфорилированием, чем с гликоли- 
:юм, поэтому макрофаги считают факультативными аэробами. 
Интересным свойством их является секреция содержимого лизо- 
сомальных гранул — кислых и нейтральных гидралаз и, вероятно, 
продуктов арахидонового метаболизма — П Г и тромбоксанов. 
У курящих эта способность значительно повышена [Laviollette М. 
е! а I., 1981].

Агенты, повышающие внутриклеточный уровень цАМФ (тео- 
филлин, изопротеренол, П Г ), обычно ингибируют выброс лизо- 
гомальных ферментов из макрофагов периферической крови. Од
нако ингибирующий эффект в альвеолярных макрофагах ослаблен, 
чло обусловлено меньшей плотностью адрено- и ПГ-рецепторов. 
Рецепторы к Fc-фрагменту IgG и третьему компоненту компле
мента в альвеолярных макрофагах представлены достаточно пол
но, что дает клетке возможность распознавать опсонизированные 
бактерии, а затем осуществить прилипание и фагоцитоз 
последних.

Способность к перемещению во многом определяет очища
ющую функцию альвеолярных макрофагов, которые передвига
ются вместе с поглощенными частицами как механизмом мукоци- 
,/тарного клиренса, так и путем миграции с альвеолярной 
поверхности в межуточную ткань и в дальнейшем (частично) по 
путям оттока лимфы. Контакт с лимфоидной тканью крайне ва
жен для последующего формирования иммунного ответа.

Для неспецифического, неиммунного распознавания макро
фагами чужеродных частиц имеют значение степень гидрофоб- 
кости частицы, наличие и характер электрического заряда на ее 
поверхности, а также способность самого макрофага формиро
вать на своей мембране выступы типа микрофилий (микронити). 
П области этих образований происходит перераспределение элект
рического заряда, обеспечивающего электростатическое притяги- 
вание частицы. Этот важный начальный этап фагоцитоза тесно 
связан с углеводными компонентами гликокаликса, состав которо- 
го может определяться не только характером внутриклеточного 
синтеза, но и способностью альвеолярных макрофагов к адсорб- 
пни углеводных молекул из окружающей среды. Последующий фа



гоцитоз обеспечивается сложным многоэтапным процессом, в 
который вовлекаются поверхностные структуры макрофага, плаз
матическая мембрана, лизосомальная система, компоненты цито
скелета, пластинчатый комплекс, митохондрии и цитоплазматиче
ские структуры. Фагоцитарная функция альвеолярных макрофа
гов не только обеспечивает удаление частиц, попавших извне с 
атмосферным воздухом, но и включена в обменные процессы 
сурфактанта и соединительной ткани легкого. Так, эластаза, обе
спечивающая нормальный процесс обновления соединительно
тканных структур легкого, занимает ведущее место среди протеи- 
наз, секретируемых альвеолярными макрофагами. Меченные 
радиоактивными веществами компоненты сурфактанта выявлены 
в лизосомальной фракции альвеолярных макрофагов.

Активное участие макрофагов в очищении легкого от макроча
стиц не сочетается со способностью их к детоксикации чужеродных 
факторов биологического происхождения. Альвеолярные макро
фаги весьма чувствительны к интоксикации этанолом, компонента
ми табачного дыма, влиянию гипоксии, изменению pH среды. 
В  острой стадии пневмонии обнаруживается значительное число 
разрушенных макрофагов; в дальнейшем количество функциони
рующих макрофагов возрастает, увеличивается их метаболическая 
активность. Это свидетельствует о том, что первая субпопуляция 
альвеолярных макрофагов сменяется субпопуляцией активирован
ных клеток с большими функциональными возможностями и други
ми задачами. Поздняя макрофагальная реакция при воспалении 
отражает еще одну — репаративную функцию альвеолярных мак
рофагов. Способность стимулировать синтез коллагена фиброблас- 
тами, обеспечивать пролиферацию эпителия бронхов с помощью 
недостаточно изученных механизмов указывает на важную роль 
этих клеток в восстановлении структуры и функции тканей после 
повреждения.

Следующая важнейшая функция альвеолярных макрофагов — 
кооперативная. Эта функция связана прежде всего с их участием 
в афферентной и эфферентной части иммунного ответа и обеспече
нием адекватной реакции в «трехклеточной» системе (макрофаг, 
Т- и В-лимфоциты). Активное взаимодействие с антигенами (ад
сорбция на мембране, поглощение и переработка, последующее 
их «представление» лимфоцитам со сложным взаимодействием с 
Т- и В-клетками) — главнейшая функция макрофагов на аффе
рентной стадии иммунного ответа. В эфферентной части иммунного 
ответа макрофаги выступают как клетки-эффекторы клеточного 
иммунитета, находящиеся под контролем Т-лимфоцитов, действую
щих через лимфокины, активные в отношении макрофагов. В то же 
время имеются данные о неспецифической стимуляции антитело- 
генеза В-лимфоцитами со стороны активированных макрофагов.

Важным компонентом кооперативной функции альвеолярных 
макрофагов является способность к выделению факторов, привле
кающих фагоциты других классов — нейтрофилы и эозинофилы. 
Фактор хемотаксиса нейтрофилов, выделяемый альвеолярными



макрофагами, представляет собой окисленный липид, связанный 
с белками. Его уровень является важным критерием активации 
макрофагов, степени воспаления и повреждения легочной ткани 
it случае избыточной активности нейтрофилов при так называемом 
респираторном дистресс-синдроме взрослых.

Наконец, альвеолярные макрофаги имеют важное значение как 
и местных, гак и в системных реакциях тканей, характерных для 
воспаления. Эта функция определяется активным синтезом про
дуктов арахидонового метаболизма -г П Г  и тромбокеанов, «мест
ных гормонов», модулирующих активность гладких мышц бронхов 
и бронхиальную секрецию слизи, проницаемость сосудистой стен
ки. Кроме того, способность выделять в окружающую среду 
активные метаболиты кислорода типа супероксид-аниона может 
способствовать изменению функции клеток эндотелия легочных 
капилляров в отношении метаболизма серотонина, брадики- 
пина, ангиотензииа, так как эти клетки очень чувствительны к 
действию свободных радикалов. Нарушение захвата сосудоактив- 
ных аминов вызывает выраженные расстройства микроциркуля- 
ции. Помимо этого, макрофаги сами выделяют фермент энгиотен- 
чинконвертазу, превращающую ангиотензин І в ангиотензин II. 
(-вязи макрофагов с системой свертывания — антисвертывания, 
системой комплемента, кининовой системой обусловлены не ТО Л Ь
КО их способностью к синтезу плазминогена, компонентов компле
мента, ингибиторов калликреина, но и фактора, активирующего 
агрегацию тромбоцитов.

Таким образом, альвеолярные макрофаги, сочетая защитную, 
метаболическую и кооперативную функции, обеспечивают авто
номную деятельность легкого как органа. Анализируя роль 
макрофагов в поддержании гомеостаза, нельзя не упомянуть о 
іипотезах, которые приписывают им роль «клеток памяти». По
дученные в последние годы сведения о нейропептидной природе 
компонентов интерферона, влиянии ЦНС на функцию макрофагов 
подтверждают правомерность представлений о тесной общности 
нервной и иммунной систем, где макрофагам отводится немало
важная роль.

Если у здоровых лиц фагоцитирующие клетки представлены 
и лаважной жидкости в основном альвеолярными макрофагами, 
го н е й т р о ф и л ы  привлекаются в легкое лишь в случае воспа
лительной реакции, для которой характерны гипоксия и ацидоз. 
ІІ отличие от макрофагов нейтрофилы энергетически меньше за- 
иисят от окислительного фосфорилирования, поэтому их фаго
цитирующая функция оптимально настроена на химическое окру
жение, характеризующееся гипоксией и ацидозом. Они имеют 
мощные бактерицидные системы (миелопероксидаза, лизоцим, 
дактоферрин и неферментные катионные белки). Большое значе
ние в механизмах антибактериального действия имеют и мем- 
оранно-связанные оксидазные системы, продуцирующие метабо- 
пггы кислорода в активной форме (супероксид-анион, гидро
ксильные радикалы). Супероксидгенерирующие системы в соче



тании с миелопероксидазой особенно важны для разрушения 
микробных капсул, насыщенных липидными компонентами, так 
как за счет окисления они обеспечивают повышение гидрофиль 
ности субстрата и доступность для протеазных систем.

Однако в этой вооруженности свободными радикалами таится 
потенциальная опасность для легочной ткани при выходе процес
са нейтрофильного фагоцитоза из-под контроля. Примером являет
ся повреждение легких при так называемом респираторном ди
стресс-синдроме взрослых (шоковое легкое), обусловленном про
грессирующим диффузным отеком респираторной части легкого. 
По наиболее распространенному мнению, в нем выражается по
вреждающее действие нейтрофилов, агрегированных в капиллярах 
малого круга. Причиной чаще всего служит значительное нара
стание уровня фактора хемотаксиса нейтрофилов в связи с актива
цией системы комплемента, особенно пятого компонента. Это мо
жет вызываться разнообразными причинами: эндотоксинами бак
терий, иммунологическим конфликтом, экстракорпоральным кро
вообращением, гемотрансфузионньши осложнениями и т. д. (Lar
sen G. L., Parrish D., 1983].

По результатам исследований с культурами клеток эндотелия 
легочных капилляров, наиболее ранней фазой патологического 
процесса является способность лейкоцитов к адгезии к эндотели
альной стенке. Вероятно, это обусловлено изменениями свойств 
краевого фибринного слоя, который в нормальных условиях покры
вает эндотелиальные клетки, обеспечивая как оптимальные реоло
гические свойства крови, так и избирательный транспорт метабо
литов через капиллярную стенку [Ryan U. S., Ryan J. W., 1981]. 
Агрегированные нейтрофилы при контакте с поверхностью, кото
рую, они не способны поглощать, превращаются в секреторные 
клетки и выбрасывают содержимое лизосомальных органелл — 
лизосомальные гидролазы с разнообразными литическими свойст
вами (прежде всего эластазу) и метаболиты кислорода со свойст
вами свободных радикалов. Последние оказывают выраженное 
токсическое действие на клетки эндотелия легочных капилляров. 
Ранним критерием такого повреждения является снижение спо
собности к захвату серотонина и брадикинина клетками эндотелия. 
Значение свободно-радикального повреждения подтверждается 
защитным действием супероксиддисмутазы и каталазы.

Описанная выше нейтрофильная реакция играет определенную 
роль в последующих фазах ответной реакции на повреждение. 
Например, поздняя мононуклеарная инфильтрация, имеющая зна
чение для дальнейшей репарации, связана с нейтрофилами, что 
показано в экспериментальных моделях животных, лишенных 
нейтрофилов. Существуют системы ауторегуляции, ограничиваю
щие нейтрофильные реакции (инактиватор хемотаксического фак
тора и ингибитор нейтрофильных протеаз). Нельзя не упомянуть 
об эозинофильных реакциях. Долгое время э о з и н о ф и л ы  
связывали лишь с противопаразитарным или аллергическим 
ответом. Однако в последние годы, с появлением методов



йіммунохимического анализа, появились данные об участии эози- 
мофнлов в острых воспалительных инфекционных и неинфекцион- 
НЫХ процессах. Так, при регистрации в крови уровня катионного 
Лелкп эозииофилов выявлено его повышение при острой пневмо
нии. остром инфаркте миокарда, эозинопеиии в периферической 
Крони. В доантибактериальную эпоху появление эозинофилов в 
периферической крови рассматривалось как «заря выздоровле
ния Таким образом, можно считать эозинофильную реакцию 
пои штельным этапом комплексной цитологической реакции при 
Иш пилении, хотя ее биологический смысл недостаточно ясен.

Повреждающее действие эозинофилов связывают со способ- . 
ни. и,ю к активной генерации супероксидных радикалов и вы
соким содержанием лизофосфолипазы, которая, кристаллизуясь, 
превращается в кристаллы Шарко — Лейдена, обнаруживаемые 
н I in гиперэозинофильных легочных реакциях. Лизофосфолипаза 
анализирует эстеролитическое освобождение одной жирной кис
лоты из лизофосфолипидов, причем установлена ее локализация 
и плазматической мембране эозинофилов. Выявлены также 
рн ишчные функциональные свойства катионных белков эозинофи- 
ш т  Если количество основного белка коррелирует с уровнем 
нпинофилов, то другой, цинксодержащий протеин, содержащийся 
п малой концентрации в эозинофилах здоровых лиц, не соответ
ствует уровню эозинофилов периферической крови. Этот белок 
оказывает противопаразитарное действие, но не обладает бак- 
мрнцидной активностью, способен вызывать в эксперименте ней- 
рокжсические эффекты, инактивирует стрептокиназу и гепарин.

В гранулах эозинофилов содержится пероксидаза, сходная 
> миелопероксидазой нейтрофилов. Этот фермент обладает зна
чительной токсичностью по отношению к кандидам. Действие 
Игрокеидазы эозинофилов проявляется и в отношении лаброцитов, 
вызывая в низкой концентрации их дегрануляцию, а в высокой — 
лизис, причем гранулы лаброцитов активируются под влиянием пе- 
роксидазы. Эозинофилы, как и нейтрофилы, способны в процессе 
•ірахидонового метаболизма генерировать лейкотриены, причем их 
пероксидаза инактивирует как собственные лейкотриены, так и 
выделяемые тучными клетками. Вещества типа азидов, ингиби
рующие эозинофильную пероксидазу, усиливают продукцию эози- 
нофилами МРС-А.

Функциональное значение эозинофилов в воспалительных ре- 
.1 кпиях подчеркивается широким набором эндогенных факторов 
с разнообразными химическими свойствами и различного про
исхождения, но обладающими способностью привлекать, активи
ровать и дезактивировать эозинофилы. Это представители систе
мы комплемента, фрагменты фибрина и части фермента ангио- 
іензина II, пептиды и олигопептиды тромбоцитов и тучных 
клеток, лимфокины, компоненты арахидонового метаболизма, 
іистамин. В процессе эволюции защита от паразитов, обычно 
^ускользающих» от иммунного очищения в силу антигенной 
мимикрии, являлась важной биологической задачей. Неудиви-



тельно, что максимальная эозинофильная реакция возникает и 
случаях хронических персистируюших инфекций или в экспери
ментальных моделях с искусственно вызванной иммунной супрес
сией, т. е- в ситуациях неадекватного иммунного ответа [Yoshi 
da Т., Torisu М., 1983).

Контакт поверхности бронхов, бронхиол и альвеол с атмос
ферным воздухом определяет необходимость реакции по типу 
«быстрого реагирования», которая в зависимости от изменим 
шихся потребностей внутренней среды или особенностей ВДЫХ.1 
емого воздуха могла бы оперативно изменять состояние барьер 
ных тканей. Ведущими клеточными представителями системы 
«быстрого реагирования» являются л а б р о ц и т ы. В легком 
лаброциты расположены поблизости возможных мест проникно 
вения потенциально вредных для организма веществ (в подели 
зистом слое, в межклеточных пространствах эпителиальной вы 
стилки, на поверхности слизистой оболочки и в просвете броп 
хов). Их количество нарастает по мере уменьшения калибра 
бронхов. Общая концентрация тучных клеток в дыхательных 
путях велика — от 1 до 7 млн на 1 г ткани. Их отличительной 
функционально-морфологической особенностью является наличие 
большого количества внутриклеточных гранул, содержащих био
логически активные вещества (БА В ). Особенности локализации 
тучных клеток, способность к быстрому выделению БА В позво
лили назвать эти клетки «часовыми» на страже легкого, по сиг
налу и под управлением которых в случае необходимости раз
вертывается местная защитная реакция.

Обычно БАВ-медиаторы подразделяют на первичные и вто
ричные. Первичные медиаторы синтезируются постоянно в цито
плазме клетки, а вторичные образуются уже в процессе актива
ции стимулированной клетки. К первичным медиаторам относят 
гистамин, серотонин и хемотаксические факторы, тетрапептид с 
хемотаксическими для эозинофилов свойствами, олигопептиды с 
хемотаксическими для нейтрофилов и эозинофилов функциями. 
Некоторые авторы относят к первичным и такие медиаторы, 
как фактор активации тромбоцитов, калликреин, а также про- 
теиназу с трипсиноподобным действием.

Гистамин является веществом, наиболее изученным в отноше
нии его биологического Действия на бронхолегочный аппарат, 
которое проявляется в первую очередь увеличением тонуса 
бронхов и уменьшением бронхиальной проходимости при сокраще
нии гладких мышц. Обструкция усугубляется отеком слизистой 
оболочки в связи с повышением проницаемости эндотелия со
судов, усилением транссудации белков плазмы и миграции клеток 
из сосудов в ткани стенки бронхов. Выявлены также раздраже
ние гистамином ирритантных рецепторов слизистой оболочки 
бронхов и рефлекторное сокращение гладких мышц.

Эти эффекты гистамина опосредуются клеточными рецеп
торами Ні-типа, раздражение которых вызывает повышение 
уровня цГМ Ф внутри клетки. Выделение гистамина лаброцитом



контролируется механизмами отрицательной обратной связи ме
рсі 11 -гистаминергические рецепторы, при раздражении которых 
інніміпается уровень внутриклеточного цАМФ и тормозится даль
нейшее выделение гистамина.

Гистаминергические рецепторы обнаружены на мембранах 
практически всех видов клеток. Гистамин подавляет выделение 
лимфоцитами лимфокинов, а нейтрофилами и макрофагами — 
^и юсомальных ферментов, стимулирует пролиферацию фибро- 
бластов, участвует в привлечении эозинофилов и других клеток в 
очаї воспаления. С точки зрения регулирующей функции гиста
мина через гистаминергические рецепторы H.j- и Н^-типа с реци- 
Мрокными свойствами биологическая целесообразность локализа
ции тучных клеток на поверхности эпителия и в просвете бронхов 
таключается прежде всего в экстренной стимуляции комплекса 
t ицитных реакций (спазм бронхов, повышение проницаемости 
пштелия бронхов, улучшающее доступность мест скопления туч
им х клеток в подслизистом слое и периваскулярных зонах).

Следующим этапом, связанным с активацией тканевых лаб- 
роцитов, являются выделение медиаторов с хемотаксическими
• ппйствами, приток клеток с фагоцитирующими функциями, 
плазменных белков, изменение микроциркуляции за счет вклю- 
•и*н ня в реакцию кининовой, свертывающей — аитисвертыва- 
юшей системы, тромбоцитарных факторов. В этой ситуации огра
ничение секреции гистамина через Нг-гистаминергические рецеп- 
юры как механизм саморегуляции по типу отрицательной об
ратной связи является той гранью, которая отделяет гомеоста- 
іический уровень от патологических, повреждающих реакций.

Хемотаксическая активность в отношении нейтрофилов и 
мі’.инофилов обеспечивается разными по химической структуре 
и молекулярной массе медиаторами. Низкомолекулярные и водо
растворимые соединения легко диффундируют и быстро оказыва
ют кратковременное влияние, а крупномолекулярные и липидные 
и юхорастворимые факторы действуют медленнее и дольше. 
Секреция медиаторов является точным и чувствительным мар
кером активации тучных клеток. Ряд медиаторов не только оха
рактеризован химически, но и синтезирован. В эксперименте 
/оказано, например, что синтезированный аналог фактора акти- 
иации тромбоцитов не только является «посредником» между 
лаброцитами и тромбоцитами, но способен сам вызывать вен
тиляционные нарушения и циркуляторные расстройства в системе 
леї очной артерии [Halonen М. et al., 1981].

Наличие калликреиноподобного вещества, а также протеазы 
г трипсиноподобной активностью (около 25 %  белка гранул) 
обеспечивает связь между лаброцитами и кининовой системой, 
а через нее с системой свертывания — антисвертывания. Про- 
теазная активность может способствовать активации системы 
комплемента и прямо действовать на кининоген. В свою очередь 
компоненты системы комплемента Ga и Сба способны активировать



секрецию лаброцитов, выступая как элементы положительмоіі 
обратной связи.

Одним, из важнейших путей синтеза вторичных медиаторов 
является арахидоновый метаболизм. Арахидоновая кислота, 
метаболизируясь в двух циклах — липооксигеназном и циклоокси- 
геназном, является источником комплекса лейкотриенов и ПГ 
разного типа — мощных медиаторов воспаления. Бронхоконст- 
рикторное действие некоторых из них в 4000—6000 раз превы 
шает таковое гистамина. Кроме того, они вызывают секрецию 
слизи, отек за счет повышения посткапиллярной венозной про
ницаемости. Циклооксигеназный путь — источник ПГ и тром 
боксаиов также разного типа и биологических эффектов, таких, 
как бронходилятационный (ПГЕ^) и бронхоконстрикторный 
(П Г ^ ) ,  с хемотаксической активностью. Таким образом, лабро- 
циты, выполняя свою медиаторную функцию, осуществляют 
экстренную защиту от патогенных агентов, привлечение других 
клеток с защитными функциями, активацию гуморальных систем 
защиты и влияние на микроциркуляцию.

Лаброциты могут быть мобилизованы иммунологическими 
факторами через IgE- и IgG -грецепторы, активированы компо
нентами комплемента через С:)а- и Csa-рецепторы, углеводными 
компонентами типа лектинов бактериального происхождения. 
На них выявлены рецепторы для некоторых нейропептидов (суб
станция Р ). Показана возможность дегрануляции лаброцитов 
при действии эндорфинов. В последние годы активно изучается 
влияние на тучные клетки некоторых физико-химических факто
ров, в частности изменения осмолярпости окружающей среды. 
Гиперосмолярный стимул может усиливать иммунологическое Ig E- 
опосредованное выделение гистамина. Наоборот, субпороговые 
дозы аллергена способны повышать чувствительность лаброцитов 
и базофилов к гиперосмолярному стимулу [Lichtenstein L., 1984].

Иммунные механизмы защиты бронхов и легких. Структура 
и функции лимфоидной ткани легкого. Система иммунологиче
ской защиты бронхолегочного аппарата неоднородна и состоит 
из лимфатических узлов, узелков и скоплений лимфоидных кле
ток. Лимфоидная ткань представлена вдоль всего дыхательного 
тракта — от носоглотки до респираторных бронхиол и альвео
лярной части. Для легких описана своеобразная структурная 
единица иммунокомпетентной системы — бронхоассоциированная 
лимфоидная ткань (БА Л Т ), сходная с групповыми лимфати
ческими фолликулами кишечника. Лимфатические узелки круп
ных и средних бронхов располагаются вдоль слизистой оболочки 
и особенно кучно в местах ветвления бронхов. БАЛТ является 
резервуаром иммунокомпетентных клеток, причем показана воз
можность миграции лимфоцитов через эпителий и просвет дыха
тельного тракта. Особенно велика концентрация лимфоидной 
ткани в мелких бронхах, где она отделена от просвета бронхов 
лишь тонким слоем безреснитчатого эпителия, инфильтрирован
ного лимфоцитами.



Своеобразие распределения лимфоидной ткани легкого объяс
няется тем, что в верхних отделах дыхательного тракта защита 
и большей степени обеспечивается неспецифическими механиз
мами: воздушным фильтром, слизистым покровом, деятельностью 
ресничек, активностью энзимов и других составных частей брон
хіального секрета. В нижних же отделах эти механизмы менее 
иыражены, возможность контакта поверхности дыхательного 
дерева с антигенными субстанциями увеличивается, чем и объяс
няется обилие лимфоидной ткани в мелких воздухоносных путях.

Насыщенный лимфоцитами эпителий, расположенный в месте 
перехода реснитчатых эпителиальных клеток терминальной брон
хиолы в клетки, выстилающие альвеолу, и названный лимфо- 
иштелием, является афферентным звеном иммунного ответа. 
Структура лимфоидной ткани бронхов обеспечивает быстрый и 
тесный контакт в «трехклеточной» системе (макрофаг, Т- и 
И лимфоциты), причем иммунный ответ может реализоваться 
»десь же выработкой антител и выделением лимфокинов. Клетки 
и *той системе обмениваются информацией, кодированной в 
чимфокинах: факторами, ингибирующими миграцию макрофагов, 
н .активирующими их Т- и В-клеточными ростовыми факторами. 
В случае транспорта антигена в лимфатические узлы там проис
ходит специфическая активация, и клетки, образующие антитела, 
мщрируют оттуда в лимфоидную ткань бронхов и бронхоальвео
лярный секрет.

В зависимости от особенностей антигена и функциональной 
пн і ивности местных защитных систем иммунная реакция может 
осуществляться на тканевом уровне — в лимфоэпителиальных
• груктурах слизистой оболочки бронхов, на органном — в регио
нарных трахеобронхиальных и прикорневых лимфатических 
у иіах, а также на системном — в лимфоидных органах общей си- 
пемы иммунитета. Несмотря на отсутствие принципиальных 
отличий в развитии иммунных реакций в легком, можно отметить 
определенное своеобразие деятельности здесь иммунокомпетент- 
III,їх клеток. Условиями, определяющими это своеобразие, явля
н н я  иммунодепрессивное влияние сурфактанта легких, протеаз- 
ная активность бронхиального секрета, незначительность влия- 
нии плазменных факторов, деятельность иммунокомпетентных 
клеток в условиях пониженной pH и повышенной осмолярности. 
Кроме того, большое значение имеет частый контакт иммунной 
системы легких с респираторными вирусами.

С е к р е т о р н а я  с и с т е м а  и м м у н и т е т а  основана на 
иммунологических свойствах бронхиального секрета, специфиче- 
' ким для которого является содержание в нем секреторного IgA 
(M gA ), отличающегося от сывороточного IgA по строению и 
функциональным особенностям. Бронхоальвеолярный секрет со
держит и другие Ig классов G, М и Е, сходные с сывороточными. 
Часть из них поступает из кровяного русла, но наряду с транссу- 
чацией и активным транспортом из крови источником Ig явля
ется местный синтез их клетками лимфоидной ткани, что доказа



но исследованиями с применением иммунофлюоресценции.
Соотношение Ig в секрете различно в зависимости от уровни 

дыхательного тракта. В  проксимальных отделах бронхиальною 
дерева содержание IgM и IgG несколько ниже, a IgA в 10 раз 
выше, чем в сыворотке крови. В то же время в дистальных отде
лах преобладают IgG. Различная функциональная специализа
ция иммунологических механизмов в разных отделах дыхатель 
ного тракта связана с превалирующим значением SIgA, участ 
вующего в защитной роли слизи в проксимальных отделах, 
тогда как в дистальных отделах преобладает IgG, являющийся 
помощником фагоцитирующих клеток, прежде всего альвеоляр 
ных макрофагов. IgG как опсонии за счет взаимодействия с 
Fc-рецепторами макрофагов способствует прилипанию бактерии 
и последующему их фагоцитозу.

Секреторная система иммунитета играет важную роль в про 
тивовирусной защите. В частности, фиксация молекул IgA на 
поверхности клетки повышает ее гидрофильность, препятствуя 
этим адгезии, фагоцитозу и в конечном итоге внутриклеточному 
паразитированию вируса.

Реакции к л е т о ч н о - о п о с р е д о в а н н о г о  и м м у н и 
т е т а  относятся к основным двум категориям: лимфоцитарно 
опосредованной цитотоксичности и лимфокинсекретирующей 
функции. Ключевое значение в клеточных реакциях иммунитет.! 
имеют Т-лимфоциты, маркируемые с помощью моноклональных 
антител как Т4 (хелперы) и Те (Т-супрессоры). Основные сведе
ния о содержании Т-клеток в легких человека получены при 
изучении лаважной жидкости и иммуноморфологических иссле
дованиях лимфатических узлов, взятых при операциях на лег
ких. Обоими методами обнаруживается значительное количество 
естественных киллеров (НК-клетки), которым принадлежит веду- 
щая роль в антивирусной защите.

Механизмы клеточно-опосредованного иммунитета подчиня
ются общим закономерностям кооперации клеток в индукции и 
реализации иммунного ответа. При аэрозольном введении анти
гена способность секретировать медиаторы клеточных реакции 
проявляется клетками содержимого бронхов, но отсутствует у 
лимфоцитов периферической крови. Вместе с тем клеточный им
мунитет легких, как и гуморальный, лишь относительно незави
сим от общего иммунитета: при большой дозе и выраженной 
иммуногенности материала любой способ иммунизации вызывает 
и системный, и местный ответ.

С клеточными иммунными реакциями тесно связана сопро
тивляемость инфекционным агентам, склонным к внутриклеточ
ному паразитированию: микобактериям, листериям, вирусам. Об 
этом свидетельствует параллелизм между появлением специфи
чески сенсибилизированных Т-лимфоцитов в бронхиальном секре
те и устойчивостью к данной инфекции, кожные реакции замед
ленного типа на соответствующий антиген., а также возможность 
пассивного переноса иммунитета сенсибилизированным лимфо-



m i h i m . Цитотокоические свойства Т-клеток в кооперации с мак- 
рифагами обусловливают и противоопухолевой иммунитет.

Второй важной особенностью активированных Т-лимфоцитов 
«пишется выделение лимфокинов. Последние в зависимости от 
направленности действия можно разделить на четыре группы: 
I ) влияющие на макрофаги; 2) влияющие па гранулоциты (тор- 
•мнящие и регулирующие хемотаксис нейтрофилов, базофилов и
• пинофилов): 3) влияющие на лимфоциты (факторы переноса, 
мигогенные, стимуляции и подавления продукции антител); 
її влияющие на другие типы клеток.

И клеточной защите легких наибольшее значение придают 
лимфокинам, влияющим на функцию альвеолярных макрофагов, 
пік как фагоцитирующие мононуклеары занимают центральное 
положение в иммунологической защите. Они играют роль как 
инти геи представляющие клетки, как клетки-кооператоры в про
тесе индукции иммунологического ответа и как клетки-эффек- 
юры в реакциях элиминации чужеродного антигена. Связи сен
сибилизированных лимфоцитов с альвеолярными макрофагами 
опосредуются как прямыми контактами между антигенными де- 
м рминантами иммунного макрофага и антигеираспознающими 
рецепторами Т- и В-лимфоцитов, так и взаимовлиянием через 
шмфокины и монокины.

ІІимфокиньї оказывают разнообразное воздействие на макро
фаги, влияя на их метаболизм (окисление глюкозы, синтез белка, 
пічват глюкозамина), состояние мембраны (потеря гликокал ик
са, электрофоретическая подвижность) и миграцию клетки (аме- 
Ооидная подвижность, ингибиция миграции, хемотаксис). Под их 
влиянием значительно повышается бактерицидная активность 
м.ікрофагов с одновременным повышением их устойчивости к 
юксическому действию бактериальных факторов. При выработке 
лимфокинов наиболее активны T i-лимфоциты (хелперы). В по
следнее время большое значение придается вырабатываемому 
ими фактору, стимулирующему Т- и В-лимфоциты и названному 
ин герлейкином-2.

Взаимодействие местного иммунитета и факторов неспецифи- 
чечкой защиты бронхов и легких. Одним из наиболее важных 
.и пектов взаимосвязей между иммунокомпетентными клетками и 
факторами неспецифической защиты бронхолегочного аппарата 
являются отношения лимфоцитов с системой комплемента. Комп
лемент— первичная гуморальная эффекторная система — пред- 
(тавляет собой группу белков, в неактивном состоянии равно
мерно распределенных в плазме крови. Различают классический 
(иммунологически индуцированный) и альтернативный пути ак
тивации комплемента. В любом варианте — это каскад реакций, 
обладающих выраженным биологическим действием и имеющих 
и своей основе последовательную активацию ферментов ограни
ченным протеолизом.

Продукты активации комплемента изменяют проницаемость 
сосудов, привлекают в очаг воспаления лейкоциты, способствуют



фиксации цитолитических комплексов на поверхности клетки. 
Связывание продуктов расщепления комплемента специфиче
скими рецепторами на поверхности эритроцитов, лейкоцитов и 
моноцитов содействует усилению межклеточных взаимодействий, 
необходимых для обработки антигена и индукции иммунных 
реакций. Количество комплемента в бронхоальвеолярном содер
жимом здорового человека невелико, но значительно увеличи
вается при воспалении, когда происходит экссудация плазмы 
крови в очаг.

При классическом пути активации начальным этапом реак
ции является связывание первого компонента комплемента с 
Fc-фрагментами агрегированного IgG или антитела, входящего 
в состав иммунного комплекса антиген — антитело. В результате 
происходит активация компонента с эстеразной активностью и 
образуется комплекс, названный Сз-конвертазой и фиксирован
ный на иммунном комплексе. При альтернативном пути актива
ции Сз-конвертаза образуется за счет действия агрегированного 
IgA, липополисахаридов оболочки бактерий, эндотоксинов, про
теаз, веществ грибкового происхождения. Альвеолярные макро
фаги выделяют протеазы, секретируют начальные компоненты 
комплемента, тем самым участвуя в его активации, наряду с 
комплексом антиген — антитело, лимфокинами с хемотаксической 
активностью и протеазами бактериального происхождения, сти
мулируя хемотаксис полинуклеаров. В свою очередь белки си
стемы комплемента способствуют активности альвеолярных мак
рофагов, усиливая иммуноприлипание и фагоцитоз.

Имеются сведения о наличии на поверхности нейтрофилов и 
эозинофилов рецепторов к третьему компоненту комплемента и 
Fc-фрагменту 1 gG. Отсюда следует, что гуморальные факторы 
иммунитета могут стимулировать активность этих клеток, в том 
числе при недостаточности нейтрализующих антител.

Интерес к активации комплемента резко возрос в связи с ши
роким внедрением методов экстракорпорального кровообраще
ния. Контакт с различными искусственными поверхностями спо
собствует резкой активации системы комплемента, являясь важ
ным патологическим звеном в синдроме шокового легкого, спо
собствуя значительному хемотаксису нейтрофилов и секвестрации 
их в микроциркуляторном русле легких.

Последующее активное выделение лизосомальных гидролаз, 
активных метаболитов кислорода сказывается на защитной 
функции клеток эндотелия, способствуя не только повышению 
их проницаемости, выходу компонентов плазмы в просвет аль
веол, но и значительно уменьшая способность эндотелиальных 
клеток к метаболизму биогенных аминов — серотонина, бради- 
кинина, ангиотензина. Вероятно, это одна из причин системных 
реакций легочного кровотока на иммунологический конфликт.

Механизм защиты легких от свободно-радикального повреж
дения. Несмотря на разнообразие повреждающих агентов внеш
ней среды (инфекционные, физико-химические, аллергические),



взаимодействие их е защитными механизмами легких на моле
кулярном уровне проявляется активацией свободно-радикальных 
процессов. Свободные радикалы — вещества, имеющие на внеш
ней электронной орбите свободный, не спаренный электрон, что 
придает им особую химическую активность. Основным субстра
том свободно-радикального окисления являются ненасыщенные 
жирные кислоты с возникновением пероксидного окисления ли
пидов (П О Л ).

Изучение роли свободно-радикальных процессов в норме и 
патологии затрагивает практически все клеточные функции, так 
как процессы, связанные с влиянием свободных радикалов, реа
лизуются прежде всего в мембранах — важнейших компонентах 
жизнедеятельности. Легкие в силу функциональных свойств осо
бенно активно подвергаются действию свободных радикалов, 
приводящему к активации ПОЛ, накоплению продуктов ПОЛ 
с высокой биологической активностью. Активация ПОЛ имеет 
особое значение для функционирования дыхательной системы по 
следующим причинам:

1. Легкие представляют собой наиболее крупную биологиче
скую мембрану организма, внешняя поверхность которой по- 
ггоянно контактирует с кислородом— источником свободных 
радикалов в виде супероксид-аниона и гидроперекиси, а также
• такими активными инициаторами свободно-радикального окис- 
41*11 ия, как озон и диоксид азота — наиболее распространенными 
мжсическими примесями современной атмосферы. Аэрогематиче- 
гкий барьер этой мембраны обеспечивается главным образом
< іруктурной организацией липидов.

2. Ткань легких характеризуется большой интенсивностью 
липидного обмена: здесь происходит синтез липидных компо
нентов сурфактанта, синтез и инактивация продуктов арахидоно- 
иого метаболизма.

3. В действии на клетки легких многих профессиональных 
факторов и «привычных» токсических продуктов (табачный дым) 
it настоящее время ведущая роль отводится активации ПОЛ.

4. В реализации защитных механизмов антиинфекционной на
правленности большое значение имеют метаболиты кислорода со
• иободно-радикальными свойствами, выделяемые фагоцитами, 
а при защите от биологических веществ чужеродного происхож- 
и ния (ксенобиотики) в системе их микросомального окисления 
недущая роль принадлежит процессам пероксидацин.

Таким образом, при осуществлении газообменной и защитной 
функции система легких работает в узком пределе, отделяющем 
норму от патологии. Это возможно только при условии много
кратного дублирования охранительных систем, способности пере
ключения на другие режимы обмена веществ. На молекулярном 
уровне наиболее выраженное антиоксидантное действие оказы- 
ннют сами липиды, способные к присоединению свободных элект
ронов в цепях ненасыщенных жирных кислот. Клетка способна 
и (бавляться от образующихся липоперекисей путем экзоцитоза.



В мембране «тушителями» свободных электронов выступают со
держащие сероводород вещества: тиолы, убихинон, токоферол 
(витамин Е ).

В клетках легкого широко представлены специализированные 
ферментные системы с антиоксидантным действием. Ключевое 
значение имеет супероксиддисмутаза (СОД), катализирующаи 
превращение супероксид-аниона в менее активный пероксид водо
рода. Каталаза, как и СОД, является внутриклеточным фермен 
том, который, разлагая пероксид водорода, препятствует образова 
нию гидроксильного радикала. Большое значение в антиоксидант 
ной защите клетки имеет система ферментов, образующая восста 
новленный глютатион. Отмечена значительная активация этих, 
ферментов под влиянием вдыхания чистого кислорода или озона 
в клетках эпителия бронхов, эндотелия легочных капилляров

Повышение концентрации свободных радикалов приводні 
к изменению в обмене углеводов — активации гексозомонофос 
фатного пути, тесно связанного с системой образования восста
новленного глутатиона. Церулоплазмин считается активным вік' 
клеточным антиоксидантом. Антиоксидантным действием обла
дают многие стероидные соединения. Гемоглобин с его уникаль
ной способностью к захвату, транспорту и отдаче кислорода и 
ткани также является мошной антиоксидантной системой, при
чем обратимое нарастание количества метгемоглобина под влия
нием свободно-радикального окисления можно в определенных 
пределах рассматривать как защитную реакцию, уменьшающую 
возможность гипероксического повреждения тканей.

Системе сурфактанта также приписывается возможность 
инактивирования свободных радикалов, хотя и в ограниченных 
пределах, так как гипероксия быстро приводит к снижению по- 
верхностно-активных свойств сурфактанта.

В настоящее время слизистый покров эпителия бронхов рас
сматривается как средство защиты клеток от свободно-радикаль
ного повреждения, так как углеводные компоненты бронхиаль
ного секрета способны к активному захвату свободных радика
лов. Наконец, регуляцию поступления кислорода под влиянием 
изменения вентиляционно-перфузиоиных отношений также мож
но расценивать как антиоксидантную защиту.

Тем не менее при длительном воздействии продуктов со сво
бодно-радикальными свойствами, а также при врожденных де
фектах компонентов антиоксидантной защиты или при их исто
щении возникают проявления свободно-радикального поврежде
ния. Оно представлено в основном: 1) непосредственным ток
сическим действием компонентов вдыхаемого воздуха; 2) воспа
лением, опосредованным фагоцитами; 3) постишемическим по
вреждением ткани легкого. Патофизиологическими ответами 
бронхолегочной системы в различных сочетаниях являются склон
ность к длительным контрактильным реакциям гладкомышечного 
аппарата, гиперпродукция и извращение секреции слизи, изме
нение проницаемости эпителиальных и эндотелиальных барьеров.



11 и * і ильным этапом этих реакций на клеточном и субклеточном 
№омнях является изменение регуляции в связи с влиянием 
«‘«‘водных радикалов на мембранно-рецепторный аппарат 
ВрГКИ.

.{качение мембранно-рецепторных нарушений как основы 
ідлгргических реакций бронхолегочной системы. ПОЛ как цеп- 
Ц£и pi-акция на действие свободных радикалов существенно ска-
♦ •мі.и-тся на всех мембранных структурах клетки, приводя к глу
боким нарушениям мембранной архитектоники, а также измене
ние физико-химических свойств липидной основы мембраны 
(снижение ее текучести, повышение ригидности). Изменение 
піиік гв и состава фосфолипидов мембраны является причиной 
и імі’ііония активности мембранно-связанных ферментов, в том 
мисле тех, которые опосредуют большинство рецепторно обуслов
ленных сигналов внешней среды. Это достаточно убедительно 
показано в отношении адренорецепции и пАМФ-опосредованных 
реакций в различных клетках, участвующих в реализации иммун
ного  и неиммунного воспаления: лимфоцитах, базофилах, лабро- 
пи!.|х и нейтрофилах. Возникновение адренергического дисба- 
м.шеа, т. е. уменьшение (З-адренергических антивоспалигельных 
іффектов с одновременным усилением «-адренергических реак- 
Iпій. тесно связано с нарастанием свободно-радикальных процес- 
(он и характерно для аллергических заболеваний легких. Моле- 
ksлирные механизмы этих явлений детально не изучены, однако 
Можно судить о нарушении функции комплекса адренорецеп- 
тр  аденилатциклаза и мембранно-связанного фермента фос- 
Фолипазы Аг. В  обоих случаях может идти речь о нарушении 
обмена двух основных внутриклеточных посредников между 
ипешней и внутренней средой клетки — циклического 3,5-цАМФ 
н кальция. В эксперименте показано существенное влияние сво
бодных радикалов на обмен цАМФ и транспорт кальция как извне, 
і нк и из внутриклеточных резервуаров. Центральная роль кальция 
п регуляции процессов гладкомышечного сокращения и секреции, 
биоэнергетики и пролиферации свидетельствует о том, что увязви- 
мость кальциевого обмена для свободно-радикального поврежде
ния имеет большое значение в патологии легких.

Нарушение соотношения рецепторов за счет уменьшения 
ірупп, ответственных за ограничение воспалительных реакций, 
было продемонстрировано не только при изучении адренорецеп- 
пии при аллергических гиперреакциях. Отмечено также измене
ние соотношения H r  и Нг-гистаминовых рецепторов в мононук- 
іеарах у лиц с атопической бронхиальной астмой за счет умень

шения числа Нг-гистаминергических рецепторов, опосредующих 
/ н ста минодепрессивное действие на иммунный ответ. На уровне 
межклеточных влияний установлено уменьшение активности 
1-супрессоров. Все это позволяет рассматривать аллергические 
реакции легких и прежде всего бронхиальную астму как уни
кальный пример дефектов реакций негативного контроля. Связь 
свободно-радикального повреждения, ПОЛ клеточной мембраны



и тканевых повреждений при аллергических реакциях (Жиха* 
рев С. С., 1984) может быть представлена следующим образом

ПОЛ, способствуя нарушению липидно-липидных и белково
липидных взаимоотношений мембранных компонентов, нарушает 
адаптационные способности клетки за счет преимущественного 
влияния на механизмы отрицательной обратной связи. Одним из 
ведущих проявлений нарушений реакции служит изменение конт 
роля внутренней среды за рецепторными характеристиками на
ружной мембраны. Неполноценность рецепторного аппарата при
водит к нарушению передачи сигналов от внеклеточных регул я 
торных систем. В результате дефектов мембранно-рецепторного 
комплекса при постоянном действии агрессивных факторов адап 
тация клеток бронхолегочного аппарата проявляется изменением 
микроокружения за счет повышения секреции БАВ, которые спо
собствуют ограничению «конфликта» прежде всего путем измене
ния микроциркуляции и привлечения других типов клеток (фаго
циты).

Патофизиологическим итогом описанных изменений является 
местное воспаление, при котором деятельность клеток происходит 
на ином, качественно новом уровне, характеризующемся пере
стройкой энергетического обмена в связи с относительной гипок
сией, нарушением окислительного фосфорилирования, активиза
цией гликолиза, для чего необходима определенная дедиффе- 
ренцировка, т. е. стимул к пролиферации альвеолярных макро
фагов и продолжающемуся накоплению нейтрофилов, менее за
висимых от окислительного фосфорилирования как источника 
энергии.

Накопление нейтрофилов и эозинофилов, богатых лизосомами, 
при избытке свободных радикалов, дестабилизирующих мембра
ны, в том числе лизосомальные, способствует выходу лизосо- 
мальных гидролаз, прежде всего обладающих протеазной актив
ностью и вызывающих тканевые повреждения. При рецидиви
рующем воспалении с повреждением подслизистых структур 
бронхиального дерева возможна дегенерация эфферентных нерв
ных окончаний, что создает предпосылки для «воспалительной» 
денервации тканей, усугубляющей изменение хеморецепции, и 
проявления извращенных, парадоксальных реакций на нейро
медиаторы, характерных для аллергии. Таким образом, аллерги
ческие реакции дыхательной системы представлены практически 
теми же тканевыми реакциями, которые обеспечивают защиту 
бронхов и легких при нормальной реактивности: изменение про
света бронхов, отек и гиперсекреция. Однако их избыточность, 
несоответствие величине вызывающего их стимула свидетельству
ют о том, что ведущей их причиной является нарушение контроля 
по типу отрицательной обратной связи.

Тем не менее в разнообразных вариантах аллергических реак
ций прослеживается единая эффекторная система, реализующая 
свое действие иммунологическими и иеиммунологическими пу
тями: IgE, лаброцит, эозинофил, система комплемента. С эволю-



цнонной точки зрения эта система создана для эффективной 
їм щиты от гельминтов и простейших, в том числе способных к 
Внутриклеточному паразитированию. Очевидно, эта программа
• пключается» в случаях контакта с патогенными агентами, кото
рые не распознаются или плохо распознаются иммунными меха
низмами вследствие слабости антигенного стимула или несовер
шенства рецепторного механизма. Иммунный механизм отличия 
«( иоего» от «чужого» заменяется механизмом «узнавания» по- 
» ісднего через систему альтернативного пути активации компле- 
мента. Привлекаются эозинофилы с их повышенной цитотоксич- 
Иостыо в связи с окисляющей способностью, лаброциты быстро 
«ш раждают» опасную зону, изменяя микроциркуляцию, увеличи-
и.ія выработку слизи. Однако при несовершенстве или дефектах 
негативного контроля такая система приобретает повреждаю
щие свойства. Ярким клиническим примером этого является 
бронхиальная астма.
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Г л а в а  8
ЗН А Ч ЕН И Е  Н А РУШ ЕН И Й  ИМ М УННОГО  
ГОМ ЕОСТАЗА В РА ЗВИ ТИ И  
БРО Н Х О Л ЕГО Ч Н Ы Х  ЗА БО Л ЕВА Н И Й

Заболевания легких могут быть обусловлены много
численными факторами, среди которых важное место занимают 
нарушения иммунного гомеостаза. Функциональная недостаточ-. 
ность иммунной системы может быть связана также с измене
нием неспецифических механизмов иммунного ответа, например 
фагоцитов и комплемента.

Характерным для состояния иммунодефицита является повы-



щепная предрасположенность к инфекции. Кроме того, иммуно- 
•IIл ическая недостаточность может обусловить развитие аллер- 
UIII, заболеваний с аутоиммунным механизмом, а также опухо- 
Jlrii Любое хроническое заболевание, в том числе легких, неко
торые авторы рассматривают как проявление иммунологических 
нарушений [Pichler W., 1984].

Инфекция, развивающаяся на фоне как первичного (врож- 
I' иного), так и вторичного (приобретенного) иммунодефицита, 
характеризуется особым спектром возбудителей. В основном это 
условно-патогенные микроорганизмы, или сапрофиты, которые 
при нормальном состоянии организма не вызвали бы инфекцион
ный процесс.

Для иммунодефицита характерно и то, что острое заболева
ние протекает необычно тяжело или атипично, постоянно рециди- 
мирует, а при хроническом процессе ремиссии бывают кратковре
менными или отсутствуют. Типичны также смена инфицирующих 
агентов и наслоение вторичной инфекции в динамике заболева
ния. Серьезную опасность для больных с иммунодефицитом пред
ставляют внутрибольничные инфекции, а также необходимость 
проведения оперативного вмешательства, поскольку в таких слу
чаях послеоперационный период протекает чрезвычайно тяжело. 
Улучшить прогноз для больных этой категории удается только 
і помощью адекватной эффективной заместительной терапии.

Первичная иммунологическая недостаточность. В соответст
вии с номенклатурой ВО З под иммунологической недостаточно
стью первичного происхождения принято понимать генетически 
обусловленную неспособность организма реализовать то или иное 
тено иммунного ответа. Однако в ряде случаев невозможно 
четко установить генетический дефект при первичных иммуноде
фицитах. Проявляются они в большинстве случаев вскоре после 
рождения. Однако при селективных, или изолированных, иммуно
дефицитах дефекты иммунного гомеостаза могут быть временно 
компенсированы другими системами и поэтому выявляются зна
чительно позже, иногда даже у взрослых.

Все многообразие врожденных иммунодефицитов можно раз- 
делить на три основные группы: 1) комбинированные с пораже
нием клеточного (Т) и гуморального (В ) звеньев иммунитета; 
•>) с преимущественным дефектом клеточного (Т) иммунитета; 
Л) с нарушением функции гуморального иммунитета, т. е. про
дукции антител.

Первичные иммунодефициты рассматриваются в главе 15. 
1>о л ее подробно с формами иммунодефицитов можно ознако
миться в книге Р. В. Петрова «Иммунология» (1982). Наруше
ния клеточного иммунитета предрасполагают к инфекциям, в 
особенности обусловленным внутриклеточным паразитированием 
микроорганизмов (вирусы, микобактерии и др.). Кроме того, при 
первичных дефектах клеточного иммунитета (Т-система) во мно
го раз увеличивается вероятность возникновения опухолей, а 
с недостаточностью Т-супрессоров связывают развитие аллерги



ческих легочных заболеваний и аутоиммунных процессов. Дефи
цит гуморального иммунитета также проявляется инфекциями 
в бронхолегочной системе.

Особенно тяжелое течение приобретают заболевания легких 
при комбинированных формах иммунологической недостаточно
сти, т. е. при нарушениях клеточного и гуморального звеньев 
иммунитета. Предотвратить фатальное развитие инфекций при 
таком характере иммунодефицита практически не удается, а 
лишь своевременно начатая заместительная терапия позволяет 
несколько удлинить срок жизни ребенка.

Вторичная иммунологическая недостаточность. Этот вид им
мунодефицита развивается в результате отрицательного (по
вреждающего) воздействия различных факторов внешней среды. 
При бронхолегочной патологии это инфицирующие агенты (ви
русы, бактерии, грибы, простейшие), воздушные полютанты как 
неорганического, так и органического происхождения, курение, 
т. е. факторы, которые имеют важнейшее значение в патогенезе 
заболеваний легких. Существенную роль играет и медикамен
тозная терапия, включающая большое число прямых и косвенных 
иммунодепрессантов.

В зависимости от специфики воздействия, его длительности, 
массивности, а также от состояния макроорганизма с его гене
тической предрасположенностью формируется различная по вы
раженности вторичная иммунологическая недостаточность, на
кладывающая отпечаток на течение патологического процесса.

Повреждающие агенты оказывают в первую очередь местное 
цитопатическое воздействие на клетки слизистой оболочки брон
хиального дерева и альвеолярные макрофаги.

В экспериментах с кислородом, озоном, акролеином показано, 
что степень цитотоксического действия на альвеолярные макро
фаги и клетки респираторного тракта прямо пропорциональна 
концентрации токсических веществ и времени экспозиции. Воз
никающие при этом нарушения функции клеток приводят к дис
балансу, особенно в реакциях клеточного иммунитета. В то же 
время сниженная хемотаксическая активность альвеолярных 
макрофагов может предрасполагать к развитию острых инфек
ционных бронхолегочных процессов и обусловливать их затяж
ное течение или рецидивирование в связи с замедлением мигра
ции нейтрофилов к очагу воспаления в бронхолегочном аппарате 
[Frobert Y. et al., 1983]. Параллельно отмечается недостаточное 
выделение альвеолярными макрофагами фактора, стимулирую
щего выход из костного мозга в периферическую кровь и проли
ферацию предшественников нейтрофилов. Следствием этого 
является нейтропения, глубина которой отчетливо коррелирует, 
в частности, с восприимчивостью организма к бактериальной 
инфекции: при уровне нейтрофилов 1— 1,5- 109/л она минималь
на, при 0,5— 1* 109/л возрастает, при 0,1—0,5* 109/л наблюда
ется в 50 %  случаев, а при 0,1- 109/л — в 100% случаев [Rus
sell S., 1985].



Вторичная иммунологическая недостаточность, формирующая-
• я при бактериальном процессе, имеет особенности и ее выражен
ность в значительной степени определяется биологическими свой- 
t тами возбудителя, дозой заражения, распространенностью па
тологического процесса и длительностью заболевания.

В начале острого заболевания угнетающее действие микро
организмов на иммунокомпетентные клетки больного тем выра- 
женнее, чем вирулентнее микроорганизм и выше интоксикация, 
характеризующаяся иммунодепрессивным действием. В связи с 
лим в наибольшей степени иммунная система угнетена при рас
пространенном воспалительном процессе и массивном антигенном 
раздражении, обусловленном вирулентными бактериями. Токси
ны, ферменты, продукты метаболизма воспаления непосредствен
но или опосредованно оказывают повреждающее влияние на 
иммунокомпетентные клетки больного и чаще всего приводят к 
изменению интенсивности синтеза иммуноглобулинов, активио- 
« і и фагоцитирующих клеток, подавлению клеточного имму
нитета, проявляющемуся снижением пролиферативной активно
сти Т-лимфоцитов и уменьшением продукции ими различных 
медиаторов.

Так, отрицательное влияние на течение инфекционного процес
са оказывает недостаточный синтез Т-лимфоцитами фактора, инги
бирующего размножение бактерий, интерферона, направленного 
нн торможение вирусной инфекции, интерлейкина, стимулирую
щего антимикробное действие макрофагов, и факторов, активи
рующих и тормозящих их миграцию. Отмечается и выраженный 
лнсбаланс в соотношении субпопуляций иммунокомпетентных 
клеток.

Для максимальной активности острого инфекционного про
цесса в легких наиболее характерно преобладание Т-супрессоров 
и в связи с этим торможение включения В-лимфоцитов в проли
ферацию и дифференцировку, что приводит к угнетению гумо
рального иммунитета. Снижение активности воспалительного 
процесса и интоксикации параллельно с положительной клини
ческой динамикой заболевания, как правило, сочетается с умень
шением числа Т-супрессоров и увеличением субпопуляции Т-лим- 
фоцитов с хелперной активностью. При этом активируются про
цессы продукции иммуноглобулинов и специфических антител, 
функция естественных и антителозависимых киллеров, моноцитов 
п альвеолярных макрофагов, система комплемента. При наступ
лении клинического выздоровления иммунологическая реактив
ность больного постепенно нормализуется. Длительность сохра
нения повышенного уровня специфических антител зависит от 
( войств возбудителя заболевания (в частности, при пневмонии 
пневмококковой этиологии в среднем 4— 10 мес после выздо
ровления).

Значительно более выраженным иммунодепрессивным дейст
вием, чем бактерии, обладают вирусы, роль которых при бронхо
легочной патологии также чрезвычайно высока. Поражая клетки



эпителия бронхов и альвеолярные макрофаги, вирусы снижают 
вначале местный, а затем и системный иммунитет.

Ярким примером иммунодепрессивного действия вирусом 
является СПИД, при котором на фоне приобретенного иммуно
дефицита наиболее часто развиваются пневмонии, обусловленные 
Pneumocystis carinii, т. е. простейшими, которые практически 
неспособны вызвать поражение легких у лиц с полноценной им
мунной системой. Для больных СПИДом характерно также вто 
ричное поражение легких цитомегаловирусом, вирусом герпеса, 
вирусом Эпстайна — Барра.

На фоне сниженного иммунного статуса значительно чащо, 
чем при нормальном состоянии иммунитета, инфекционный про
цесс в бронхолегочной системе поддерживают условно-патогеп 
ные микроорганизмы или сапрофиты, которые зачастую сменяют 
вирулентных возбудителей, первично вызвавших инфекционный 
процесс. Следует учитывать, что большинство указанных микро
организмов антибиотикоустойчивы, что затрудняет борьбу с ними 
с помощью антибактериальных средств. Как правило, в этих 
случаях острое заболевание в легких принимает затяжной харак
тер, при котором еще более усугубляется вторичная иммунологи 
ческая недостаточность. Так, если для острой пневмонии харак
терен кратковременный дисбаланс в иммунной системе (7— 
15 дней в зависимости от тяжести заболевания), то при затяж
ном течении он продолжается 1— 2 мес [Быкова А. В., 19821.

В этих случаях особенно резко изменяется функция Т-лим- 
фоцитов, моноцитов и нейтрофилов. Уровень гуморального имму
нитета нормальный или снижен, страдает местный иммунитет, 
угнетена функция альвеолярных макрофагов, снижен уровень 
секреторного иммуноглобулина А, лизоцима и лактоферрина 
[Король О. И., 1982]. Миграция полиморфно-ядерных лейкоци
тов в очаг поражения также выражена значительно слабее, чем 
при остром процессе. В числе ряда факторов это обусловлено 
характером микрофлоры, представленной менее вирулентными 
штаммами микроорганизмов, поскольку наиболее мощный гра
диент для хемотаксиса создается именно вирулентными бакте
риями.

Уменьшается миграция не только нейтрофилов, но и моно
цитов в очаге поражения, так как сниженное количество нейтро
филов не обеспечивает достаточной активности хемотаксического 
фактора для привлечения моноцитов. Наряду с этим именно 
от макрофагов зависят санация и восстановление тканевого 
дефекта в очаге воспаления. Недостаточная элиминация патоло
гических элементов в результате подавленной поглотительной 
и ферментативной активности нейтрофилов и макрофагов при
водит к длительному, вяло текущему воспалительному процессу 
или к формированию абсцессов в легких. Если к периоду клини
ческого выздоровления не наступает нормализации основных 
иммунологических показателей, то предрасположенность к новой 
инфекции продолжает оставаться высокой.



Значительно более глубокие изменения в иммунной системе 
но сравнению с острым инфекционным процессом отмечены 
при хроническом заболевании. Угнетение иммунной системы 
Носит не транзиторный, а постоянный характер, поэтому не 
юлько затихание воспалительного процесса, но и его ремиссия 
не сопровождается нормализацией иммунологических пока- 
I.полей.

Особенно резкие изменения в иммунном статусе больных 
"імечаются при обструктивном бронхите длительностью более 
fi лет или при хронических нагноительных процессах в легких. 
И >тих случаях резко подавлена функция клеточного иммунитета.
< ииженная активность супрессоров аллергической реакции за
медленного типа (ГЧ ЗТ ) предопределяет выраженную реакцию 
юрможения миграции лейкоцитов, т. е. резко и стабильно повы- 
иіенпую гиперчувствительность организма к сенсибилизирующим 
факторам, в том числе к бактериальным аллергенам, как при 
обострении заболевания, так и в стадии ремиссии [Довнар Т. Е. 
її др., 1982]. Этому способствуют длительная бактериальная 
антигенемия, характерная для этой группы больных (1,5— 2 мес, 
а у некоторых 3—4 мес с короткими интервалами), продолжи- 
М’льная циркуляция иммунных комплексов в избытке антигенов 
її низкий уровень противобактериальных антител, что и обуслов
ливает недостаточность бактериального клиренса.

При избытке антигена образуются растворимые комплексы, 
которые не могут быть элиминированы путем фагоцитоза, а осаж
даются преимущественно в капиллярах различных органов, в том 
числе и легких. Их отложение вызывает активацию комплемента с 
последующим изменением проницаемости сосудов и развитием 
местной воспалительной реакции, обусловленной продуктами 
расщепления комплемента и ферментами нейтрофилов и макро
фагов. Высокая инфицированность и подавленная иммунологи
ческая реактивность названных больных подтверждаются резуль- 
Iагами исследования бронхиального содержимого.

Выявление бактериальных антигенов сочетается с резким 
уменьшением показателей функции альвеолярных макрофагов 
и полиморфно-ядерных нейтрофилов на фоне низких значений 
секреторного IgA, лизоцима и лактоферрина [Походзей И. В., 
1981; Ивчик Т. В., Кетлинский С. А., 1981]. Обращает на себя 
і*, н и мание увеличение числа так называемых нулевых клеток, 
особенно в бронхиальном содержимом, как свидетельство повы
шенного содержания в организме фунционально неполноценных 
лимфоцитов [Довнар Т. Е., и др., 1981].

Изменяется нормальное соотношение между субпопуляциями 
Г лимфоцитов. Подавление Т-хелперного звена иммунитета 
илечет за собой снижение продукции иммуноглобулинов (Ig ), 
іак как при помощи синтезируемого хелперами интерлейкина-2 
происходит включение в пролиферацию клеток, продуцирую
щих Ig. Видимо, в связи с этим в период обострения хрониче
ского заболевания определяется невысокий или сниженный



уровень Ig, особенно igG, и специфических антител. Снижение 
синтеза антител приводит к недостаточной нейтрализации бакте 
риальных антигенов и ограничению возможности связывания 
их в доступные для фагоцитоза иммунные комплексы. Интен
сивность очищения организма от инфекционного материала 
резко падает еще и потому, что от Т-хелперов зависит включение 
в систему защитных реакций клонов лимфоцитов, осуществ
ляющих антителозависимое уничтожение (киллинг) клеток, 
пораженных инфицирующими агентами, особенно вирусами.

Однако недостаточность хелперного звена определяется не 
только количеством и функциональной полноценностью собственно 
хелперов. Необходима еще их активация, которую осуществляют 
макрофаги, представляя Т-хелперам антигенный материал и 
синтезируемый интерлейкин-1. Поскольку функция моноцитов 
и альвеолярных макрофагов особенно снижена при затяжном 
течении острой инфекции, обструктивном или гнойном хрони
ческом процессе, угнетением функции этих клеток, наряду с 
другими факторами, вероятно, обусловлена наблюдаемая в таких 
случаях недостаточность хелперов.

Положительной клинической динамике обострения хрониче
ского заболевания легких чаще всего соответствуют увеличение 
числа Т-лимфоцитов с хелперной активностью и уменьшение 
числа Т-супрессоров.

Инфекционный процесс может сопровождаться различными 
проявлениями аллергических реакций и расстройствами ауто
иммунного характера.

Аллергические реакции. Аллергия развивается в организме 
при недостаточности клеточного иммунитета, проявляющейся 
снижением функции супрессоров. Значительную роль при этом 
играет и генетическая предрасположенность.

С точки зрения биологической целесообразности аллерги
ческие и иммунологические реакции следует отнести к реакциям 
защитного характера, так как они способствуют освобождению 
организма от чужеродных веществ, обеспечивая в конечном 
счете антигенный гомеостаз. Механизм развития аллергических 
и иммунологических реакций аналогичен: один и тот же ан
тиген в зависимости от дозы и пути введения в организм в 
одном случае вызывает иммунологическую, а в другом — аллер
гическую реакцию. Аллергия, или измененная чувствительность 
организма к данному веществу, возникает в результате пред
шествовавшего контакта, сенсибилизации, следствием чего 
является образование специфических антител или сенсибилизи
рованных лимфоцитов. В  состоянии сенсибилизации болезненных 
расстройств не наблюдается. Болезненные проявления возникают 
при повторном контакте с соответствующим антигеном, когда 
происходит реакция антиген — антитело и выделяются медиа
торы, повреждающие ткани.

Различают аллергические реакции немедленного типа (ГЧ Н Т ), 
развивающиеся на протяжении 20— 30 мин после введения



ишшена, и замедленного типа (ГЧ З Т ), возникающие спустя 6— 
[ М ч и  позже.

U последние годы ГЧЗТ  выделяют как самостоятельную 
группу иммунологических процессов в связи с тем, что в их 
основе лежат не столько последствия реакции антиген — анти- 
nvio, сколько проявления, связанные с действием гидролити
ческих ферментов лизосом сенсибилизированных лимфоцитов и 
выделяемых ими медиаторов. Именно эти реакции играют основ
ную роль при инфекционных и аутоиммунных процессах в брон
холегочной системе.

Из числа многочисленных сенсибилизирующих антигенов 
(аллергены) в первую очередь следует назвать пыльцу многих 
рас гений и домашнюю пыль, химические и лекарственные веще-
* гиа, микроорганизмы и их токсины, собственные измененные 
(•елки организма. Аллергенами являются также чужеродные 
Гіелки, липоиды, мукополисахариды животного и растительного 
происхождения.

В зависимости от тканевых поражений различают четыре 
мша аллергических реакций. Для реакций I — I I I  типа решающее 
жачение имеет выработка антител, IV  типа — клеточные иммун
ные реакции. Реакции I I— IV типа имеют наибольшее значение 
при инфекционных и аутоиммунных процессах в легких.

При р е а к ц и я х  I т и п а  сенсибилизация тканей обуслов
лена фиксацией антител на поверхности тучных клеток, базо- 
филоцитов и на клетках гладких мышц. При поступлении в орга- 
иизм антигена образующийся на поверхности клеток комплекс 
антиген — антитело, принадлежащий к IgE  или IgG, вызывает 
выделение из клеток биологически активных веществ (гистамин, 
серотонин, медленно действующий фактор, ацетилхолин, проста - 
гландины, факторы проницаемости), которые и обусловливают 
патологические изменения в тканях. Для атопической бронхиаль
ной астмы, ринита и подобных заболеваний характерен именно 
лот тип аллергических реакций.

Р е а к ц и и  II т и п а  связаны с цитотоксическим эффектом. 
Возможны два варианта: при первом антиген является составной 
частью клетки, а при втором — чужеродным веществом. При
мером реакции первого варианта может служить синдром Гуд- 
пасчера, второго — лекарственная аллергия и инфекции, когда 
аллергеном является химический препарат или компоненты 
микроорганизмов, адсорбированные на клетках крови или тканей. 
Механизмами этих реакций являются цитолиз клеток макро
организма, связанный с активностью комплемента, антителоза- 
нисимый фагоцитоз и антителозависимая клеточная цитотоксич
ность. Так, при достаточно высоком титре сывороточных антител 
и антигена может наблюдаться закупорка капилляров образо
вавшимися комплексами антиген — антитело. Адсорбция же 
антигена, гуморальных антител и активированного комплемента 
на клеточных структурах приводит к массивному лизису клеток. 
Ьольшое значение имеет внутриклеточный цитолиз фагоцитов



в результате поглощения комплексов с адсорбированным коми 
лементом, оказывающим литическое действие на клетки. Анти
телозависимая клеточная цитотоксичность, осуществляемая 
Т-лимфоцитами, играет решающую роль при первом варианте 
этой реакции, когда она направлена на неизменяемые клетки 
макроорганизма. Кроме того, такая цитотоксичность важна 
при инфекции, вызванной вирусами, лекарственной аллергии 
и процессах, обусловленных компонентами с аутоиммунными 
свойствами, например коллагеном и миелином.

Р е а к ц и и  II I  т и п а  характеризуются образованием им
мунных комплексов, сформированных преципитинами, специфи
ческим антигеном и комплементом. Осаждаясь вокруг мелких 
сосудов и повреждая эндотелий, эти комплексы способствуют 
развитию воспалительной реакции, особенно в связи с активацией 
системы комплемента и функции нейтрофилов посредством 
раздражения IgG и Сз-рецепторов на их поверхности. Решающим 
конечным механизмом является активация кининовой системы, 
а также экзоцитоз биологически активных веществ гранулоцитов 
и макрофагов. Кроме того, иммунные комплексы играют зна
чительную роль и в регуляции иммунных реакций. Так, при 
идиопатическом фиброзирующем альвеолите они активируют 
альвеолярные макрофаги и стимулируют выделение ими хемо- 
таксического фактора, направленного на привлечение в легкие 
нейтрофилов, т. е. клеток, способствующих разрушению легочной 
ткани.

Повышенная продукция аутоантител на фоне деструктивных 
процессов легочной ткани также неизбежно связана с образо
ванием иммунных комплексов, фагоцитирование которых акти
вирует альвеолярные макрофаги и выделение ими медиатора 
интерлейкина-1. Последний в свою очередь активирует Т-хелперы, 
продуцирующие интерлейкин-2, посредством которого стимули
руются процессы антителозависимой клеточной цитотоксичности 
и функция альвеолярных макрофагов.

Таким образом, для заболевания с аутоиммунным компонен
том, к которому, в частности, относится фиброзирующий аль- 
веолит, характерен как бы замкнутый круг активации имму- 
нокомпетентных клеток, обусловленный иммунными комплек
сами.

Р е а к ц и и  IV т и п а  осуществляются сенсибилизирован
ными лимфоцитами и наблюдаются при инфекционных и аутоим
мунных заболеваниях.

Следствием взаимодействия антигена с лимфоцитами являют
ся их пролиферация, выделение медиаторов и стимуляция 
антителозависимой клеточной цитотоксичности. Эти реакции 
имеют большое значение в разрушении легочных структур, 
в частности при фиброзирующем альвеолите или вирусных острых 
и хронических бронхолегочных инфекциях.

В патогенезе хронических заболеваний легких (Х З Л ), как 
правило, выявляются одновременно аллергические реакции двух



и грех типов, так как эти заболевания неизбежно еонровож- 
I.потея выраженными реакциями клеточного или гуморального 
иммунитета. Следовательно, имеют место образование специ
фических антител и в присутствии антигена иммунных комп
лексов, активация фагоцитарной и комплементарной системы
• секрецией лизосомальных и других ферментов на фоне про
екции Т-лимфоцитами медиаторов и проявления антителозави- 
« її мой клеточной цитотоксичности. В зависимости от характе
ристики антигена выраженность отдельных реакций может 
иарьировать, в связи с чем наблюдаются различные сочетания 
их типов. Если эти реакции имеют место при остром заболевании, 
id они кратковремениы.

Аутоиммунные реакции. Расстройства аутоиммунного харак
тера могут быть обусловлены тем или иным повреждением тка
ней, либо возникнуть в результате образования аутоантител 
ii.fiи сенсибилизированных Т-лимфоцитов к собственным натив
ным тканевым антигенам. В первом случае эти реакции рассмат
риваются как нормальный ответ организма на появление нового 
антигена, каким является собственная ткань, подвергшаяся 
воздействию неблагоприятных агентов и приобретшая в связи 
с этим новые антигенные свойства.

Приииципиально иной механизм приводит к аутоиммунным 
реакциям на неизмененную ткань организма. Возникающие на этой 
основе заболевания рассматриваются как истинно аутоиммунные, 
развившиеся, по-видимому, в результате срыва толерантности, 
ишращенной функции Т-супрессоров либо появления клонов 
лимфоидных клеток, синтезирующих аутоантитела или способ
ствующих аутосенсибилизации лимфоцитов.

Таким образом, аутоиммунные реакции играют основную 
роль в развитии истинно аутоиммунных заболеваний, доказа
тельство природы которых основывают на выявлении и характе
ристике аугоантигена, вызвавшего заболевание, и обнаружении 
соответствующих аутоантител или сенсибилизированных лим
фоцитов. Кроме того, посредством переноса сывороточных анти
тел, аутоантигена или лимфоцитов, взятых от больного, должна 
быть доказана возможность развития аутоиммунного процесса 
у экспериментальных животных.

В зависимости от локализации аутоиммунного процесса 
ли заболевания разделяют на две группы — органоспецифи
ческие и неорганоспецифические.

Часто встречаются расстройства, обладающие признаками 
обоих указанных типов.

При бронхолегочной патологии истинно аутоиммунные про
цессы встречаются крайне редко. Можно привести лишь еди
ничные примеры. В тех случаях, когда аутоиммунный процесс 
в легких формируется за счет патогенетической роли аутоанти
тел, патологические изменения обусловливаются прямым цито- 
тксическим влиянием антител на ткань легкого или опосредо
ванным действием антител через комплекс антиген — антитело.



Типичным примером является синдром Гудпасчера, при котором 
действие аутоантител направлено против базальной мембраны 
почек и легких. Они обусловливают возникновение легочной 
и почечной патологии вследствие поражения этой мембраны. 
Патологический процесс можно воспроизвести у обезьян с по
мощью инъекции сыворотки крови от больного человека.

Цитопатическое действие антител — отложение иммунных 
комплексов в стенке легочных альвеол — отчетливо прослежи
вается при ревматоидном артрите. Причиной возникновения 
комплекса являются циркулирующие в крови антитела к ДНК. 
Комплекс антиген — антитело присоединяет к себе комплемент 
и обеспечивает развитие местной воспалительной реакции, при
водящей к повреждению базальной мембраны. Введение живот
ным комплекса Д Н К  — антиДНК вызывает развитие клини
ческих и патологоанатомических признаков поражения почек 
и легких.

Значительно более многочисленна группа заболеваний, в 
патогенезе которых имеют место аутоиммунные реакции, направ
ленные на элиминацию аутоиммунных компонентов из организма 
больного. При этих заболеваниях большое значение имеют 
воздушные полютанты, особенно неорганического происхож
дения, оказывающие цитопатическое воздействие на клетки 
слизистой оболочки бронхиального дерева и альвеолярные мак
рофаги.

Велика роль различных лекарственных и токсических ве
ществ, которые, изменяя антигенные свойства тканей, приводят 
к формированию новых антигенов, гетерологичных для макро
организма, но обладающих при этом аутоантигеиными свойст
вами.

Аутоантигены могут появляться вследствие денатурации 
собственных белков под влиянием таких факторов, как холод, 
облучение, а также при нарушении синтеза белка, особенно 
при селективных иммунодефицитах и образовании аномальных 
белков (амилоидоз). Почти любой инфекционный процесс в 
бронхолегочной системе, если он не является кратковременным, 
сопровождается изменениями аутоиммунного характера. При этом 
имеет значение антигенная характеристика инфицирующих 
агентов.

Инфицирование клеток эпителия вирусами приводит к их 
изменению и формированию модифицированных аутоантигенов, 
в ответ на которые синтезируются аутоантитела. Кроме того, 
являясь поликлональными активаторами гуморального иммуни
тета, сами вирусы могут Симулировать повышенную продукцию 
аутоантител. Такими же свойствами обладают токсины многих 
микроорганизмов и липополисахариды грамотрицательных бак
терий, широко распространенных в окружающей среде [Olds- 
tone М., 1984].

Аутоиммунные реакции при инфекционном процессе могут 
активироваться и за счет перекрестно реагирующих антигенов.



Например, грамотрицательные бактерии имеют общие антигены 
с отдельными компонентами клеток слизистой бронхиального 
дерева, а поверхностная мембрана стрептококков группы А по 
Некоторым антигенам идентична эпителиальным клеткам ви- 
лочковой железы и некоторых других органов, что приводит к 
накоплению аутоантител и аутосенсибилизированных лимфо
цитов и развитию цитопатических реакций в тканях, имеющих 
общие антигены с микроорганизмами. Наблюдается срыв имму
нологической толерантности.

Эти реакции имеют наибольшее значение для больных с хро
ническими нагноительными и обструктивными процессами в 
легких, степень инфицированности при которых различными 
микроорганизмами достаточно высока, а сниженный клеточный 
иммунитет и особенно функция супрессоров способствуют по- 
пышенной продукции различных антител. В таких случаях может 
иметь значение и адъювантное действие, присущее многим кор
пускулярным антигенам, например антигену группы Pseudomonas,
I laemophylus и др.

В результате формируются иммунные реакции к субстанциям, 
к которым в норме существует толерантность. Для развития 
аутоиммунных реакций при инфекционном бронхолегочном 
процессе в первую очередь имеет значение массивность поврежде
нии тканей легких.

На высоте активности воспалительного процесса наблюдается 
жаиевая антигенемия, сопровождающаяся высокими титрами 
аутоантител и выраженной аутосенсибилизацией Т-лимфоцитов. 
К периоду клинического выздоровления указанные реакции 
нормализуются. При затяжном течении острого или обострении 
хронического инспекционного процесса, сопровождающегося 
нетрукцией тканей, аутоиммунный компонент в патогенезе 
заболевания определяется значительно дольше. Длительность 
ею выявления зависит от наличия аутоантигенов, адекватности 
иммунного ответа (сенсибилизированные Т-лимфоциты и ауто- 
антитела) и эффективности элиминации. Таким образом, ауто
иммунные реакции в указанных выше случаях следует рассмат
ривать как защитные, направленные при помощи аутоантител 
на нейтрализацию компонентов, которые образуются в организме 
н результате воспалительной реакции, индуцированной различ
ными агентами, в том числе инфекционными.

Особую группу составляют коллагенозы — заболевания не
установленной этиологии (узелковый периартериит, системная 
красная волчанка, склеродермия, гранулематоз Вегенера и др.), 
при которых происходит системное повреждение основного ве
щества соединительной ткани, сопровождающееся различными 
формами клеточной дегенерации. В патологический процесс 
наряду с другими органами вовлекаются и легкие. Вследствие 
неизвестных факторов и при соответствующем (генетическом, 
конституциональном) предрасположении происходят фибриноид
ная дегенерация соединительной ткани и воспаление мелких



сосудов. Измененная ткань становится антигеном и вызывает 
образование антител к различным фрагментам клеток. Так, 
в патогенезе ревматоидного артрита большое значение имееі 
ревматоидный фактор (антитела против IgG ), отложение иммуп 
ных комплексов, комплемента, IgG на базальных мембранну 
различных органов, в том числе и легких.

Кроме того, у больных ревматоидным артритом восгіалителі- 
ная реакция может возникнуть и в отсутствие иммунных ком 
плексов, в результате непосредственного цитопатического вой 
действия Т-лимфоцитов. При этом также велика роль антитело
зависимой клеточной цитотоксичности. Эти реакции наблюдаются 
на фоне сниженной активности Т-супрессоров, определяющих 
неконтролируемый синтез гуморальных антител. Хотя дЛя этих 
больных характерна гииергаммаглобулинемия, в возникновении 
и развитии аутоиммунных процессов ведущая роль принадлежит 
клеточному, а не гуморальному иммунитету.

С п и с о к  л и т е р а т у р ы

Быкова А. В. Иммунологическая реактивность больных при острой пневми 
кокковой пневмонии // Этиология и патогенез инфекционного процессіI 
при острых и хронических воспалительных заболеваниях легких. — Л . 
1982. -  С. 19—20.

Довнар Т. Е., Паламарчук Г. Ф., Карпенкова Н. И.. T- и В- лимфоциты в бром 
хиальпом смыве и периферической крови больных хроническим бронхн 
том//Содержимое бронхов при хроническом бронхите. — Л., 1981 — С 108 
112.

Довнар Т. Е., Кинго 3. N.. Александрова Н. И. Супрессорная функция лимфо 
цитов у больных хроническим бронхитом // Этиология и патогенез инфек 
ционного процесса при острых и хронических воспалительных заболеваниях 
легких. - Л., 1982. — С. 101 — 103.

Ивчик Г. В., Кетлинский С. А. Использование метода' авторадиографии для 
оценки функционального состояния альвеолярных макрофагов у больных 
хроническим бронхитом // Содержимое бронхов при хроническом брон
хите.— Л., 1981, — С. 100— 103.

Король О. И. Особенности местного иммунитета при- неспецифических заболе 
ваииях легких и пути коррекции его нарушений // Этиология и патогешч 
инфекционного процесса при острых и хронических заболеваниях легких. - 
Л., 1982.— С. 10— 13.

Петров Р. В. Иммунология. — М.: Медицина, 1982.— 382 с.
Походзей И. В. Иммунологическая реактивность больных хроническим брон 

хитом // Содержимое бронхов при хроническом бронхите. — Л., 1981.— 
С. 61—66.

Froberi У., Carraz М., Veysseyre С. Aspects actuels de la chimiotaxie el ties 
cellules phagocylaires//Bull. Europ. Physiopath. resp., 1983. — Vol. 19.— 
P. 111— 113.

Oldstone М. B. A. Virus—induced immune complex formation and disease: Definition, 
regulation, importance//Conc. Viral Pathol. — New York e. a., 1984.— 
P. 201—209.

Pichler W. J. Prinzipien der spezifischen Immunantwort und in der Storungen// 
Chemotherapy. — 1984. — Bd 3/6. — S. 825—832.

Russet W. Infection in the immunocompromized host//Pediat. infect. Dis. — 1985. — 
Vol. 4 .— P. 309-314.



Г л а в а  9
РЕ ГУ Л Я Ц И Я  БРО Н ХИ А Л ЬН О Й  ПРОХОДИМОСТИ 
В Н О РМ Е И ПАТОЛОГИИ

Нейрогуморальная регуляция бронхиального тонуса.
I последние годы накоплен значительный материал о механизмах 
1'ггуляции бронхиального тонуса. Большое значение придается 
нервной системе, являющейся основным регулятором функции 
нюхательных путей в норме.

Иннервация воздухоносных путей осуществляется парасим- 
пліическим и симпатическим отделами нервной системы. В покое 
Тонус бронхиального дерева определяется холииергической регу
ляцией. В стенках респираторного тракта проходят афферентные 
пол окна от сенсорных рецепторов и эфферентные мотонейроны 
блуждающего нерва к мускариновым рецепторам гладкой муску- 
мтуры, кровеносным сосудам, слизистым железам, клеткам 
Кульчицкого и нейроэпителиальным телам трахеи и бронхов. 
Ьокаловидные клетки прямо не иннервируются и, возможно, ре
гулируются секретами клеток Кульчицкого и нейроэпителиаль
ных тел.

Значение симпатической иннервации в воздухопроводящих 
путях человека спорно, хотя доказано снабжение симпатичес
кими волокнами сосудистой системы бронхов и легких. Напри
мер, электрическая стимуляция симпатических нервов не может 
снять бронхоспазм, вызванный стимуляцией блуждающего нерва. 
Одним из вероятных путей адренергической регуляции дыхания 
является интеграция импульсов от рецепторов бронхиального 
черева и каротидного синуса на уровне ствола мозга с после- 
іукмцей стимуляцией выброса катехоламинов мозговым вещест
вом надпочечников. Основная роль в адренергической регуляции 
тонуса бронхов принадлежит циркулирующим медиаторам сим- 
п.тгикО-адреналовой системы — катехоламинам (в первую оче
редь адреналину).

Высказано также предположение, что рефлекторная бронхо- 
дилатация может осуществляться благодаря модулирующему 
действию симпатических волокон на уровне парасимпатических 
ганглиев в стенках бронхов. Симпатическая стимуляция на этом 
уровне приводит к снижению активности постганглионарных 
волокон блуждающего нерва.

В последние годы появились сообщения об участии в обес
печении бронходилатации еще одного вида нервной регуляции, 
которая известна под несколькими названиями: неадренергичес
кая, нехолинергическая, пуринергическая ингибирующая-нервная 
система. Аксоны этой системы характеризуются наличием боль
ших гранул, содержащих моноамины (серотонин, 5-гидроксидо- 
фамин), и в качестве медиатора, по мнению ряда авторов, 
выделяют АТФ. В то же время высказывается предположение, 
что основным нейротрансмиттером пуринергической нервной



системы является вазоактивный интестинальный пептид (ВИ П ) 
[Barnes P. J., Dixon С., 1984]. Это предположение подтвержда
ется данными о предупреждении с помощью ВИП , введенного 
инфляционно больным астмой, бронхоконстрикции, которая мо
жет возникнуть при ингаляции гистамина. Ранее такой же 
эффект ВИ П  отмечен в опытах на собаках и морских свинках.

Регуляторные эффекты нервной системы существенно зависят 
от состояния рецепторного аппарата бронхов. В стенках воздухо
носных путей находятся сенсорные рецепторы нескольких типов, 
афферентная импульсация которых обусловливает респиратор 
ную и защитную функции легких. Рецепторный аппарат возду
хоносного тракта начинается с носа и носоглотки, в слизистой 
оболочке которых находятся механо- и хеморецепторы, чув
ствительные к разным химическим и механическим воздей
ствиям.

В  суб- и эпителиальных слоях гортани, трахеи и бронхов 
находятся быстро адаптирующиеся, так называемые ирритант- 
ные рецепторы. В покое они почти не активны, но быстро 
реагируют на раздражение бронхоконстрикцией и кашлем. Эти 
рецепторы особенно чувствительны к гистамину как при инга
ляции в виде аэрозоля, так и при внутривенном введении. Пока
зано, что возбудимость ирритантных рецепторов повышается при 
ряде патологических состояний: пневмотораксе, застое в малом 
круге кровообращения, микроэмболии ветвей легочной артерии, 
анафилаксии, бронхиальной астме. Повышению возбудимости их 
способствует также снижение растяжимости легких. При стиму
ляции ирритантных рецепторов увеличиваются продукция и кли
ренс слизи в респираторном тракте.

Стимуляция барорецепторов вызывает рефлекторное сниже
ние тонуса сосудосуживающего центра и повышение тонуса ядер 
блуждающего нерва. В результате снижается артериальное дав
ление и возникает бронхоконстрикция.

Наряду с нервной системой в регуляции тонуса бронхов 
участвуют гуморальные факторы — медиаторы, гормоны и мно
гие другие биологически активные вещества, которые образуются 
в бронхолегочном аппарате или утилизируются им из кровотока. 
Среди них важное место занимают катехоламины.

Поскольку симпатическая иннервация в бронхах представле
на слабо, первостепенную роль в регуляции проходимости брон
хов играют циркулирующие в крови катехоламины, которые про
дуцируются главным образом клетками мозгового вещества над 
почечников, а также скоплениями клеток в брюшном и солнеч
ных сплетениях или по ходу брюшной аорты и нижней брыжееч 
ной артерии. Физиологические эффекты катехоламинов опосре
дуются клеточными рецепторами двух типов — а и р .  Альфа-ре
цепторы хорошо взаимодействуют с адреналином и норадрена 
лином, но не связываются или слабо взаимодействуют с изопро 
теренолом. В  последние годы удалось выделить два подтипа а-ре 
цепторов, различающихся по степени сродства к аденилатцикла



зе. Проводится изучение их избирательности [Hoffman В. В., 
Lefkowitz R. А., 1980].

Различают также два типа (З-адренорецепторов: Pi, располо
женные в сердечной мышце, и 02, локализованные в стенках кро
веносных сосудов и бронхов. Связывание (З-адренорецепторов 
с катехоламинами часто, если не всегда, сопровождается акти
вацией аденилатциклазы. Образующийся затем за счет актива
ции специфических протеинкиназ циклический аденозинмонофос- 
фат (цАМ Ф ), по-видимому, опосредует многие физиологические 
и биохимические эффекты гормонов.

Об участии катехоламинов в физиологических эффектах брон
хов и легких свидетельствует обнаружение их в легочной ткани, 
причем наибольшее количество гормонов локализуется в стенке 
сосудов и гладкой мускулатуре бронхов. В норме наблюдается 
бронходилатирующее действие катехоламинов, главным образом 
адреналина, через р2-адренорецепторы гладкой мускулатуры. 
Помимо прямого влияния, катехоламины оказывают опосредован
ное действие на бронхиальный тонус, стимулируя синтез глюко- 
кортикоидов. Этот механизм реализуется путем воздействия ад
реналина на гипоталамо-гипофизарный аппарат с последующим 
высвобождением АКТГ.

Кроме того, катехоламины поддерживают местный иммуно
логический гомеостаз в бронхолегочном аппарате, в частности 
препятствуют развитию анафилактических реакций. Вызывая 
увеличение содержания цАМФ, адреналин повышает устойчи
вость тучных клеток и базофилов к дегрануляции при контакте 
і гнсибилизированных клеток с аллергеном, предотвращает выде
ление медиаторов бронхоспазма: гистамина, МРС-А и др.

По современным представлениям, у здоровых людей в обыч
ных условиях тонус бронхов поддерживается блуждающим нер- 
вом, который препятствует поступлению в дыхательный аппа
рат инородных веществ путем стимуляции кашлевого рефлекса 
п рефлекторной бронхоконстрикции. Катехоламины (адреналин) 
по-видимому, приобретают первостепенное значение при стрессе, 
в условиях быстрой мобилизации резервов дыхания.

Действие глюкокортикоидов на регуляцию функции бронхов 
і вязано с различными эффектами. К  ним относится тормозящее 
влияние на иммунологическую фазу воспаления (подавление 
пролиферации и цитотоксического действия лимфоцитов, сниже
ние активности фагоцитоза, ингибиция различных функций лим
фоцитов), что выражается в регуляторном действии на популя
ции супрессорных и хелперных клеток. Кроме того, отмечаются 
подавление высвобождения медиаторов воспаления за счет ста
билизации лизосомальных мембран, снижение дегрануляции 
гучных клеток, вследствие уплотнения клеточных мембран, угне- 
м'ние синтеза ПГ.

Проходимость бронхов может зависеть также от способности
..... кокортикоидов оказывать так называемое пермиссивное дей-
1 і вне, при котором их присутствие даже в незначительных кон-



цеитрациях способствует проявлению тканевых эффектов друїпч 
гормонов или облегчает его. В частности, доказано, такое влиянии 
глюкокортикоидов на катехоламины, которое осуществляется с 
помощью аденилатциклазы и выражается в усилении синтеза 
рецепторных белков катехоламинов. Результатом этого являем и 
синергизм с действием катехоламинов на цАМФ-зависимые реак 
нии гладкой мускулатуры бронхов, вызывающие ее расслабление.

Из других биологически активных веществ, участвующих и 
регуляции тонуса бронхов, наибольшее значение имеют гисм 
мин, МРС-А, ГІГ.

Гистамин образуется из L -гистидина при помощи фермент 
гистидиидекарбоксилазы. Основным местом синтеза и хранения 
гистамина в организме человека являются лаброциты и базофи 
лы. Выделение гистамина происходит в результате его секреции 
(экзоцитоз) во внеклеточное пространство при стимуляции им 
мунологическими и неиммунологическими факторами.

Иммунологический механизм дегрануляции реализуется и 
процессе анафилактической реакции на мембране клетки. Спя 
зывание антигеном Ig E -антител вызывает увеличение прони
цаемости мембраны для ионов кальция, последующее изменение 
соотношения внутриклеточных цАМФ и цГМ Ф (циклическиіі 
гуанозинмонофосфат) и выделение гистамина. В настоящее вре« 
мя доказано, что, помимо иммунологического пути высвобож> 
дения гистамина, на этот процесс оказывают влияние медиаторы 
вегетативной нервной системы. У здоровых людей введение ад 
реналина вызывает увеличение содержания гистамина в крови 
Установлено, что стимулирующее воздействие катехоламинов нм 
выделение гистамина реализуется • через а-рецепторы, а блоки 
рующий — через p-рецепторы лаброцитов. В то же время катехо 
ламины являются функциональными антагонистами гистамина 
Холинергическое воздействие на клетку усиливает высвобождг 
ние гистамина, причем атропин блокирует этот процесс.

Глюкокортикоиды также влияют на интенсивность высвобож 
дения гистамина. На здоровых добровольцах показано, что одно
кратный прием преднизолона вызывал зависимое от дозы умеиь 
шение выхода базофилов в периферический кровоток и содержа' 
ния гистамина в крови jSaavedro-Delgado А. P. et al., 1980| 
Гипоксия стимулирует высвобождение гистамина и накопление 
его в легочной ткани.

Реакция бронхолегочного аппарата в ответ на введение гие 
тамина является одним из наиболее характерных признаков па 
тологической реактивности бронхов. Внутривенное введение гие 
тамина здоровым лицам не вызывало нарушения функции дм 
хания даже в дозах, обусловливающих отчетливые признаки 
интоксикации (головная боль, тошнота, падение АД ). У больных 
бронхиальной астмой как ингаляционное, так и внутривенное 
введение гистамина обусловливало появление зависимого от 
дозы бронхоспазма.

Бронхоспастический эффект экзогенного гистамина ноет



рефлекторный и прямой характер. Если ингалируется крупнодис- 
порсный золь раствора гистамина, то бронхоспастический эф
фект блокируется введением атропина. Это свидетельствует о 
рефлекторном характере действия гистамина через ирритантные 
рецепторы блуждающего нерва. При введении мелкодисперсных 
частиц (диаметром менее 2 мкм) гистамин оказывает бронхо- 
коистрикторное влияние, несмотря на фармакологическую блока
ду или парасимпатическую денервацию. В этих случаях он прямо 
и'йствует на гладкую мускулатуру.

В настоящее время доказано существование двух видов ре- 
п< пторов — Hi и Нг, через которые гистамин дает эффект. Точ
ная взаимосвязь между этими рецепторами в легких неизвестна. 
Установлено, что через H i-рецепторы гистамин осуществляет 
<Ч>онхоконстрикцию, а через Ho-рецепторы — бронходилатацию 
( I'.iser N. М. et al., 1981].

Предполагается, что у здоровых людей гистамин существен
но не влияет на поддержание бронхиального тонуса, так как 
ингаляционное введение блокаторов названных рецепторов здо- 
Iнгвым лицам не отражается на дыхательной функции [Thom- 
•ou N .J., Kerr J. N., 1980]. Однако, по данным E. N. Schachter 
и соавт. (1982), блокатор Н|-рецепторов хлорфениламин значи
тельно уменьшал бронхоконстрикторное действие гистамина как 
v больных астмой, так и у здоровых. В то же время реализация 
ьронходилататорного эффекта гистамина через Нг-рецепторы от
мечалась только у больных бронхиальной астмой. Высказано 
предположение, что у больных астмой имеет место недостаточ
ность или блокада Нг-рецепторов, способствующая преимущест- 
IIIчию бронхоконстрикторному действию гистамина.

Следует учитывать также непрямое действие гистамина на 
Оронхиальное дерево, которое опосредуется через стимуляцию 
некоторых гормонов и медиаторов. Доказано стимулирующее 
илняние гистамина на синтез глюкокортикоидов и катехолами
нов, а также регуляторная — на синтез разных классов ПГ 
I Thomson N. J., Kerr J. N.. 1980].

Наряду с гистамином МРС-А является одним из основных 
медиаторов анафилактического бронхоспазма. Предшественни
ком МРС-А, как и общим предшественником ряда тканевых ме
диаторов, служит арахидоновая кислота; при циклооксигеназном 
пути метаболизма из нее образуются ПГ, тромбоксаны, проста- 
пиклины, при липоксигеназном пути— лейкотриены, производ
ные эйкозотетраеновой кислоты, к которым относят и МРС-А 
(Patterson N. A. et al., 1981). Несмотря на то что при деграну- 
ІНЦИИ лаброцитов и базофилов гистамин и МРС-А выделяются 

одновременно, процесс секреции каждого из этих соединений 
им^ет особенности. В отличие от гистамина МРС-А не содержит- 
I м с, клетках в готовом виде, а синтезируется заново в результа- 
I<• стимуляции клетки. Помимо лаброцитов, способностью син
іє офовать МРА-А обладают нейтрофилы, моноциты, макрофа-
III (Valone F. et al. 1980].



Данных о природе рецепторов для МРС-Л пока нет, хотя 
предполагают, что первичный стимулирующий эффект медиатори 
реализуется через повышение уровня цГМФ. Разные организмы 
обладают различной чувствительностью к МРС-А. Ткань легких 
человека, например, приблизительно в 20 раз более чувствитель
на к ее действию, чем легочная ткань морской свинки. МРС-Л 
оказывает действие на периферические воздухопроводящие пути, 
причем наиболее дистальные. При этом медиатор влияет, 
по-видимому, непосредственно на гладкую мускулатуру, так как 
эффект не блокируется атропином и антигистаммнными препн 
ратами.

Спастический эффект МРС-А развивается через несколько 
минут, тогда как гистамина — через несколько секунд. Помимо 
бронхоспастического действия, МРС-А вызывает увеличение со
судистой проницаемости при введении под кожу, высвобождение 
тромбоксаиов и простациклина при введении в легочный крово
ток, нарушает мукоцилиарную активность (Ahmed J. et al., 19811 
МРС-А не имеет практического значения в регуляции тонус.і 
бронхов у здоровых лиц, но приводит к развитию бронхоспас
тических реакций у больных бронхиальной астмой.

П Г также относят к группе биологически активных веществ, 
влияющих на тонус бронхиального дерева. Предшественником 
ПГ является арахидоновая кислота, которая высвобождается и» 
фосфолипидного комплекса клеточных мембран под воздействием 
фермента фосфолипазы. Ткань бронхов и легких синтезирует 
преимущественно две группы ПГ — Е и F  (Г1ГЕ и П ГР ). ГИГЕ 
в большей степени синтезируются тканью бронхов, а П ГР  — па
ренхимой легких [Gardiner P. J., Collier Н., 1980].

Стимуляция синтеза П Г происходит при изменениях гомеоста
за в бронхолегочном аппарате: гипоксии, механическом разду
вании легких, анафилаксии, отеке легких, тромбоэмболии легоч
ных сосудов. Влияя на мышечный тонус и гомеостаз, П Г вызы
вают изменения просвета бронхов и легочного кровотока.

ПГЕг оказывает выраженное бронходилатирующее, а П Гр 2« — 
бронхоконстрикторное действие, причем эффект ПГЕ» в отноше
нии бронходилатации в 10— 100 раз выше такового изопроте- 
ренола [Large В. J. et al., 1969]. Наряду с этим чувствительность 
к бронхоспастическому эффекту ПГТо у больных бронхиальной 
астмой примерно в 8000 раз выше, чем у здоровых, в то время 
как к гистамину — приблизительно в 10 раз.

Синтез ПГ могут стимулировать различные медиаторы. 
В частности, гистамин вызывает высвобождение FITF при дей
ствии через H i-рецепторы и П ГЕ  — при действии через Н 2-ре- 
цепторы. Считают, что ПГ являются вторичными медиаторами 
анафилаксии, выделяющимися под влиянием гистамина. Однако 
установлено, что динамика выделения nTF  в процессе анафи
лаксии коррелирует с высвобождением П ГЕ, деструкцией лабро
цитов и выбросом гистамина в препарате бронхов, но не парен
химы легких [Adkinson N. F. et al., 1980]. По-видимому, имеют



ми то различные механизмы образования ГІГ тканью легких и 
бронхов. Глюкокортикоиды подавляют синтез ПГ за счет ингиби
рующего действия на фосфолипазу и выделение уже образовав
шихся ПГ из клеток [Simon L. S., Mills J. A., 1980].

11Г воздействуют на гладкую мускулатуру бронхов, через спе
циальные рецепторы, поэтому блокада рецепторов, на которые 
мпздействуют катехоламины, гистамин, ацетилхолин и серото
нин, не влияет на констрикторный эффект nTFa, или бронходи- 
I,нацию, вызванную введением ПГЕ. Эффект П Г осуществляется 

и основном на уровне периферических бронхов [Schneider М. V., 
Drazen J. М, 1980].

Следует упомянуть также о продуктах липоксигеназного пу
пі превращения арахидоновой кислоты, лейкотриеновых кисло- 
і.іх, обладающих выраженной биологической активностью. Ока- 
шлось, что они обладают в 30--300 раз более выраженной спо
собностью вызывать бронхоспазм, чем гистамин, при воздействии 
н.і препарат трахеи человека. Кроме того, лейкотриены стиму- 
шруют высвобождение гистамина из лаброцитов и обладают 
ммотаксической активностью в отношении нейтрофилов и эози
нофилов.

Продукты метаболизма арахидоновой кислоты не играют зна
чительной роли в регуляции тонуса бронхов у здоровых лиц, а 
осуществляют свое действие главным образом при заболеваниях 
ьронхолегочного аппарата.

Клеточные и субклеточные механизмы регуляции проходи
мости бронхов. Функциональная активность клеток, которые 
Обеспечивают проходимость бронхиального дерева, зависит от 
состояния их рецепторно-мембранного аппарата. В настоящее 
нрсмя наиболее популярна жидкостно-мозаичная модель клеточ
ной мембраны, основу которой составляет двойной слой фосфо
липидов. Жидкостность мембранных липидов подразумевает 
прежде всего возможность латерального движения рецепторных 
молекул в плоскости мембраны, степень которого связана с мик- 
1'оиязкостью липидного слоя, зависящего от ряда биохимичес
ких и биофизических параметров. Так, при понижении темпера
туры не только увеличивается микровязкость липидов мембраны, 
по также изменяются свойства рецепторов. В опытах с исполь
зованием мышечных тканей установлено, что при понижении 
м мпературы значительно повышается а-адренорецепторная ак- 
I инность.

Высказывается предположение, что действие катехоламинов 
н.і клетку осуществляется в три этапа [Перцева М. Н., 1982]. 
Па первом происходит связывание гормона с 0-рецептором клет- 
I II. на втором — изменение жидкостности липидного слоя мем
браны, а третий (сопряжение комплекса гормон — рецептор с 
нденилатциклазой) во многом зависит от первых двух. Этот ме
ханизм не является специфичным только для [3-адренорецепто- 
ров. Показано, что имеется параллелизм между выбросом гиста
мина после воздействия антигеном и изменениями липидов ее



мембраны, в частности степенью метилирования фосфолипидов., 
Внутриклеточными посредниками между гормональными и ме 
диаторными стимулами, действующими на клетку, и ее эффвк- 
торными системами являются циклические нуклеотиды цАМФ н 
цГМФ, а также ионы кальция. При взаимодействии гормона, 
например адреналина, с рецептором активируется фермент аде* 
нилатциклаза (АЦ ). Этот фермент представляет собой связан 
ный с мембраной комплекс из нескольких субъединиц: регулятор 
ной, каталитической, фрагмента, связывающего гиалиновые нук 
леотиды [G -белок], и фрагмента, связывающего ионы фтора 
[Ткачук В. А., 1981]. В активном состоянии при участии ионов 
магния АЦ катализирует реакцию превращения аденозинтри 
фосфата (А ТФ ) до цАМФ и пирофосфата.

Регуляция уровня цГМ Ф менее изучена. Основное количество 
гуанилатциклазы (ГЦ ) не связано с мембраной и находится в 
цитоплазме. Механизм активации ГЦ  остается неясным. По од
ним данным, уровень цГМ Ф повышается при воздействии ацетил- 
холина через М-холинорецепторы, гистамина — через Н|-рецеп- 
торы и т. д. По другим данным, влияние перечисленных медиа
торов реализуется через цАМФ, но не путем стимуляции, а и 
счет угнетения АЦ [Ткачук В. А., 1981]. Образовавшиеся цикли 
ческие нуклеотиды активируют специфические цАМФ- и цГМФ 
зависимые протеинкиназы. Активные протеинкиназы фосфорили- 
руют различные белки, в том числе ферменты, активность кото
рых в результате этого либо повышается, либо снижается.

Инактивация циклических нуклеотидов в клетке осуществ
ляется фосфодиэстеразами (Ф Д Э ), гидролизующими цАМФ и 
цГМ Ф до линейных нуклеотидов (А М Ф  и ГМ Ф ). Фосфодиэстера 
зы активируются при участии кальцийсвязывающего термоста
бильного белка (кальмодулин), широко распространенного во 
всех тканях и опосредующего действие процессов, происходя
щих с участием кальция. Вначале кальмодулин связывается 
с ионами кальция, затем активирует фосфодиэстеразу с обра
зованием комплекса кальмодулин — Ф Д Э  — кальций.

Система транспорта кальция является важнейшей в регуля
ции клеточных функций, связанных с изменением рецепторной 
активности. Разнообразные эффекты, возникающие в результа
те сложных, часто неизвестных взаимовлияний кальция и цикли
ческих нуклеотидов, затрагивают основные жизненные функции 
клетки: механизмы мембранного транспорта, движения, секре
ции, деления. Установлена связь транспорта кальция с регуля
торным влиянием нейротрансмиттеров, причем регулирующее 
влияние расслабляющих агентов из группы адреноагонистов в 
концентрациях, близких к физиологическим, опосредуется без из
менения внутриклеточного уровня циклических нуклеотидов, но 
сопровождается блокадой входа внеклеточного кальция.

Таким образом, эффект зависит от состояния мембранно
рецепторного комплекса, соотношения содержания внутриклеточ
ных циклических нуклеотидов, концентрации свободных ионов



Ни мі.ция внутри клетки. Интенсивная и длительная стимуляция 
імпки вызывает уменьшение количества рецепторов, которые 
Ирм этом не разрушаются, а маскируются, образуя рецепторные 
«топления [Ткачук В. А., 1981]. В этом состоит суть явления

еиситизации — снижения чувствительности клетки к воздей-
< Iиию внешнего стимула. Уменьшение рецепторной активности 
предохраняет эффекторные системы клетки от истощения в ус- 
И'НИЯХ длительной стимуляции.

Патофизиологические механизмы обструкции бронхов. В па- 
юіеиезе бронхиальной обструкции важное значение имеют 
И з м е н е н и я  ч у в с т в и т е л ь н о с т и  и р е а к т и в н о с т и  

|> о н х о в. Общими закономерностями, присущими разным 
цариантам развития бронхоспазма, являются повышенная чув-
• і иительность и реактивность бронхов к действию различных 
фтико-химических и фармакологических факторов.

В 1977 г. J. Orehek и соавт. предложили методы выявления 
вмененной чувствительности и реактивности бронхов. Под чув- 
■ мнительностью они понимали ту минимальную дозу бронхосу- 
» имающего агента, которая приводит к уменьшению объема 
форсированного выдоха в сек (О Ф В |) на 2 0 % . Реактивность 
бронхов определяли по крутизне кривой доза — реакция при уве- 
шчении концентрации ингалируемого вещества (карбохолин).

Для оценки чувствительности и реактивности бронхов чаще 
и*его используются фармакологические (ингаляции аэрозолей 
мегахолина, гистамина, ацетилхолина) и нефармакологические (с 
Фи шческой нарузкой и вдыханием холодного воздуха) пробы.

Установлено, что у большинства обследованных чувствитель
ность к ацетилхолину сохраняется на одном уровне длительное 
премя, оставаясь неизменной у 63 %  обследованных через год. 
.V остальных отмечено как снижение, так и повышение порога 
чувствительности к ацетилхолину.

Повышенная чувствительность к ацетилхолину и гистамину 
Нередко выявлялась у одних и тех же больных бронхиальной 
" тмой. Введение атропина предупреждало реакции, что указы- 
нііет на роль блуждающего нерва в генезе бронхоспазма.

Мощным провокатором бронхоконстрикции является аэро- 
»оль П ІТ*,, который в начале пробы действует на центральные 
н периферические, а затем главным образом на центральные 
ишдухопроводящие пути.

Гистамин и брадикинин также оказывали бронхоконстрик- 
|орное действие как в центральных, так и периферических 
отделах дыхательных путей. Атропин уменьшал степень бронхо- 
| оистрикции при провокационных пробах с гистамином и бради- 
кннином, но не влиял на обструкцию бронхов, вызванную МРС- 
А и n r F 2ll [Aas К., 1981].

Физическая нагрузка — один из наиболее спцифических тес- 
гои для диагностики нарушений проходимости бронхов, вызы- 
инющий обструкцию на уровне как крупных, так и мелких брон
хов. Ряд авторов считают, что обструкция крупных бронхов по



времени опережает, а по интенсивности превышает изменении 
в дистальных бронхах [Malo J. L. et ai., 1980]. В то же время 
W. С. Thompson и соавт. (1978) полагают, что в развитии брои 
хоспазма при физической нагрузке основную роль играют медиа
торы лаброцитов, действующие на уровне мелких бронхов, тогда 
как холинергические механизмы, определяющие проходимость 
крупных дыхательных путей, следует считать второстепенными.

Пробы с вдыханием холодного воздуха также часто исполь
зуются для выявления измененной чувствительности бронхиаль
ного дерева. Отмечена тесная корреляция между величиной реак
ции бронхов на метахолин и вдыхание холодного воздуха [Weiss
F. W. et al., 1983J. Считают, что указанные выше изменения 
■реакции служат проявлением неспецифической бронхиальной ги
перреактивности.

В. И. Трофимов и соавт. (1985) установили, что проба с фи
зической нагрузкой была положительной у 25,9 % ,  с вдыханием 
холодного воздуха — у 21,4 % ,  ацетилхолиновый тест — у 70,9 %  
обслеЛованных больных предастмой. При этом у 23,3 %  больных 
выявлялась гиперреактивность по трем провокационным пробам, 
у 26,6% — по двум (ацетил холиновой и нагрузочной), у 
23,3 %  — только по одной ацетилхолиновой. Провокационные 
тесты позволили выявить повышенную чувствительность и реак
тивность бронхов на раннем этапе развития заболевания.

По мнению Н. S. Nelson (1983), наиболее информативными и 
доступными методами изучения реактивности бронхов являются 
тесты с ингаляцией гистамина или метахолина, а затем уже 
пробы с физической нагрузкой, вдыханием холодного воздуха и 
ингаляцией специфических аллергенов. Во многих работах под
черкивается, что для больных с любой формой бронхиальной 
астмы характерна гиперреактивность бронхов, проявляющаяся 
спазмом их гладкой мускулатуры в ответ на многочисленные 
провоцирующие факторы, усиленной секрецией слизи и повышен
ной проницаемостью мембран |Nadel J. А., 1984].

Причины и механизмы развития гиперреактивности бронхи
ального дерева не получили однозначного объяснения. Одна 
из предложенных трактовок основана на увеличении массы мус
кулатуры стенки бронхов у больных бронхиальной астмой и хро
ническим бронхитом. Считают, что это приводит к повышению 
общего бронхоконсгрикторного эффекта при стимуляции. Неза
висимо от того, первично ли это явление, т. е. изначально опре
деляет склонность к бронхоспазму, или вторично (развивается 
уже в процессе заболевания), объем мышечной ткани влияет 
на интенсивность спазма. При изучении препарата бронхов соба
ки показано, что выраженность спазма при инкубации с ацетил- 
холином прямо пропорциональна толщине мышечного слоя. Од
нако такая гипотеза не позволяет объяснить транзиторную гипер
реактивность бронхов у больных острыми респираторными ин
фекциями, т. е. в отсутствие гипертрофии гладкой мускулатуры. 
Развитие гиперреактивности объясняют исходным сужением



поздухопроводящих путей. Поскольку при ламинарном потоке 
сопротивление дыхательных путей обратно пропорционально ве
личине их радиуса в четвертой степени, любое уменьшение 
сюи величины при сужении дыхательных путей вызывает более 
пораженное изменение бронхиального сопротивления, чем такое 
же уменьшение величины радиуса расширенного бронха. Однако 
и работах других авторов показано, что выраженность гипер- 
реактивности бронхов не коррелирует со степенью исходной 
обструкции и наблюдается у одних и тех же больных как при 
обострении, так и при длительной ремиссии заболевания. В опы- 
іах на животных, предварительно подвергнутых фармакологи
ческой и хирургической (перевязка блуждающего нерва) брон- 
чодилатации, установлено, что исходный диаметр бронхов не 
оказывает выраженного влияния на гиперреактивность при 
последующем введении гистамина. Ни утолщение мышечной 
стенки, ни сужение просвета бронхов не влияет на главный пока
затель их гиперреактивности, а именно на увеличение крутизны 
угла наклона кривой доза — эффект при последующем увеличе
нии дозы констриктора, начиная от пороговой.

В настоящее время имеется достаточно факторов, которые 
позволяют выделить в качестве основной причины гиперреак
тивности бронхов нарушение нейровегетативной регуляции и по
вышение чувствительности клеток к медиаторам бронхоконстрик- 
ции: гистамину, МРС-А, серотонину, П Г и т. п. Предположитель
но в основе гиперреактивности лежат два фактора: увеличение 
выделения медиаторов бронхоконстрикции и повышение чувстви
тельности эффекторных клеток к физиологическим концентра
циям медиаторов. По-видимому, второй фактор более важен, т. е. 
нарастание концентрации бронхоконстрикторов менее существен
но для развития гиперреактивности, чем повышение чувстви
тельности к ним рецепторов гладкомышечных клеток. Гладкая 
мускулатура бронхов человека, не страдавшего заболеваниями 
легких, отвечает на констрикторное действие норадреналина 
только после предварительной инкубации с гистамином, а боль
ного астмой при аналогичной схеме опыта — бронхоспазмом без 
гистамина.

Поскольку этот эффект блокируется фентоламином, мож
но предполагать ведущую роль а-адренорецепторов в разви
тии гиперреактивности бронхов.

В то же время, по мнению многих авторов, одной из основных 
причин развития гиперреактивиости бронхов служит блокада 
р2-адренорецепторов, которая может быть вызвана не только 
воздействием (3-стимуляторов, но и другими факторами [Jenkins
С. et al., 1985]. Хотя в некоторых работах ставится под 
сомнение ведущая роль (3-блокады в развитии гиперреактивности 
бронхов, по-видимому, снижение чувствительности (3-рецепторов 
к катехоламинам имеет важное значение в генезе повышенной 
чувствительности и реактивности бронхов на специфические раз
дражители.



'рким образом, развитие неспецифически измененной реак 
|4ости бронхов можно связать с усиленным влиянием медиато 
парасимпатической нервной системы ацетилхолина и с дис- 

Ра И«цией адренергического звена — повышением чувствитель 
ФУ и а-адренорецепторов и снижением чувствительности р-адре- 
н° оЄцепторов бронхов.
но' действие адреналина и ацетилхолина на гладкую мускула- 

У бронхов принято рассматривать как конкурентное. Однако 
^  Orehek и соавт. (1977) установили, что механизм действия 

?1<дого из этих веществ имеет особенности, которые авторы 
ка ценивают и как чувствительность (при адренергической сти- 
Ра пяции), и как реактивность (при холинергической стимуля- 

бронхов. Высокая чувствительность часто встречается у 
ци ровых людей, а высокая реактивность наблюдается только у 
*д/ь*ых бронхиальной астмой. Это подтверждается тем, что 
г°)КЗДа Р-адренорецепторов приводит к снижению чувствитель- 

,тц, но не реактивности, так как предварительное введение 
д°покатора пропанолола снижает у здоровых людей порот чув- 
' Цельности к карбохолину, но не изменяет характера ответа 
ст ^следующее увеличение его концентрации. 
на ^скольку ирритантные рецепторы блуждающего нерва и ре* 

торы гладкой мускулатуры бронхов находятся в подэпители- 
Це [|0М слое, вероятной причиной их стимуляции служит либо 
ал^еждение эпителия, либо повышение его проницаемости. Пов
и н н е  эпителия в результате воздействия инфекционных аген- 
^еп воспаления, механических раздражителей, биохимических и 
™'^апологических воздействий может как бы обнажать окон- 
<PaL  ирритантных рецепторов блуждающего нерва, обусловли- 
ча бронхоспазм через вагусный рефлекс, и приводить к разви- 
ва гиперреактивности бронхов.
ти р нормальном состоянии клетки эпителия бронхов плотно 

е1цнены между собой межклеточными контактами. Различные 
с° 111ества, в том числе медиаторы, выделяющиеся при вос- 
ве1!еНии и аллергической реакции, нарушают плотность меж- 
па-т0чных соединений, повышая таким образом проницаемость 
КЛ„телия для БА В  (гистамина, ацетилхолина, МРС-А и др.) и 
эпе1]цчивая воздействие последних на рецепторы бронхов, распо- 
Ув е̂нные в подслизистом слое. Этим можно объяснить развитие 
^реактивности бронхов при вирусных инфекциях, после вды* 
гИнНя окислов серы, азота, озона.
ха ^о-видимому, с увеличением проницаемоси эпителия связан 

универсальный (при разных видах бронхоспазма) эффект 
И сТамина, который повышает чувствительность рецепторов 
™ .^дающего нерва к действию других факторов и одновремен- 

,;способен сам оказать бронхоконстрикторное действие. На 
Н°о#  КРУПНЬ1Х бронхов эффект гистамина можно предупредить 
Ужином, а на уровне мелких бронхов это не удается сделать. 
ЗТ При аллергических реакциях механизм формирования пару

с я  проходимости бронхов несколько отличается от описан-



мого. При воздействии аллергена его первый контакт с сенсиби
лизированными лаброцитами происходит на поверхности слизис
той оболочки или в просвете бронхов. Выделяющиеся при этом 
гистамин и другие БАВ ослабляют барьерную функцию слизис
той оболочки бронхов, повышают ее проницаемость для БАВ 
и агрессивных факторов внешней среды. Хотя механизм десква- 
мации эпителия не изучен, предполагается, что многие медиато
ры и БАВ могут участвовать в нем [Kaliner М., 1985]. Деграну
ляция лаброцитов сопровождается образованием супероксид- 
аниона 0 2, что может вести к продукции Н2О2, ОН~ и других 
активных кислородных радикалов, которые способны повреждать 
мембраны клеток. Протеолитические ферменты, связанные с 
зернистым внутриклеточным содержимым, также могут способст
вовать отделению эпителиальных клеток от базального слоя вслед
ствие ослабления межклеточных связей.

По мнению J. A. Nadel (1984), аллергическая реакция и 
воспаление в бронхах взаимосвязаны, причем первая может 
быть обусловлена вторым и наоборот. Гиперреактивность брон
хиального дерева у больных бронхиальной астмой проявляется 
спазмом его гладкой мускулатуры в ответ на многочисленные 
провоцирующие факторы, усиленной секрецией слизи, отеком 
и повышенной проницаемостью мембран. Эти же признаки сопро
вождают воспалительный процесс в бронхах. Многие биологи
чески активные вещества усиливают как воспалительные, так и 
аллергические процессы (Г1Г , лейкотриены, кинины и др.), в 
обоих процессах участвуют сходные клеточные механизмы 
(тучные клетки, нейтрофилы). Ирритативные факторы окружаю
щей среды, ингалируемые больными, запускают каскад медиатор- 
ных процессов, приводящих к бронхоспазму, а в дальнейшем — 
к воспалению.

Повреждение эпителиальных клеток в бронхах у больных, 
возможно, связано с токсическим действием на них биологи
чески активных веществ, секретируемых эозинофилами.

Таким образом, повышенный выброс клетками органов дыха
ния медиаторов, действующих непосредственно на различные 
клетки-мишени, включая афферентные и эфферентные нервные 
окончания и гладкомышечные клетки, является одним из пато
генетических механизмов, формирующих измененную чувстви
тельность и реактивность бронхов.

О значении н е р в н о й  с и с т е м ы  в р е г у л я ц и и  
б р о н х и а л ь н о г о  т о н у с а  сказано выше. Очевидно, что 
нарушения взаимодействия симпатического и парасимпати
ческого отделов нервой регуляции могут приводить к развитию 
бронхиальной обструкции. Неодинаковый характер действия ме
диаторов (ацетилхолина и катехоламинов) указывает на разли
чие их гомеостатических функций. Необходимо напомнить, что 
иннервация разных уровней бронхиального дерева неоднородна 
[Бреслав И. С., Глебовский В. Д., 1981]. В трахее и бронхах 
вплоть до бронхиол ведущее значение имеет парасимпати



ческая иннервация. Начиная с уровня бронхиол, преобладаем 
эффект циркулирующих катехоламинов, в первую очередь адрс 
налина, обусловливающего бронходилатацию, в то время как ролі, 
иорадреналина как бронходилататора малосущественна. Таким 
образом, анетилхолин и адреналин вызывают антагонистические 
эффекты на разных уровнях бронхиального дерева.

G. Carpentiere и соавт. (1983) отмечают наибольший эффею 
фенотерола (|3-стимулятор) в 7 и 23 ч. Следовательно, гипер 
тонус блуждающего нерва в ночные часы препятствует расширь 
нию крупных бронхов под влиянием p-адренергических агентов, 
тогда как на уровне мелких бронхов эта возможность сохрани 
ется, поскольку там роль этого нерва незначительна. Таким 
образом, в развитии бронхоспастической реакции основными 
этапами являются нарушение баланса между симпатической и 
парасимпатической нервной системой, преобладание тонуса 
блуждающего нерва, блокада р2-адренорецепторов, высвобожде
ние бронхоконстрикторных медиаторов.

Роль ЦНС в регуляции дыхания, в том числе в формировании 
измененной чувствительности и реактивности бронхов, очень ве
лика. У больных, подвергавшихся гипнотическому внушению, 
степень его воздействия хорошо коррелировала с уровнем не
специфической реактивности бронхов на ингаляции гистамина и 
метахолина: при выраженной подверженности гипнотическому 
внушению уровень этой реактивности у большинства больных 
был высоким, а с отсутствием реакции на гипнотическое вну
шение сочеталась низкая реактивность.

Можно предполагать также, что в развитии гиперреактив
ности бронхов определенное значение имеет снижение активности 
пуринергической нервной системы, стимулирующей бронходила
тацию. В патогенезе обструкции заметную роль играют н а р у 
ш е н и я  э н д о к р и н н о й  р е г у л я ц и и .  По современным 
представлениям, влияние эмоциональных факторов на функции 
разных органов, в том числе бронхолегочного аппарата, связано 
с ролью гипоталамуса как интегратора корковых сигналов в 
нейрогуморальные импульсы. В результате нарушения равнове
сия между симпатическим и парасимпатическим отделами ги
поталамуса нарушается вегетативная регуляция бронхов, что 
может привести к развитию бронхоспазма. В  частности, уста
новлено, что повреждение симпатического отдела гипоталамуса 
вызывает у морских свинок приступы удушья.

Дисфункции гипоталамуса у людей (гипоталамический 
синдром) проявляющиеся вегетативными кризами, нередко 
сопровождаются бронхоспазмом. Имеются данные, позволяющие 
считать, что у больных бронхиальной астмой имеют место нару
шения регуляции в системе гипоталамус — гипофиз — пери
ферические железы (в первую очередь кора надпочечников). Эти 
нарушения наблюдаются как в центральном (гипоталамус — 
гипофиз), так и периферическом звене регуляции.

Установлено, что у 74 %  больных бронхиальной астмой «ма-



ліііи дексаметазоновыи тест» оказался отрицательным и только у 
2(> %  — положительным [Дильман В. М., 1983J. Полученные ре- 
цльтаты свидетельствуют о наличии у этих больных сущест
венных нарушений в системе центральной регуляции функции 
коры надпочечников. Это объясняется, по-видимому, снижением 
чувствительности гипоталамуса и гипофиза к глюкокоргикоидам, 
в частности к ингибирующему действию дексаметазона. Можно 
предполагать, что длительное повышение уровня глюкокортико- 
идов вследствие болезни или гормональной терапин формирует 
вторичную резистентность клеток гипоталамуса и гипофиза к 
кортикостероидам, которая возникает в результате блокады кле
точных и внутриклеточных рецепторов к этим гормонам.

Глюкокортикоидным гормонам принадлежит ведущая роль в 
регуляции бронхиального тонуса и предупреждении развития 
бронхоспастических реакций. Механизмы действия глюкокорти- 
коидов на бронхолегочный аппарат изучены недостаточно, од
нако отмечено их влияние на центральные механизмы регуля
ции функции легких [Lyons 1-І. А., 1982]. Глюкокортикоиды 
предотвращают высвобождение медиаторов воспаления и аллер
гической реакции, имеющих значение в патогенезе обструкции 
бронхов. Гиперреактивность бронхов под действием кортико
стероидов может уменьшаться или оставаться неизменной. По 
мнению ряда авторов, кортикостероидчувствительная и кортико- 
етероиднечувствительная гиперреактивность бронхов может 
иметь разное происхождение: первая связана с воспалитель
ным процессом в бронхах, механизм второй неизвестен.

По данным A. Koda и соавт. (1981), у морских свинок с 
экспериментальной бронхиальной астмой введение метапирона 
(блокатор стероидного синтеза) способствовало развитию сте- 
роидчувствительной астмы. Дексаметазон подавлял приступы 
удушья у леченных метапироном морских свинок и был мало
эффективен у не получавших метапирон. Сальбутамол фз-адрено- 
стимулятор) подавлял обструкцию бронхов у последних, но был 
неэффективен у получавших метапирон животных. Видимо, глю- 
кокортикоидная недостаточность способствовала блокаде {Зг-ад- 
ренорецепторов и развитию бронхоспазма. Подобные данные о 
влиянии глюкокортикоидов на гиперреактивность у больных 
бронхиальной астмой людей приводят R. J. Gove и P. S. Burge 
(1985).

Другие стероидные гормоны тоже в определенной степени 
влияют на реактивность бронхов. В частности, известна важная 
роль женских половых гормонов (прогестерон, эстрогены) в ре
гуляции дыхания и проходимости бронхов. Известно, что прогес
терон и эстрогены оказывают противоположное действие на 
гладкую мускулатуру полых мышечных органов, а возможно, н 
бронхов. Однако конечный эффект зависит как от содержания 
гормонов, так и соотношения между прогестероном и эстроге
нами. При нарушении баланса между этими гормонами могут 
возникать приступы удушья.



У большинства мужчин с бронхиальной астмой доказано 
повышенное содержание суммарных эстрогенов (гиперэстроге- 
иия), а у женщин отмечалось нарушение соотношения между 
эстрогенами и прогестероном [Прибылова Н. Н., 1976; Зубцов- 
ская Н. Н. и др., 1981]. Таким образом, гиперэстрогения и 
снижение содержания прогестерона, дающего • бронходилати- 
рующий эффект, могут способствовать развитию бронхоспазма.

Доказано, что гипертиреоз значительно усиливает обструк
цию бронхов. При этом высокий уровень гормонов щитовидной 
железы сам по себе не вызывает бронхоспазма, но потенци
рует действие факторов, влияющих на его развитие.

Можно предполагать, что гормоны щитовидной железы вли
яют на синтез и обмен адаптивных гормонов. При гипертиреозе 
имеют место изменения синтеза и обмена глюкокортикоидов, 
в частности накопление связанной фракции кортизола и сниже
ние свободного гормона, что, возможно, влияет и на состояние 
бронхиального тонуса. Некоторые авторы связывают механизм 
действия тиреоидных гормонов с их влиянием в токсических 
дозах на процессы окислительного фосфорилирования, что затруд
няет накопление внутриклеточного АТФ. В результате снижения 
активность АЦ, субстратом для которой является АТФ, и нару
шается регуляторное отношение цАМ Ф/цГМ Ф при воздействии 
на клетку катехоламинов. Хотя нарушения {3-адренергической 
активности у больных гипертиреозом не выявлено, возможно, что 
в условиях исходного снижения активности |3-рецепторов избыток 
тиреоидных гормонов усугубляет дисфункцию адренорецепторов 
и повышает гиперреактивность бронхов.

Физиологическая роль с и с т е м ы  и м м у н и т е т а  заклю
чается в иммунологическом контроле за сохранением гомеостаза 
организма, в том числе за обеспечением равновесных соотно
шений макроорганизма с окружающей средой.

Для заболеваний, протекающих с нарушением бронхиальной 
проходимости, характерны аллергические реакции I типа и в 
меньшей степени I I I  типа. Иммунологическая реакция (анафи- 
лотоксическая) является гуморальной, опосредуемой антитела
ми класса IgE.

Применение радиоизотопных методов исследования позволило 
точно установить, что клетками, фиксирующими IgE в стенке 
бронха, являются тканевые базофилы — тучные клетки [Ishi- 
zaka Т., 1981]. В результате реакции антиген — антитело на 
мембране лаброцитов выделяются шесть основных первичных 
медиаторов воспаления: гистамин, МРС-А, эозинофильный 
хемотаксический фактор анафилаксии, фактор агрегации тромбо
цитов, калликреин и нейтрофильный хемотаксический фактор 
анафилаксии. Действие первичных медиаторов проявляется 
сокращением гладких мышц бронхов, повышением проницаемости 
и тонуса сосудов и усилением секреции бронхиальных желез.

При аллергических реакциях I I I  типа повреждение тканей 
происходит комплексами антиген — антитело, причем имеются



два пути образования иммунных комплексов: 1) антиген ткани 
реагирует с антителами крови с образованием микропреципи
татов вокруг сосудов малого калибра; 2) тканевый антиген, 
находящийся в крови, вступает в реакцию с потенциально пре- 
ципитирующими антителами, образуя растворимые иммунные 
комплексы, которые откладываются в стенке кровеносных со
судов на их базальных мембранах. Образование иммунных комп
лексов — это естественный механизм очищения от антигенных 
субстанций. Повреждающей способностью обладает лишь часть 
иммунных комплексов, особенно тех, которые формируются в 
зоне умеренного избытка антигена, обладают определенными 
физико-химическими свойствами и активируют систему компле
мента. Как показали исследования, формирование иммунных 
комплексов при тяжелом течении бронхиальной астмы происхо
дит при высоком уровне антигенов легочной ткани в крови 
[Федосеев Г. Б. и др., 1980]. Предполагается, что в данном 
случае образуются иммунные комплексы с повреждающим дейст
вием. Тяжесть бронхиальной обструкции при иммунокомплексных 
поражениях объясняется не только бронхоконстрикторным дейст
вием активированных систем, но и воспалением мелких бронхов 
по типу «срединного бронхита».

К л е т о ч н ы е  и с у б к л е т о ч н ы е  м е х а н и з м ы  р а з 
в и т и я  б р о н х о с п а з м а  обусловлены изменениями мемб
ранорецепторного комплекса и нарушением деятельности систем 
внутриклеточной регуляции. Кроме увеличения микровязкости ли
пидов, в нарушении клеточной адренореактивности в последние го
ды большое значение придается процессам пероксидного окисле
ния липидов. При бронхиальной обструкции в результате аллерги
ческой реакции происходит нарушение оксидантно-антиоксидант- 
ной системы в сторону образования свободных радикалов, что 
приводит к накоплению липопероксидов и изменяет микровязкость 
липидов и мембраны и активность мембраносвязанных ферментов 
[Субботина Т. Ф., 1985]. По-видимому, нарушения оксидантно- 
антиоксидантной системы на органном уровне реализуются в 
виде ухудшения бронхиальной проходимости вследствие увели
чения а-адренореактивности и снижения активности (З-адреноре- 
цепторов.

Снижение чувствительности (3-рецепторов отражается на ин
тенсивности опосредованных через них метаболических реакций. 
При определении содержания цАМФ в моче после однократного 
введения адреналина выявлено, что у детей, больных астмой, 
экскреция на фоне теста не изменялась, а у здоровых детей 
возрастала. При определении уровня цАМФ в плазме было 
установлено, что исходное содержание нуклеотида приблизи
тельно одинаково у больных и здоровых людей, но в ответ 
на введение адреналина и других (З-адреностимуляторов повы
шение уровня цАМФ менее выражено у больных, чем у здо
ровых [Clauzel А. М. et al., 1980]. Отмечена корреляция между 
отсутствием ответа на стимуляцию адреномиметиками и выра



женностью реакции бронхов в ответ на ингаляцию гистамина. 
Результаты исследований позволяют сделать вывод, что по 
крайней мере при некоторых формах бронхиальной обструкции 
имеет место первичное нарушение цАМФ-зависимых реакции, 
регулируемых через Ро-адренорецепторы.

Помимо p-рецепторов, соотношение цАМ Ф/цГМ Ф изменяется 
через воздействие на другие системы — а-адренорецепторы, 
холинорецепторы и систему инактивирующих ферментов фосфо 
диэстераз. Показано повышение чувствительности а-рецепторон 
к бронхоконстрикторным влияниям на фоне перенесенных рес
пираторных инфекций и благоприятное терапевтическое действие 
на некоторых больных бронхиальной астмой а-адреноблокаторов 
[Black J. L. et al., 1979/. Гиперреактивность а-адренергичееких 
рецепторов связывают с повышением активности кальций-маг 
нийзависимой аденозинтрифосфатазы (АТФазы), которое ведет 
к уменьшению содержания в клетке АТФ, являющейся суб 
стратом цАМФ.

О возможности перехода а-рецепторов в ^-рецепторы у боль
ных с бронхиальной обструкцией сообщают О. Kinos и соавг. 
(1985), причем отмечено, что количество (3-рецепторов восста
навливается под влиянием глюкокортикоидов. Эти данные поз
воляют высказать предположение о наличии одного типа ре
цепторов, дающего различные реакции в зависимости от кон
центрации и состояния ткани.

Другим фактором, оказывающим существенное влияние на 
содержание циклических нуклеотидов в клетке, является усиле
ние активности фосфодиэстеразы (Ф Д Э ) цАМФ, приводящее 
к повышенному метаболизму нуклеотида. Обнаружено увеличе
ние активности Ф Д Э  цАМФ во время бронхоспазма почти вдвое 
по сравнению с внеприступным периодом и показателем у здо
ровых людей.

Важным фактором, также влияющим на соотношение нуклео
тидов, может быть повышение холинергической регуляции, веду
щее к первичному увеличению уровня цГМФ. При изучении 
стимулированных адреналином и ацетилхолином уровней цАМФ 
и цГМ Ф в лейкоцитах здоровых и больных астмой выявлена 
значительная разница между ними за счет увеличения содер
жания цГМ Ф [Федосеев Г. Б. и др., 1980].

В последние годы обсуждается теория единого микромолеку- 
лярного комплекса, который регулирует деятельность a-и $-ад- 
реиорецепторов путем изменения внутриклеточного кальция. Ак
тивация а-рецепторов сопровождается повышением уровня Са2+, 
активация ^-рецепторов — снижением содержания кальция. Со
кращение гладкой мышцы бронхов, выделение медиаторов туч
ной клеткой, секреция слизи, т. е. все, что обусловливает брон
хиальную обструкцию при астме, зависит от движения Са2+ 
из внеклеточного пространства внутрь клетки. Предполагается, 
что повышение содержания ионов кальция внутри клетки может 
быть основным патогенетическим механизмом бронхиальной обст-



I 'V і; і іи и  и объяснением развития гиперреактивности бронхов. Эк-
• ш риментальные исследования показали, что активность гладкой 
мускулатуры бронхов и легочных тучных клеток зависит от началь
ной концентрации Са2+ снаружи клетки и что блокаторы 
кальциевых каналов предупреждают развитие бронхоконстрикции 
и возможное высвобождение медиаторов. Однако гладкая муску
латура бронхов оказалась менее чувствительной к действию блока- 
тров кальциевых каналов, чем гладкая мускулатура сосудов. Это 
объясняют ее способностью использовать как внутриклеточный, 
гак и внеклеточный кальций в отличие от гладких мышц сосудов, 
контрактильная способность которых зависит в основном от по
ступления внутрь клетки кальция из внеклеточного пространства. 
Гем це менее, учитывая роль кальция в развитии бронхоспазма, 
некоторые акторы рекомендуют использовать антагонисты каль
ция при лечении бронхиальной астмы. Так, нифедипин в дозе 20 мг 
значительно снижал реакцию больных астмой на ингаляцию хо
лодного воздуха [Henderson A. F. et al., 1983].

В настоящее время активно изучается еще один неиммуноло- 
гпческий механизм высвобождения медиаторов бронхоконстрик
ции (гистамин и др.) из лаброцитов, ведущий к развитию брон
хоспазма. В экспериментах показано, что базофилы высвобож
дают гистамин в гиперосмолярных буферных растворах. Выброс 
гистамина при гиперосмолярном стимуле из тучных клеток лег
ких был более значительным, чем из базофилов [Eggleston Р. А. 
et al., 1984]. Установлено, что лаброциты, находящиеся в трахео
бронхиальном секрете человека, существуют в гиперосмолярном 
окружении, поэтому в обычных условиях в этом секрете содер
жатся повышенные концентрации гистамина и другие медиаторы, 
которые выделяются лаброцитами. При вдыхании сухого холод
ного или теплого воздуха, а также при физической нагрузке, 
сопровождающейся гипервентиляцией, происходит потеря воды 
секретом трахеи и бронхов, повышается его осмодярность, что 
является стимулом для усиления выброса медиаторов лаброци- 
гом и ведет к бронхоспазму. Установлено также, что в условиях 
гиперосмолярности усиливается воздействие на лаброциты и базо
филы даже небольших доз антигена.

Как следует из изложенного, механизмы изменений чувстви
тельности и реактивности бронхов, приводящих к их обструкции, 
чрезвычайно сложны. Изменения чувствительности и реактивнос
ти бронхов могут возникать первично, при непосредственном 
воздействии агрессивных факторов внешней среды, и вторично — 
в результате патогенного воздействия факторов внешней среды 
на регулирующие системы организма с нарушением их функ
ции.
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Г л а в а  10

Л ЕГО Ч Н О Е  КРО ВО О БРА Щ ЕН И Е  
В Н О РМ Е И ПАТОЛОГИИ

Легкие имеют два кровеносных русла: легочное, 
или малый круг кровообращения, и бронхиальное, которое отно
сится к большому кругу.

Малый круг кровообращения. Начинается от клапанов легоч
ной артерии с легочного ствола, имеющего в длину 5— 6 см и 
диаметр 2,5—3 см. Легочный ствол делится на правую и левую 
легочные артерии, которые перед входом в легкие образуют 
несколько ветвей, снабжающих кровью отдельные доли легкого. 
Для артерий малого круга характерна асимметричность деления: 
небольшие артерии отходят от более крупных и близкие по диа
метру сосуды появляются в разных поколениях. Стенки арте
рий малого круга по толщине напоминают стенки вен и значи
тельно тоньше стенок одинаковых по диаметру артерий большого 
круга.



Все крупные и средние артерии малого круга (до сосудон 
диаметром 1 мм) относятся к сосудам эластического типа. И\ 
средняя оболочка состоит из эластических волокон и содержи! 
небольшое количество гладких мышц и коллагеновых волокон Ар 
терии диаметром 0,1 — 1 мм относятся к сосудам мышечной» 
типа, и в их средней оболочке превалируют гладкие мышцы 
В более мелких артериальных сосудах гладкие мышцы снова 
утрачиваются и в артериолах диаметром 45 мкм и меньше пол
ностью отсутствуют, так что в отличие от соответствующих ар 
териол большого круга кровообращения они не способны актив 
но изменять просвет. Это позволяет считать, что вазомотор 
ные реакции осуществляются только в артериях мышечною 
типа.

Средняя длина пути крови от легочного ствола до капилля
ров равна приблизительно 20 см. От каждого прекапиллярного 
сосуда, имеющего диаметр 15— 25 мкм, на уровне респираторных 
бронхиол и альвеолярных ходов отходит несколько капилляров, 
располагающихся в межальвеолярных перегородках, причем от 
одного прекапилляра начинаются капилляры для нескольких со
седних альвеол. Четких данных о наличии капиллярных сфин
ктеров не получено. В межальвеолярных перегородках капилля
ры образуют густую сеть и представляют собой уплощенные 
трубки, разделенные между собой часто расположенными соеди
нительнотканными распорками. Находящуюся в межальвеоляр 
ной перегородке кровь принято рассматривать как слой жид
кости, расположенный между почти параллельными альвеоляр
ными мембранами. Слой ткани, отделяющий кровь от воздуха, 
очень тонок (0,2 мкм). Лишь над ядрами клеток альвеолярного 
эпителия и капиллярного эндотелия толщина тканевого барьера 
достигает 10 мкм. Общая площадь капиллярного русла легких 
составляет у человека 35— 40 м'2.

Различают два вида капилляров — широкие (диаметром 
20— 40 мкм) и узкие (4— 12 мкм). Эритроциты, представляю
щие собой в недеформированном состоянии очень гибкие двоя
ковогнутые диски, р-азмером 8 Х (1 — 3) мкм, при прохождении 
через капилляр малого диаметра принимают форму купола па
рашюта или свертываются в трубочку. Они проходят через ка
пилляры «гуськом» за I с, а при тяжелой мышечной работе — 
за 0,5 с.

Капилляры, сливаясь, переходят в посткапилляры диаметром 
40—50 мкм, не имеющие гладких мышц, а затем в венулы (80— 
150 мкм). В венулах встречаются отдельные мышечные клетки. 
Сплошной мышечный слой появляется в мелких венах и стано
вится более выраженным по мере их укрупнения. Легочные 
вены, покидая легкое через его ворота, впадают в левое пред
сердие (обычно по две вены от каждого легкого). Клапаны в 
легочных венах отсутствуют, однако в зоне впадения их в левое 
предсердие расположены мышечные жомы, ограничивающие 
ретроградный ток крови.



Существование в малом круге артериовенозпых анастомозов, 
являющихся главной причиной анатомического шунта кроьи, ос- 
тается дискуссионным. Прямые связи в обход альвеолярных 
капилляров с диаметром сосудов до 500 мкм обнаружены вбли- 
\и терминальных воздухоносных путей. Их физиологическая 
роль остается неясной. Доказательством наличия анастомозов 
служит прохождение через малый круг микросфер диаметром 
больше 40 мкм, которые не способны пройти через капиллярную 
(Ч'ть. Вместе с тем считают, что количество артериовенозпых 
;шастомозов в легких невелико и артерии малого круга, как 
правило, являются «концевыми» сосудами, на чем основан прин
цип определения давления в легочных венах методом заклини
вания артерий катетером.

Среднее время прохождения крови через малый круг у чело
века равно 4,5— 5 с. В  состоянии покоя у здоровых людей объем 
крови в легких равен 500 мл, что составляет 10 %  общего объема 
крови. Из них 80— 120 мл (20—25 %  объема крови в легких) 
содержится в альвеолярных капиллярах. Такое же количество 
крови находится в артериальном русле и около 50 %  — в легоч
ных венах. Вместе с тем общий объем крови в легких и состав
ляющие его компоненты не являются постоянными величинами 
н изменяются в зависимости от положения тела, физической 
нагрузки, фазы дыхания и ряда других факторов. Возможны 
два механизма увеличения объема крови в легких — раскрытие 
ранее спавшихся микрососудов и растяжение уже открытых. Счи
тается, что большее значение имеет первый.

Основным назначением малого круга является обеспечение 
газообменной функции легких — оксигенация венозной крови и 
удаление из нее углекислого газа, которая обеспечивается тем, 
что через альвеолярно-капиллярную мембрану диффундируют 
любые газы при наличии градиента парциального давления. 
При этом диффузия происходит всегда в сторону меньшего 
парциального давления.

Кроме газообменной функции, сосуды малого круга выполня
ют роль фильтра, удаляющего из циркулирующей крови раз
личного рода микроэмболы (микроагрегаты крови, оторвавшие
ся тромбы, газовые и жировые эмболы и др.). Небольшое ко
личество задержавшихся в малом круге эмболов не вызывает 
существенных нарушений, хотя любая эмболизация расценивает
ся как нежелательное явление. Массивная же эмболия сосудов 
малого круга ведет к тяжелым последствиям (гемодинамиче- 
еким и газообменным) вплоть до летального исхода.

Между малым и большим кругом кровообращения имеются 
существенные различия. Так, при одинаковом расходе крови 
величина среднего давления в артериях малого круга (около 
15 мм рт. ст.) составляет приблизительно 1 /6 величины давления 
в артериях большого круга (90 мм рт. ст.).

Легочная гипертензия считается наиболее частым и суще
ственным осложнением разнообразных заболеваний легких. Од



нако в методиках измерения давления в сосудах малого круга, 
особенно в интерпретации регистрируемых показателей, суще
ствуют значительные противоречия, что обусловливает необхо
димость более подробного освещения этого вопроса.

Давление крови в сосудистом русле может, в зависимости 
от так называемой точки отсчета, быть абсолютным, и избыточ
ным и трансмуральным. А б с о л ю т н о е  давление, при котором 
нулевой точкой отсчета считается давление вакуума, использует
ся только в специальных целях, в частности при расчете раство
римости газов в крови и расчете температуры «вскипания» 
крови при понижении внешнего давления, что имеет отношение 
к изучению декомпрессионных расстройств. В повседневной ме
дицинской практике абсолютное давление не учитывают, по
скольку его величина не несет полезной информации о состоя
нии гемодинамики.

И з б ы т о ч н о е  давление характеризуется тем, что за нуле
вую точку отсчета принимают наружное атмосферное давление. 
При использовании всех типов серийно выпускаемых маномет
ров (ртутные, мембранные) измеряют именно избыточное давле
ние, поскольку на одну сторону мембраны или торцевую по
верхность ртутного столба всегда действует атмосферное дав
ление.

Разность давлений внутри сосуда и у его наружной стенки 
называется т р а н с м у р а л ь н ы м  давлением, которое являет
ся суммой гидростатического и кардиогенного давления. По
скольку внутригрудное давление, являющееся внешним по отно
шению к расположенным в грудной полости сосудам, не равно 
атмосферному, избыточное давление в сосудах легких отличает
ся от трансмурального. На последнее не оказывает влияния 
давление окружающей организм среды (воздух или вода), по
скольку по закону Паскаля оно изменяет давление внутри и вне 
сосудов на одинаковую величину, не создавая физических при
чин для нарушений гемодинамики. Хотя физиологическое дей
ствие повышенного или пониженного давления окружающей сре
ды значительно сложнее, медленные колебания наружного дав
ления в широком диапазоне величин не могут приводить ни к 
перерастяжению, ни к спадению кровеносных сосудов в инте
ресующей нас области. На трансмуральное давление и распре
деление крови в сосудистом русле весьма существенное влияние 
оказывает сила тяжести крови. Соответствующее ей гравита
ционное, или гидростатическое, давление крови является произ
ведением трех сомножителей: плотности крови, ускорения силы 
тяжести и высоты столба крови.

Гидростатическое давление является очень важной составля
ющей сил, действующих на сосудистое русло. При среднем транс
муральном давлении в начальном участке аорты, равном 90 мм 
рт. ст., трансмуральное давление в артериях стоп стоящего 
человека может достигать 200 мм рт. ст. и быть вчетверо боль
ше, чем в артериях поднятой руки. Для предотвращения спаде-



1111 я артерий, снабжающих кровыо головной мозг, артериальное 
давление в аорте, например, у жирафа должно быть значительно 
более высоким, чем у человека.

У человека в положении стоя вертикальный размер легких равен примерно 
30 см. Соответственно этому гравитационная составляющая трансмурального 
/ывления в сосудистом русле между верхней частью и основанием легких от- 
.іичается приблизительно на 22 мм рт. ст. Поскольку главный ствол легочной 
.іртерии находится примерно на середине вертикального размера легких и транс
муральное систолическое давление составляет при нем около 25 мм рт. ст., 
среднее 15 мм рт. ст., а дистолическое — 6 мм рт. ст., трансмуральное давле
ние в артериях основания легких составляет: систолическое — 36 мм рт. ст., 
среднее — 26 мм рт. ст., диастолическое 17 мм рт. ст. В верхних отделах 
леких трансмуральное давление в артериях оказывается равным соответствен
но 14; 4 и —5 мм рт. ст., т. е последнее приобретает отрицательное значение.

Более высокое трансмуральное давление в сосудах основания 
легких способствует их пассивному растяжению и увеличению 
емкости. Низкое и даже отрицательное трансмуральное давле
ние в сосудах верхних отделов легких, напротив, сопровождает
ся их коллабированием. Из-за различий трансмурального дав
ления распределение легочного кровотока в различных отделах 
легких представляется неравномерным. J. В. West различает 
три функциональные зоны легких (см. также главу 3). При верти
кальном положении первая зона соответствует верхушкам 
легких; она практически не перфузируется из-за коллабирова- 
ния микрососудов, хотя и вентилируется. Воздухосодержащие 
полости этой зоны в сумме представляют собой функциональ
ное МП. Во второй зоне объемный кровоток возрастает в линей
ной зависимости от верхних участков к нижним. В третьей зоне 
отмечается наиболее интенсивный кровоток.

Неравномерность кровотока в легких J. В. West объяснял 
соотношениями давлений Рд, Ра и Pv. Первая зона характери
зуется соотношениями P a>P-a> P v, вторая зона— Pa> P .\> Pv, 
третья зона — Ра>Ру>Рд. Полагают, что во второй зоне объем
ный кровоток определяется разностью давлений Ра — Рд, а в 
третьей — перепадом давления Ра — Pv.

Представления J. В. West о неравномерности распределения 
регионарного кровотока в легких получили всеобщее призна
ние и доказаны в различных исследованиях, но требуют некото
рых уточнений. Известно, что Рд имеет одинаковую величину на 
всех участках легких, поскольку альвеолы сообщаются между 
собой и давление в них выравнивается, а разница гравитацион
ной составляющей этого давления в верхних и нижних отделах 
легких практически равна нулю. Кардиогенное давление (созда
ваемое работой сердца) в артериях верхних отделов и основания 
легких также должно быть одинаковым, поскольку потеря его на 
сопротивление движению крови на одинаковое расстояние явля
ется примерно равной. Различия гемодинамики в верхних и ниж
них отделах легких обусловливаются только гравитационной 
составляющей трансмурального давления. Однако если речь идет



о различиях только трансмурального давления, то нет смысла 
вводить в неравенства Веста значения Р а, поскольку оно являет 
ся наружным для сосудов давлением и учитывается при опреде
лении трансмуральиого давления Ра и Pv. Соответственно этому 
можно думать, что неравномерность распределения кровотока 
по зонам Веста определяется только гравитационным фактором

Из рассмотренного предположения вытекают важные след 
ствия. Поскольку в горизонтальном положении вертикальный 
размер легких уменьшается и гидростатическая разница давле 
ния падает, распределение кровотока в легких должно становить 
ся более равномерным. Напротив, при увеличении гравитациои 
ной нагрузки в условиях ускорения неравномерность кровотока 
в легких должна нарастать. В условиях же невесомости разли 
чия между зонами Веста должны полностью нивелироваться. 
Зональную неравномерность кровотока в легких гипотетически 
можно устранить путем заполнения воздухоносных путей жид
костью, имеющей плотность, одинаковую с кровью, а при исполь
зовании более плотной жидкости должна возникать инверсия 
зон Веста. В формировании трансмурального давления при
нимают участие гравитационное и кардиогенное давление, поэ
тому уменьшение кардиогенного давления должно приводить к 
увеличению зоны коллапса микрососудов, а возрастание - к раз
решению их коллапса в первый и второй зонах Веста.

В обычных условиях наличие и объем названных зон Веста 
при вертикальном положении обследуемого, находящегося в со
стоянии покоя, должны зависеть только от величины кардиоген
ного давления, поскольку гидростатическое давление в сосудах 
остается постоянной величиной, изменяющейся лишь при переме
не положения тела.

Линейное нарастание кровотока сверху вниз во второй зоне 
Веста, по-видимому, можно объяснить колебаниями давления на 
протяжении пульсовой волны. В верхней части этой зоны коллапс 
микрососудов разрешается только на вершине пульсовой волны. 
По мере смешения книзу с увеличением гидростатического 
давления коллапс микрососудов разрешается на более продол
жительное время, пока кровоток не станет непрерывным, хотя 
и пульсирующим. В связи с тем что разница между систоличе
ским и диастолическим давлением в легочной артерии может 
составлять 8— 15 мм рт. ст., вторая зона Веста может занимать 
9— 16 см вертикального размера легких.

Наличие зон Веста у здоровых людей следует расценивать 
как основную форму резерва газообменной функции легких. Так, 
при физической нагрузке, дыхании гипоксическими смесями и 
некоторых других обстоятельствах этот резерв включается в 
работу благодаря повышению кардиогенного давления в легоч
ной артерии, что обеспечивает усиление перфузии резервных зон 
и увеличение газообменной функции легких. Больные с патоло
гией легких отличаются от здоровых только тем, что у них резер
вы оказываются включенными уже в покое.



Если принять во внимание, что у здорового человека в покое 
оптимальные условия перфузии складываются в нижних отделах 
легких, то простой расчет показывает, что для возникновения 
таких же условий в верхних отделах необходимо преодолеть 
влияние гравитационной составляющей трансмурального давле
ния путем повышения кардиогенного давления максимально на 
22 мм рт. ст. Есть основания предполагать, что рост давления 
и легочной артерии на указанную величину имеет приспособи
тельный характер и направлен на улучшение эффективности 
газообмена в условиях обструктивной патологии легких.

Известно, что при использовании нитратов и других сосудо
расширяющих препаратов у больных с легочной патологией 
можно добиться полного или частичного устранения легочной 
гипертензии, однако при этом оксигенация артериальной крови 
снижается за счет восстановления кровотока через плохо венти
лируемые участки легочной ткани и соответствующего ухудше
ния вентиляционно-перфузионных отношений [Сильвестров В. П. 
и др., 1985; Widimsky J., 1986]. Аналогичные результаты по
лучены в экспериментах на собаках с обструкцией диафрагмаль
ных бронхов. Применение арфонада нормализовало давление в 
легочной артерии, однако при этом усиливалась перфузия плохо 
вентилируемых долей и ухудшалась оксигенация артериальной 
крови.

Повышение или снижение внутригрудного давления (при 
пробах Вальсальвы и Мюллера) само по себе не должно сказы
ваться на зональном распределении кровотока в легких, по
скольку не вызывает изменений гидростатического давления. 
Лишь вследствие колебаний венозного возврата крови к сердцу 
и наступающих в результате этого изменений кардиогенного 
давления перфузия верхних отделов легких при пробе Вальсаль
вы должна уменьшаться, а при пробе Мюллера — увеличиваться.

Существует представление о «послойной» неравномерности 
кровотока в легких, в соответствии с которым капиллярный 
кровоток в дистальных альвеолах респираторных бронхиол мень
ше, чем в проксимальных [Дворецкий Д. П., 1984]. Сущность 
и значение этого феномена остаются неясными.

Гидростатическое давление само по себе не принимает учас
тия в обеспечении движения крови по сосудам. Известно, что 
и замкнутой системе на движение жидкости расходуется 
одинаковое количество энергии как при горизонтальном, так и 
при вертикальном расположении трубок. Именно поэтому в пов
седневной практике стремятся определять кардиогенное давление 
крови, устраняя специальными приемами гидростатическую со
ставляющую давления. У здоровых людей давление наполнения 
правого предсердия принимают за точку равенства давлений, 
или нулевую точку отсчета. Ниже сердца гидростатическое дав
ление становится положительным, выше — отрицательным. При 
измерении артериального давления манжетку сфигмоманометра 
накладывают на область плеча, которая у сидящего или лежа



щего человека расположена на уровне сердца: при этом гидро
статическая составляющая оказывается приблизительно равной 
нулю. По той же причине при прямом измерении давления мем 
брану датчика электроманометра принято располагать на уров 
не правого предсердия. При этом регистрируется давление, ко
торое создается работой сердца и определяет движение крови. 
Давление, создаваемое в артериальном русле за счет работы 
сердца, называют еще эффективным, кардиогенным.

У здоровых лиц при спокойном дыхании колебания внутри- 
грудного давления весьма незначительны. К тому же регистра
цию давления в легочной артерии принято проводить при за
держке дыхания с открытой голосовой щелью. В этих условиях 
РЛ выравнивается с атмосферным, а внутригрудное (плевраль
ное) давление отличается от атмосферного на силу эластиче
ской ретракции легких, т. е. весьма незначительно. Измеренное 
по общепринятой методике артериальное давление в начальной 
части аорты и в стволе легочной артерии может приближенно 
считаться одновременно избыточным, трансмуральным и карди
огенным.

Однако при заболеваниях легких и при выполнении функцио
нальных дыхательных проб ситуация существенно изменяется. 
Больные с одышкой с трудом задерживают дыхание, нередко 
закрывают голосовую щель и натуживаются тем самым откло
няя внутригрудное давление от атмосферного на произвольную 
положительную величину. При нарушениях вентиляции, особенно 
обструктивного типа, при экспираторном коллапсе трахеи и 
бронхов, при И ВЛ  с положительным давлением на выходе коле
бания внутригрудного давления могут возрастать до 15— 20 мм 
рт. ст. Значительное повышение внутригрудного давления воз
никает при кашле и пробе Вальсальвы. При пробе Мюллера 
резко увеличивается отрицательное внутригрудное давление.

Принципы измерения кардиогенного давления в малом круге 
остаются традиционными, что является источником ошибок и 
неправильных толкований. Поскольку при этом за нулевую точ
ку отсчета принимается наружное атмосферное давление, ре
гистрируемые показатели являются суммой кардиогенного и 
внутригрудного, что затрудняет интерпретацию получаемых ре
зультатов и приводит к неверным выводам. Например, в лите
ратуре широко распространено представление о том, что повы
шенное внутригрудное давление выступает в роли важного па
тогенетического фактора формирования так называемого хро
нического легочного сердца [Ландышева И. В., 1980; Кулачков- 
ский Ю. В., 1981, и др.]. Это умозрительно объясняют тем, что 
при повышении внутригрудного давления якобы сдавливаются 
тонкостенные легочные капилляры, возрастает сопротивление 
кровотоку, развивается легочная гипертензия и перегрузка 
правого желудочка [Сильвестров В. П. и др., 1985, и др.].

Соответственно этому гипотетическому механизму предложено 
использовать пробу Вальсальвы как функциональный тест для



создания кратковременной легочной гипертензии и выявления 
скрытой правожелудочковой недостаточности [Жданов В. Ф.,
Ильин М. П., 1982, и др.[. На основе предположения, что повы
шенное внутригрудное давление «пережимает» сосуды легких 
аналогично манжетке сфигмоманометра, была даже разработана 
методика измерения давления в легочной артерии при выполне
нии маневра Вальсальвы [Гапонова Э. В., 1986].

Между тем пережатие сосудов манжеткой возможно только 
потому, что ее давление передается лишь на локальный участок 
кровеносных сосудов, тогда как давление в десятки атмосфер 
(в барокамере или при глубоководном погружении), равномерно 
распределяясь на все сосудистое русло большого круга кровооб
ращения, не в состоянии «пережать» даже тонкостенные капилля
ры. Нельзя сравнивать гемодинамический эффект манжетки сфиг
моманометра и повышенного внутригрудного давления. Дело в 
том, что для сосудов малого круга кровообращения наружным дав
лением является внутригрудное, которое действует равномерно на 
сердце и на все участки малого круга, не изменяя в них трансму
рального давления и градиента давления по ходу сосудов. В связи 
с этим даже очень высокое внутригрудное давление не оказывает 
отрицательного влияния на легочный кровоток, а деятельность 
правого желудочка, функционирующего в условиях такого же 
давления, не нарушается [Егурнов Н. И. и др.; 1982, 1984; Hori- 
moto М., 1981; Hakim J. S. et a!., 1982, Pinsky M. R., Summer W. R.,
1983].

При существенных изменениях внутригрудного давления, на
блюдающихся, в частности, при обсгруктивных заболеваниях лег
ких, рекомендуется регистрировать давление в легочных сосудах 
по отношению не к атмосферному, а к внутригрудному, т. е. из- ' 
мерять трансмуральное давление [Robotham J. L., 1981; Quin R.,
Marini Y. J., 1983, и др.]. Для этого необходимо проводить диф
ференциальную манометрйю, позволяющую исключить искажаю
щее внутригрудное давление. При дифференциальной манометрии 
давление в стволе легочной артерии (кардиогенное-[-внутригруд
ное) с помощью катетера, заполненного жидкостью, передается 
на одну сторону мембраны манометра. На другую сторону мембра
ны подается пищеводное (внутригрудное) давление, улавливаемое 
с помощью пищеводного баллончика. Мембрана манометра, как 
обычно, должна располагаться на уровне правого предсердия, 
чем устраняется гидростатический компонент давления. Регистра
ция трансмурального или кардиогениого давления позволяет 
судить о сосудистом сопротивлении и действительной нагрузке на 
правый желудочек.

При использовании этих методических приемов в настоящее 
время получено достаточное количество фактов, свидетельствую
щих о том, что при повышении внутригрудного давления возврат 
венозной крови к сердцу снижается, трансмуральное давление на 
всем протяжении сосудов малого круга кровообращения падает, 
что ведет к снижению нагрузки на правый желудочек и уменьше-



нию его работы [Перлей В. Е., 1985; Pinsky М. R., Summer N. R.. 
1983, и др.]. Все это создает предпосылки для того, чтобы исклю 
чить повышенное внутригрудное давление из числа факторов, 
ответственных за развитие легочной гипертензии. Разумеется, в 
соответствии с изложенным пробу Вальсальвы нельзя ислользо 
вать для выявления скрытой правожелудочковой недостаточности 
или для определения давления в легочной артерии.

Вместе с тем повышенное внутригрудное давление может ока 
зывать существенное влияние на гемодинамику. Затрудняя воз 
врат крови к сердиу по полым венам, оно приводит к переполне
нию периферических вен и росту венозного давления до уровня, 
превышающего среднее внутригрудное давление. При этом веноз
ный застой может симулировать правожелудочковую недостаточ
ность, хотя в действительности его генез имеет экстракардиаль- 
ное происхождение. Влиянию внутригрудного давления на гемо
динамику у больных обструктивными заболеваниями легких спо
собствуют особенности соотношения фаз дыхания, характерные 
для этой патологии. У здоровых людей существенных колебаний 
венозного притока к сердцу на протяжении дыхательного цикла 
не наблюдается, поскольку отсутствуют выраженные изменения 
внутригрудного давления. По мере нарастания обструктивного 
синдрома изменяется соотношение продолжительности фаз ды
хания; продолжительность затрудненной фазы выдоха, сопровож
даемой выраженным повышением внутригрудного давления, уве
личивается, а фаза вдоха, напротив, становится короче. Застой 
венозной крови на выдохе не успевает полностью разрешиться 
за период короткого вдоха. В результате этого приток венозной 
крови к сердцу становится крайне неравномерным — резко сни
женным на выдохе и увеличенным на вдохе. Это дало повод счи
тать, что при обструктивной патологии больные 18 ч в сутки нахо
дятся в состоянии хронической пробы Вальсальвы.

Сопротивление кровотоку в сосудах малого круга кровообра
щения зависит от воздухонаполненности легких. График зависи
мости сосудистого сопротивления от объема легких имеет U-oo- 
разную форму с минимальным значением сопротивления при 
50 %  заполнении воздухом ОЕЛ. При такой воздухонаполнен
ности мелкие сосуды выпрямлены, имеют наибольший диаметр и 
оказывают наименьшее сопротивление кровотоку. При дальней
шем увеличении воздухонаполненности легких сосуды удлиняются, 
их поперечное сечение уменьшается, что приводит к росту сосу
дистого сопротивления, тогда как при спадении легких мелкие 
сосуды становятся извитыми, что также способствует увеличению 
их сопротивления [Дворецкий Д. П., 1984].

Степень воздухонаполненности легких сказывается на проявле
ниях регионарной неравномерности легочного кровотока. При 
заполнении воздухом только ООЛ перфузия верхних отделов 
легких преобладает над перфузией основания. При заполнении 
всей Ж Е Л  типичные различия кровотока по зонам Веста наибо
лее выражены.



В последние десятилетия расстройствам гемодинамики малого 
круга при легочных заболеваниях посвящена обширная лите
ратура. В настоящее время широко распространено представле
ние о том, что по мере прогрессирования хронического заболевания 
нарастает легочная гипертензия, вызывающая перегрузку и ги
пертрофию правого желудочка сердца с последующей его деком
пенсацией. Расстройствам легочной гемодинамики и сократитель
ной функции правого желудочка отводят решающую роль в ин- 
валидизации больных и неблагоприятном исходе обструктивных 
заболеваний легких. Эта точка зрения не является бесспорной 
н в определенной степени основана на умозрительных предполо
жениях. В последние годы в монографиях отечественных авторов, 
посвященных легочному сердцу, не приведено ни собственных 
сведений, ни данных литературы о частоте и выраженности легоч
ной гипертензии при легочной патологии. Это в значительной 
мере объясняется тем, что прямое электроманометрическое изме
рение давления в легочной артерии пока относительно редко осу
ществляется в терапевтической клинике легочных заболеваний, 
а многочисленные неинвазивные методы не дают достаточно точ
ных данных.

Во Всесоюзном научно-исследовательском Институте пульмонологии Ми 
нистерства здравоохранения СССР (ВН И И П ) проведена катетеризация легоч
ной артерии почти у 1000 больных с разнообразной легочной патологией. Установ
лено, что наибольшее повышение давления в легочной артерии наблюдается при 
двух патологических состояниях — первичной легочной гипертензии и тромбоэм
болии легочной артерии. В этих случаях, а также при пороках сердца легочная 
гипертензия имела различную выраженность, вплоть до самых высоких степеней, 
иногда достигая уровня, превышающего системное давление.

У большинства (77,3%) больных, находившихся на стационарном лечении, 
легочной гипертензии в покое не наблюдалось, а у 13,6 %  систолическое дав
ление в легочной артерии превышало верхнюю границу нормы только на 5 мм рт. 
ст. (31—35 мм рт. ст ). Лишь у 9,1 %  больных это давление превосходило норму на 
6— 17 мм рт. ст. и составляло 36—47 мм рт. ст. Такая степень легочной гипертен
зии наблюдалась лишь у наиболее тяжело больных. В отдаленные (до 31 года) 
сроки после пневмонэктомии легочная гипертензия покоя отсутствовала у 64 %  
больных, а у 36 %  систолическое давление превышало верхнюю границу нор
мы на 1- 16 мм рт. ст., причем эти цифры обычно определялись у тех больных, у 
которых в оставшемся легком сохранялась патология в виде бронхоэктазий, хро
нического бронхита и т. д. При хроническом обструктивном бронхите систолическое 
давление в легочной артерии превышало верхнюю границу нормы лишь у 20,6 %  
больных, причем давление выше 40 мм рт. ст. встречалось менее чем в 3 %  случаев. 
У 8 больных бронхиальной астмой легочное систолическое давление, измерен
ное на высоте астматического статуса, составило в среднем 28,04:1,5 мм рт. ст., 
г. е. не выходило за пределы нормы.

Приведенные данные показывают, что значение легочной ги
пертензии при легочных заболеваниях, по-видимому, сильно пре
увеличено.

Известно, что при пороках сердца, в том числе сочетающихся 
с выраженной гипоксемией, при тромбоэмболии легочной артерии 
и первичной легочной гипертензии правый желудочек сердца в 
течение нескольких лет способен переносить давление, в 2— 3 раза 
и более превышающее нормальные величины, без явлений деком



пенсации. Так, динамическое наблюдение за больными с первич 
ной легочной гипертензией показало, что при систолическом дай 
лении в легочной артерии, превышающем 100 мм рт. ст., больные 
живут 3 года и более, а клинические проявления недостаточности 
правого желудочка практически никогда не возникают при систо
лическом давлении в легочной артерии ниже 60— 70 мм рт. ст..

Больной 60 лет с тромбоэмболией легочной артерии был доставлен в клинику 
в предагональном состоянии. Систолическое давление в легочной артерии достига 
ло 100 мм рт. ст. После лечения больной выписан с давлением в легочной артерии 
80 мм рт. ст. В течение последних 3 лет отмечено снижение давления в этой артерии 
до 70 мм рт. ст. Несмотря на рекомендацию ограничивать физические нагрузки, 
он в летнее время совершает прогулки на велосипеде, покрывая расстояние 15- 
20 км.

В свете изложенного трудно объяснить возникновение деком
пенсации правого желудочка при легочных заболеваниях, при ко
торых систолическое давление в легочной артерии возрастает не 
более чем на 17 мм рт. ст., и связать эту декомпенсацию с перегруз
кой давлением или воздействием гипоксемии, которая у лиц с забо
леваниями легких практически никогда не достигает таких степе
ней, как при некоторых пороках сердца. Между тем симптомы 
застоя в венах большого круга кровообращения у больных об- 
структивными заболеваниями легких тяжелой степени действи
тельно имеют место. Их объяснение связано с определенными 
трудностями. Имеются основания предполагать, что симптомы 
сердечной декомпенсации при обструктивной легочной патологии 
могут быть обусловлены экстракардиальным механизмом, обсуж
давшимся выше, или быть связанными с сопутствующей сер
дечной патологией, характерной для людей пожилого возраста 
(гипертоническая болезнь, ишемическая болезнь сердца, миокар- 
диосклероз и т. д.).

Классические симптомы сердечной недостаточности по право
желудочковому типу, наблюдающиеся при обструктивных забо
леваниях легких (одышка, венозный застой в большом круге кро
вообращения, цианоз, выступание печени из-под края реберной 
дуги, пастозность голеней), могут не иметь отношения к легочной 
гипертензии и декомпенсации правого желудочка. Так, одышка и 
цианоз могут быть результатом первичного нарушения газообмен
ной функции легких. Венозная гипертензия (набухание шейных 
вен) при обструктивном синдроме может быть обусловлена повы
шенным внутригрудным давлением, затрудняющим отток по венам 
большого круга, о чем упоминалось выше. При этом вначале на
бухание вен наблюдается только в фазе удлиненного выдоха, а 
по мере нарастания обструкции венозное русло не успевает ос
вобождаться от избытка крови и в фазе укороченного вдоха.

Увеличение печени, точнее выступание ее нижнего края из-под 
реберной дуги, может быть объяснено как ее набухание вследствие 
затруднения венозного оттока, так и низким стоянием диафрагмы, 
характерным для обструктивного синдрома. Отеки у больных с



ілболеваниями легких, обычно менее выраженные по сравнению.
< таковыми при сердечной патологии, объясняются как венозным 
іастоем, так и усилением секреции альдостерона надпочечника
ми под влиянием гипоксемии и гиперкапнии, вследствие чего уве
личивается реабсорбция натрия в канальцах почек и происходит 
задержка жидкости.

Таким образом, многие клинические симптомы недостаточности 
кровообращения по правожелудочковому типу могут не быть свя- 
іинньїми с перегрузкой и нарушением сократительной функции 
миокарда правого желудочка. Это предположение подтверждают 
іва хорошо известных обстоятельства. Так, сердечные гликозиды 
при декомпенсированном легочном сердце обычно крайне мало- 
>ффективны, в то время как при болезнях сердца их терапевтиче
ское влияние, как правило, хорошо выражено. Известно также, 
что у лиц, с заболеваниями сердца декомпенсация закономерно 
определяется уменьшением производительности сердца или сер
дечного выброса. В то же время так называемая декомпенсация 
легочного сердца возникает на фоне повышенного или нормаль
ного сердечного выброса {Bishop Т. М., 1985 и др.], что мало со
вместимо с представлением о декомпенсации, как о состоянии, 
ларактеризующемся слабостью миокарда. Как уже отмечалось, у 
части больных с легочной патологией возможна истинная деком 
пенсация по правожелудочковому типу, обусловленная возрастной 
сердечной патологией. Однако дифференцировать истинную де
компенсацию от ложной при заболеваниях легких трудно, и такая 
іадача до последнего времени не ставилась.

Результаты многолетних исследований, проведенных во 
І1НИИП, как и данные Т. М. Bishop (1985), позволяют сделать 
следующее обобщение.

У больных с обструктивным сидромом легочная гипертензия 
развивается не всегда; она незначительна и подвержена колеба
ниям, прогрессирует медленно и исчезает при продолжительном 
лечении кислородом. При такой гипертензии в мелких легочных 
артериях возникает незначительная гипертрофия мышечной (сред
ней) оболочки, подобная таковой у жителей высокогорных мест. 
)та гипертрофия обратима, если на длительное время устраняет

ся гипоксия. Правый желудочек способен сохранять свою функ
цию при значительной гипертензии, продолжающейся много лет. 
При обструктивном синдроме миокард функционирует нормально. 
Истинная недостаточность правого желудочка наблюдается очень 
редко; она бывает обусловлена сопутствующей сердечной патоло
гией (ишемическая болезнь сердца и др.).

В настоящее время не получено убедительных доказательств 
существования декомпенсации правого желудочка, в том числе 
при наличии повышения венозного давления и отеков. Существует 
корреляционная связь между легочной гипертензией, степенью 
обструктивных нарушений вентиляции, тяжестью гипоксии и ле
гальностью. Эти показатели отражают тяжесть легочного заболе
вания, но не саму причину летальных исходов. Легочная гипертен



зия сама по себе не является важным фактором, ускоряющим 
наступление смерти. Использование сердечных гликозидов п 
сосудорасширяющих препаратов бесполезно и не улучшаем 
прогноза.

Для косвенной качественной или количественной диагностики 
легочной гипертензии используются самые разнообразные методы 
Из них наибольшее распространение получила поликардиография 
с одновременной регистрацией ЭК Г , Ф К Г  и кинетокардиограммы 
или флебограммы с яремной вены, предложенная Z. Burslin 
(1967). Разработано большое количество формул и номограмм 
для расчета систолического давления в легочной артерии с уче
том частоты сердечных сокращений и длительности фазы изомеї 
рического расслаблейия правого желудочка [Гусаров Г. В. и др., 
1985, и др.| либо величины системного давления, определяемого 
по Короткову [Монастырский Ю. И., Микунис Р. И., 19811

Ряд авторов отметили выраженную корреляционную связь 
между величинами прямого и косвенного измерения давления. 
По данным этих авторов, при использовании косвенных методик 
значение ошибки не превышает ±10 мм рт. ст. При первичной 
легочной гипертензии или пороках сердца, когда систолическое 
давление в легочной артерии повышается в несколько раз, такой 
ошибкой при косвенном измерении можно пренебречь. Однако 
ситуация существенно меняется при использовании этих методик 
у больных с легочной патологией. При подъеме у них систоли
ческого давления на 5— 15 мм рт. ст. ошибка на ±10 мм рт. ст. 
при косвенном измерении делает эти методики малопригодными, 
о чем свидетельствует уменьшение коэффициента корреляции 
до ±0,6.

Качественная диагностика легочной гипертензии с учетом 
данных электрокардиографии основана на наличии признаков 
перегрузки и гипертрофии правого желудочка. Исследования, 
проведенные во ВНИИГ1 у 385 больных пороками сердца, пер
вичной легочной гипертензией и ХН ЗЛ , показали, что признаки 
легочной гипертензии на Э К Г  всегда имеются при систолическом 
давлении в легочной артерии больше 75 мм рт. ст., в 50 %  слу
чаев при давлении 51 — 75 мм рт. ст., в 25 %  — при давлении 
36— 50 мм рт. ст. Ложноположительный диагноз легочной ги
пертензии возможен у 6 %  больных ХНЗЛ . В целом чувствитель
ность Э К Г  диагностики легочной гипертензии у больных ХНЗЛ 
составляет всего 11,4%. При этом оказалось, что диагностику 
легочной гипертензии у больных ХН ЗЛ  нисколько не улучшает 
крупномасштабная и высокоскоростная запись предсердной вол
ны Р  и ее первой производной.

Рентгенологическая качественная диагностика легочной ги
пертензии основана на расширении ствола легочной артерии, 
увеличении кардиопульмонального индекса и диаметра правой 
нисходящей легочной артерии, на сужении долевых и сегментар
ных артерий [Lagarde О., Abbou В., 1981, и др.]. Сопоставление 
величины систолического давления в легочной артерии и ренгге-



нологических показателей у 209 больных пороками сердца, пер
вичной легочной гипертензией и ХНЗЛ позволило установить, что 
при возрастании систолического давления в легочной артерии до 
.'>0 мм рт. ст. легочная патология не сопровождается досто
верными изменениями кардиоторакального индекса, индексов 
Мура и Люпи, диаметра правой нисходящей легочной артерии. 
При пороках сердца и первичной легочной гипертензии диаметр 
правой нисходящей легочной артерии существенно увеличивается 
при систолическом давлении в легочной артерии больше 50 мм 
рт. ст.

Таким образом, рентгенологическая диагностика легочной ги
пертензии у больных с легочной патологией оказалась крайне 
несовершенной. Аналогичный вывод может быть сделан и в отно
шении фонокардиографической диагностики.

Бронхиальное сосудистое русло. Бронхиальные артерии, от
носящиеся к большому кругу кровообращения, в 30— 50 %  на
блюдений начинаются общим стволом от грудного отдела аорты 
п после ветвления направляются к обоим легким. В 60 %  случаев 
бронхиальные артерии отходят от аорты раздельно, в 25 %  — 
от первой правой межреберной артерии. Встречается отхождение 
бронхиальных артерий от правой и левой подключичных арте
рий, правой внутренней грудной, правой нижней щитовидной и 
пищеводной артерий. Количество бронхиальных артерий колеб- 
лется от 2 до 6. Они широко анастомозируют с артериями пище
вода, коронарными, грудными, межреберными. щитовидными арте
риями и образуют сосудистые сплетения.

Чаще всего каждое легкое снабжается кровыо из пары брон
хиальных артерий, которые входят в легкое вместе с главным 
бронхом. Далее эти артерии многократно анастомозируют между 
собой и отдают веточки, обеспечивающие кровоснабжение 
бронхиальных ветвей (хрящи, мышцы, слизистая оболочка), 
чегочных артерий и вен, лимфатических узлов, нервов, интерсти
циальной ткани. На уровне мелких бронхов обнаружены прекапил- 
шрные анастомозы, соединяющие сосудистое русло бронхов с ма

лым кругом и имеющие диаметр от 20 до 200 мкм. Считают, что 
благодаря этим анастомозам поддерживается кровоснабжение 
невентилируемых и спавшихся участков легких. На уровне рес
пираторных бронхиол бронхиальные сосуды образуют общую 
капиллярную сеть с капиллярами малого круга, вследствие чего 
альвеолы частично снабжаются кровью из бронхиального русла.

Только 30 %  крови, проходящей через бронхиальные артерии, 
поступает через бронхиальные вены в правое предсердие. Боль
шая же часть крови сбрасывается через прекапиллярные, ка
пиллярные и венозные шунты в легочные вены, т. е. к левому 
предсердию. Кровоток по бронхопульмональным анастомозам в 
нормальных условиях идет только от бронхиального русла к 
легочному, поскольку давление в бронхиальных артериях выше, 
чем в легочных.

Количество крови, протекающей через бронхиальные артерии,



составляет 1— 2 %  минутного объема сердца (50— 100 мл); оно 
увеличивается при росте системного артериального давления и 
падает до нуля при давлении ниже 40 мм рт. ст. Усиление 
бронхиального кровотока обычно происходит в ситуациях, ха
рактеризующихся региональной редукцией кровотока по малому 
кругу кровообращения (воспалительные процессы в легких, 
пневмосклероз, тромбоэмболия ветвей легочной артерии и т. д.). 
Имеются сообщения о чрезвычайно большом объеме кровото
ка (1—2 л/мин) по бронхиальному руслу при некоторых заболе
ваниях легких.

Регуляция бронхиального кровотока осуществляется через 
симпатическую и парасимпатическую нервную систему; на него 
оказывают влияние многие вазоактивные вещества (адреналин, 
серотонин, ацетилхолин и др.). Введение в бронхиальное русло 
гистамина вызывает увеличение проницаемости бронхиальных 
сосудов и развитие отека. Вазоактивные вещества могут оказы
вать разнонаправленное действие на бронхиальные и легочные 
кровеносные сосуды и гладкую мускулатуру бронхов. В целом 
физиологические аспекты бронхиального кровообращения в нор
ме и при патологии изучены недостаточно.

Разрывы расширенных и истонченных бронхиальных артерий 
в зоне патологического процесса в легочной ткани являются 
основной причиной легочных кровотечений. Выраженных наруше
ний питания легочной ткани при прекращении бронхиального 
кровотока не возникает, так как паренхима легких снабжается 
в основном за счет кровообращения в малом круге.
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Г л а в а  11
Н ЕРЕС П И РА Т О РН Ы Е  Ф УН КЦ И И  Л Е Г К И Х

Впервые термин «нереспираторные функции легких» 
появился в литературе в 1969 г (J. Vane). Основу нереспира
торных функций легких составляют метаболические процессы, 
специфичные для органа дыхания. Сюда прежде всего относится 
способность легочной ткани к регуляции уровня ряда веществ, 
циркулирующих в крови. Эта способность получила образное 
название «эндогенный легочный фильтр», или «легочный барьер».

Эндогенный легочный фильтр контролирует концентрацию 
ряда биологически активных веществ (Б А В ), липидов, липопро- 
теидов, жирных кислот, глюкозы и ее метаболитов. Физиологи
чески целесообразной является способность к избирательной 
инактивации БАВ, ибо излишне высокие их концентрации в 
циркулирующей крови могут неблагоприятно влиять на жизненно 
важные функции ряда систем и органов. Установлено, что эти 
свойства легких находятся во бзаимодействии с некоторыми фак
торами свертывающей и противосвертывающей системы крови.

Контроль уровня липидов и жирных кислот с соответствую
щим захватом их из венозной крови в значительной мере направ
лен на использование метаболитов липидного обмена в синтезе 
фосфолипидов легочного сурфактанта. Несомненно и то, что



энергетическое обеспечение множества метаболических реакции, 
протекающих в легких, зависит от катаболизма липидов и уг 
леводов.

В основе современного представления об участии легких и 
обмене БАВ лежат работы J.  Vane (1969), впервые системати
зировавшего имевшиеся данные по этому вопросу и выделив
шего избирательную инактивацию ряда вазоактивных веществ 
в качестве основной.

Из биогенных аминов легкие наиболее интенсивно инакти
вируют серотонин. В экспериментах показано, что изолированные 
легкие собаки инактивируют до 98 %  введенного амина. Эта спо
собность легких, обнаруженная у человека, собаки, кошки, кро
лика, морской свинки, крысы, зависит от вида животного и коли
чества введенного вещества.

Инактивация серотонина происходит в два этапа: сначала про
исходит его активное поглощение и депонирование, затем пре
вращение в различные метаболиты. Это превращение может 
осуществляться в легких как путем окислительного дезамини
рования, катализируемого моноаминоксидазой (М АО) с образо
ванием 5-гидроксииндолуксусной кислоты, так и путем метили
рования с выделением мелатонина. В легких МАО представ
лена двумя типами — А и В. МАО типа А дезаминирует серо
тонин и норадреналин, МАО типа В — фенилэтиламин и бензила- 
мин [Youdim М. et. al., 1980].

Наряду с легкими функцию защиты от избытка серотонина 
выполняют тромбоциты, депонирующие большую часть циркули
рующего в крови вещества. Наличие в тромбоцитах МАО поз
воляет предположить, что в них происходят процессы не только 
депонирования, но и частичной инактивации амина. Активное 
участие в метаболизме серотонина принимает и печень. Однако 
легкие инактивируют значительно большие количества серотони
на, причем с большей скоростью. В то же время процессы пог
лощения серотонина легкими в отличие от таковых в печени 
органически связаны с процессами активного его транспорта. 
Это подтверждается значительным расхождением величин кон
станты Михаэлиса (Km) для МАО гомогената легких по срав
нению с МАО перфузированных легких.

Относительно меньшую роль легкие играют в метаболизме кате
холаминов. Только норадреналин на 40 %  инактивируется, прохо
дя через малый кр/г кровообращения. В настоящее время значи
тельно расширились представления о природе этого процесса, 
причем выяснилось, что он отчасти напоминает инактивацию 
в легких серотонина. Предполагают, что метаболизм норадрена- 
лина в легких складывается из транспорта его в эндотелиальную 
клетку с последующим ферментативным превращением в соответ
ствующие метаболиты [Vane J., 1980]. Метаболизм осуществля
ется митохондриальной МАО типа А. Он тесно связан с актив
ным транспортом амина, отражением чего, как и для серотонина, 
является значительное расхождение величин Km МАО гомогена-



та легких и перфорированных легких [Youdim М. et. аI., 1980]. 
Легкие обладают выраженной ацетилхолинэстеразной актив
ностью. Инактивация ацетилхолина органом дыхания отмечена 
и опытах с изолированными легкими собак при введении боль
ших доз медиатора (100—200 мг) в перфузируемую систему.

В легких имеется наиболее мощная ферментативная система, 
разрушающая брадикинин. По данным В. А. Гончаровой и соавт. 
(1979), пептидилдипептидазная активность легких, разрушаю
щая брадикинин, в 10 раз выше, чем в миокарде, а по данным 
М, С. Суровикиной и Л. Ф. Чекуновой (1979), иептидилдипеп- 
птидаза (П Д П ) легких в 16 раз более активна, чем ПДГ1 
сердца. Известно, что 80 %  брадикинина, введенного в легочную 
циркуляцию, поглощается при однократном прохождении крови 
через этот орган, тогда как другие органы инактивируют только 
30 %  вещества. При добавлении к перфузату брадикининпотен- 
цирующего фактора (Б П Ф ) сохранность брадикинина у собак 
и кошек возрастает в 7 раз. Это обусловлено тем, что БП Ф  
ингибирует активность ПДП. В легких у собак инактивация 
брадикинина происходит быстрее, чем в крови. При этом сред
няя скорость расщепления брадикинина составляет 50 %  за пер- 
иые 10 с в легких и 17 %  за 30 с в крови.

Доказано, что очищенные ферменты из легких или плазмы 
могут как гидролизовать брадикинин, гак и участвовать в прев
ращениях ангиотензина І в ангиотензин II, которые заключаются 
и отщеплении от ангиотензина I гистидиллейцина под действием 
ПДП эту ПДП чаще называют кининазой II, или ангиотензинкон- 
нертирующим ферментом. Фермент активен в присутствии ионов 
члора и является мембраносвязанным цинксодержащим гликопро
теидом [Keung W. et al., 1980; Ward P., Sheridan М., 1982]. 
Другими эндогенными субстратами для кининазы II являются 
шкефалин и инсулин. Легкие способны превращать ангиотен- 
чин I в ангиотензин II в очень больших количествах. Даже 
при введении в легочную артерию ангиотензина I в концентрации, 
и 10 000 раз превышающей физиологическую, более половины 
введенного вещества превращается в ангиотензин II за одну 
циркуляцию. Как гидролиз брадикинина, так и конвертирование 
ангиотензина I ингибируются БГІФ . Известно 9 пептидов, ответ
ственных за биологическую активность БГ1Ф. Исследования в 
•той области завершились синтезом каптоприла — наиболее ак
тивного ингибитора ПДП. В настоящее время этот препарат 
интенсивно изучается, причем открываются перспективы его ис
пользования в клинике.

Легкие неоднородны по структуре. В каких именно клетках 
протекают те или иные биохимические процессы, точно не выяс
нено. Наиболее интересными в этом плане оказались клетки 
шдотелия легочных капилляров, внутренняя поверхность кото
рых содержит определенно расположенные глобулярные структу
ры, соответствующие скоплениям ферментов. По-видимому, ис
чезновение или активация вазоактивных пептидов при прохож



дении через легкие зависит от наличия гидролитического фер
мента на люминальной поверхности эндотелиальной выстилки 
капилляров.

В литературе широко обсуждается легочный метаболизм ПГ 
и родственных им соединений. Легкие являются основным 
органом, инактивирующим циркулирующие в крови преиму
щественно первичные ПГ. Доказательством может служить 
более сильный гипотензивный эффект у ряда экспериментальных 
животных при виутриартериальном введении ПГ по сравнению 
с внутривенным. В легких различных животных и человека за 
одну циркуляцию инактивируется 90— 95 %  П Г групп Е и F 
при введении их в венозную кровь в концентрации 0,5— 1 мг/л.

По данным J. Eling и A. Ally (1981), действие легочных 
ферментов на первичные П Г заключается в окислении гидрок
сильной группы у 15-го углеродного атома, в результате чего 
образуются не обладающие биологической активностью метабо
литы, которые быстро вымываются из легких и подвергаются 
дальнейшей деструкции в печени. Окисление, являющееся веду
щим механизмом катаболизма ПГ, катализируется простаглан- 
диндегидрогеназой. Метаболизм П Г в легких может происходить 
путем их конъюгации с глютатионом. Установлено, что извле
чение П Г из циркуляции осуществляется системой активного 
транспорта, отличающейся от систем метаболизма ПГ, причем 
переносчики ПГ обладают специфичностью. Так, легкие крыс 
удаляют из циркуляции П Г группы Е !( Е 2, Еаа, частично групп Ді и 
Дг, но не удаляют Г1Г групп А| и В|.

Таким образом, легкие являются одним из звеньев системы 
нейрогуморальной регуляции физиологических функций организ
ма, принимающим участие в поддержании гомеостаза ряда БАВ. 
Их роль определяется возможностью инактивации избытка цир
кулирующих в крови биогенных аминов, пептидов, ацетилхолина, 
ПГ. Эти свойства эндогенного легочного барьера связаны с ак
тивностью катаболических процессов, протекающих в легких.

Ряд физиологических факторов может оказывать существен
ное влияние на метаболизм БАВ в легких. Имеются доказатель
ства того, что поглощение биогенных аминов и ацетилхолина 
изменяется в период течки у крыс. Предполагается, что из
менение содержания стероидных гормонов в яичниках обуслов
ливает изменение накопления моноаминов в легких. Другим физи
ологическим фактором является возраст животного. М. Youdim и 
соавт. (1980), исследуя активность моноаминоксидазы легких 
крыс в постнатальном периоде, нашли, что она повышается 
с возрастом и достигает максимума на 40-й день жизни.

Определенный интерес представляют данные о влиянии пато
логических факторов на процессы инактивации моноаминов в 
легких. В  частности, вдыхание дыма в течение 10 дней не влияют 
на метаболизм серотонина, в то время как метаболизм ангиотен- 
зина I и ПГЕ.) существенно нарушается. Пребывание в атмо
сфере с повышенной концентрацией кислорода (97 % )  в течение



18 ч значительно снижает метаболизм моноаминов и П Г в пер- 
фузированных легких. При более длительной экспозиции (48 ч) 
обмен снижается на 60 %  по сравнению с контролем. Механизм 
угнетения метаболизма моиоаминов и ПГ, по мнению М. Youdim 
и соавт. (1980), включает перевод SH -групп в дисульфидные, 
что сопровождается снижением активности моноаминоксидазы, 
активный центр которой содержит 8 SH-rpynn.

Снижением процессов инактивации моноаминов легкие отвеча
ют на действие оксида азота или галотана, а также на гипо
термию. Этот факт важен для клинической практики, так как 
при операциях с гипотермией в артериальной крови значительно 
увеличивается содержание серотонина и норадреналина.

Отмечена фазовость изменения метаболизма моноаминов и 
ацетилхолина при ряде патологических состояний [Гончаро
ва В. А., 1983]. Так, первоначальное воздействие гипоксической 
гипоксии сопровождается усилением активности МАО, а повтор
ное — ее угнетением. Кратковременная ишемия органа характе
ризуется' повышением активности фермента, а длительная — 
ослаблением. Развитию острого воспалительного бронхолегочного 
процесса в эксперименте свойственно усиление активности МАО, 
а затяжного — угнетение ее. Подавление окислительного дезами
нирования моноаминов зарегистрировано и в гомогенатах лег
ких, резецированных у больных по поводу бронхоэктатической 
болезни.

Таким образом, снижение активности МАО является одной 
из причин нарушения метаболической (барьерной) функции лег
ких по отношению к моноаминам (серотонину и норадреналииу) 
и проникновению их высоких концентраций в артериальную 
кровь. Активность ацетилхолинэстеразы изменяется при ряде 
патологических состояний, что существенно влияет на метабо
лизм ацетилхолина. К  таким состояниям следует отнести ишемию 
легкого, при которой возрастает активность ферментов эстераз- 
ного действия, а также хронический воспалительный бронхоле
гочный процесс, при котором активность фермента в легких 
резко снижается [Доценко Е. К. и др., 1985].

При многих острых повреждениях легких и хроническом вос
палительном бронхолегочном процессе наблюдается снижение 
процессов катаболизма П Г и кининов, в результате чего соз
даются условия для усиленного накопления этих веществ. Пос
ледние поступают в большой круг кровообращения в значитель
ных количествах, оказывая влияние на органы и ткани. Так, 
при бронхиальной астме усиливаются образование и накопление 
кининов, которое обусловлено интенсификацией перехода прекал- 
ликреина в калликреин (судя по количеству образовавшегося 
брадикинина, можно считать, что активность его значительно 
повышена), и.снижением киииназной и ингибиторной активности 
крови [Гончарова В. А., 1982].

Исследование метаболической функции легких при их раз
нообразной патологии позволило выделить три типа метаболи



ческих сдвигов (Гончарова В. А., 1983). Первый тип харак
теризуется повышением концентрации БАВ в ткани, сопровожда
ющимся увеличением активности ферментов их катаболизма. 
Этот тип изменений возникает, как правило, при острых стрес
совых ситуациях (ранние сроки переживания изолированных 
легких, первое воздействие гипоксической гипоксии, ранняя фаза 
острого воспаления). Второму типу свойственно увеличение со
держания БАВ, сочетающееся со снижением активности катаболи- 
ческих ферментов в ткани. Он встречается главным образом 
при длительных сроках аноксии и переживания изолирован
ных легких, повторном воздействии гипоксической гипоксии, за
тянувшемся воспалительном бронхолегочном процессе. Третий 
тип обнаруживается реже и характеризуется дефицитом БАВ 
в легочной ткани, сочетающимся с подавлением активности 
катаболических ферментов; ои наблюдается в патологически 
измененной ткани легкого при длительных сроках течения брон- 
хоэктатической болезни (свыше 20 лет).

Обращает на себя внимание то, что легкие через свои мета
болические функции в отношении БАВ взаимосвязаны со многи
ми гуморальными системами. В частности, велика роль органа 
дыхания в регуляции агрегатного состояния крови. Она зак
лючается в способности легких синтезировать факторы сверты
вающей (тромбопластин, факторы V II, V I I I )  и антисвертыва
ющей (гепарин) систем крови. Наряду с мозгом и плацентой 
легкие являются основным источником тромбопластина, который 
сосредоточен главным образом в эндотелии их капилляров и 
альвеолярном эпителии. Легкие регулируют концентрацию этого 
фактора в плазме, увеличивая или уменьшая выработку тром
бопластина в зависимости от концентрации его в притекающей 
крови. Кроме того, в легких синтезируется активатор плазмино- 
гена, обеспечивающий превращение последнего в протеоли- 
тический фермент плазмин, который играет главную роль в 
фибринолизе.

С системами коагуляции и фибринолиза теснейшим образом 
связана калликреин-кининовая система крови. При этом калли- 
креин является основным участником по крайней мере двух 
каскадов реакций, связанных с активацией систем коагуляции 
и фибринолиза. Калликреин способствует переходу фактора Ха- 
гемана в активную форму, а кининоген является кофактором. 
Он потребляется при активации фактора X I. Активацию каллик- 
реина могут вызвать различные причины, основными из них явля
ются те, которые приводят к повреждению целости ткани. В свою 
очередь калликреин-кининовая система через ангиотензинкон- 
вертирующий фермент взаимосвязана с системой ренин — ангио
тензин.

При патологии легких имеет место сочетанное изменение про
цессов коагуляции, фибринолиза и калликреин-кининовой сис
темы. В частности, найдена корреляция между кининогенезом, 
выраженностью гиперкоагуляции и степенью фибринолиза у



больных бронхиальной астмой. При воспалительных заболевани
ях легких возникают тромбозы в мельчайших сосудах малого 
круга кровообращения, которые способствуют прогрессированию 
хронического бронхолегочного процесса. Считают, что тромбозы 
сопутствуют многим заболеваниям легких, сердца и сосудов и 
являются следствием усиления адгезии и агрегации тромбоцитов 
иод влиянием БАВ. В связи с этим формирование в легких 
очага воспаления, сопровождающееся многократным повышением 
содержания в крови тканевых медиаторов— биогенных аминов, 
ацетилхолина, кининов, может сочетаться с развитием дис
семинированного внутрисосудистого свертывания в системе ле
гочной циркуляции.

Многогранные функции эндогенного фильтра реализуются 
благодаря наличию множества ферментов, локализующихся на по
верхности мембран и внутри клеток. Для их синтеза и вообще 
для метаболических процессов необходима энергия. Большое ко
личество ее расходуется на построение и обновление белков 
стромы легкого, синтез компонентов легочного сурфактанта и 
белков ферментов, участвующих в газообмене, а также на учас
тие легких в процессах теплообмена организма.

Основными источниками энергии в легких являются липиды, 
липопротеиды, жирные кислоты, глюкоза и ее метаболиты, посту
пающие с током крови. Еще полвека назад было отмечено, 
что кормление животных жирной пищей приводит к подъему 
уровня липидов в притекающей к легким крови и снижению 
их содержания в крови, оттекающей от легких. Позже выясни
лось, что большая часть липидов в легких подвергается рас
паду, а энергия (3-окисления идет на обновление фосфолипидов 
клеточных мембран и легочного сурфактанта, синтез П Г и других 
соединений.

Другим источником энергии служат углеводы, которые также 
захватываются легкими из крови. Основными субстратами угле
водного обмена в легких является гликоген, глюкоза и молочная 
кислота. Глюкоза метаболизируется преимущественно в аэроб
ных условиях с образованием значительных количеств АТФ и 
выделением С02. Ее распад, как правило, идет по гликолити- 
ческому пути, хотя не исключается возможность пентозофосфат- 
ного пути метаболизма. Утилизация глюкозы по этому аль
тернативному пути может составлять от 5 до 22 % . Перерас
пределение метаболических путей распада углеводов в легких 
обычно происходит при ухудшении условий газообмена (в част
ности, при гипоксии).

Таким образом, уровни биоэнергетических процессов в легких, 
зависящие в первую очередь от работы эндогенного фильтра, 
могут влиять на эффективность газообмена.

К нереспираторным функциям легких относится их способность 
к кондиционированию вдыхаемого воздуха. Температура аль
веолярного воздуха, равная температуре крови, а также мак
симальная влажность его являются обычными условиями адек



ватного газообмена. Выше (см. главы 6, 7) уже упоминалось
о том, что нагревание и увлажнение вдыхаемого воздуха начи 
наются в носу и происходят на протяжении всех воздухоносных 
путей. Не исключено участие в этих процессах и паренхимы 
легких. В экспериментах Н. Armstrong и соавт. показано, что 
дыхание воздухом при — 55 °С  не вызывало снижения температу
ры легочной ткани. Более того, температура оттекающей от 
легких крови оказалась на 0,2 °С  выше, чем притекающей [цит. 
по Johnson Т. et al., 1981 J.

Кондиционирующая функция легких нарушается при гипок
сии. Полагают, что повышение уровня СО2 и сдвиг pH в кис
лую сторону способствует ослаблению связи белков с жирными 
кислотами, возрастанию содержания лактата в крови, снижению 
активности карбоангидразы. Совокупность этих сдвигов ведет 
к снижению терморегулирующей функции легких.

В то же время в опытах с меченным 14 С иорадреналином 
показано, что холодовая экспозиция повышает обмен норадрена- 
лина в легких на 64 % , а в условиях хронической гипоксии — 
на 114% [Johnson Т. et al., 1981].

Возрастание метаболической активности легких наблюдается 
у северян, в легких которых обнаружено значительно большее 
количество поверхностно-активных веществ, чем у жителей Моск
вы. Повышенная теплопродукция, усиление метаболических про
цессов, по-видимому, являются обычными в процессах адаптации 
к холоду. Несомненно, что кондиционирующая функция легких 
претерпевает при этом заметные изменения.

В  последние годы предложены методы оценки кондициони
рующей функции легких с учетом параметров газообмена и 
температуры вдыхаемого и выдыхаемого воздуха. По данным 
П. П. Горбенко и соавт. (1983), состояние кондиционирующей 
функции легких у здоровых лиц и больных хроническим брон
хитом и бронхиальной астмой существенно различалось. Пред
полагается использовать оценку этой функции для выяснения 
характера адаптации организма к холоду и в качестве критерия 
физической работоспособности {Griffin М. et. al., 1982].

Таким образом, кондиционирующая способность легких, яв
ляясь одной из нереспираторных их функций, расценивается 
как физиологически обусловленный механизм адаптации орга
низма к термическим и гипоксическим воздействиям. Ее тесная 
связь с газообменом, биоэнергетическими процессами в легких 
и уровнем метаболической активности указывает на условность 
выделения нереспираторных функций легких.

Из числа нереспираторных функций легких наименее изучена 
выделительная. В процессе жизнедеятельности человек выделя
ет ряд газообразных ядовитых продуктов (аммиак, окись угле
рода, углеводороды), а также альдегиды, кетоны, сероводород, 
жирные кислоты. В последние годы накоплен фактический ма
териал, свидетельствующий о том, что, помимо выделения ука
занных выше веществ, в конденсате выдыхаемого воздуха обна



руживаются липиды и продукты их перекисного окисления, 
некоторые биологически активные вещества, ферменты (мель- 
оксидаза, ацетилхолинэстераза), аминокислоты [Бестужева С. В., 
1984]. Конденсат паров выдыхаемого воздуха предлагается ис
пользовать для оценки состояния поверхностно-активных свойств 
легких. Обнаружены коррелятивные связи между интенсив
ностью выведения аммиака, pH конденсата и показателями газо
обмена у больных НЗЛ  и сердечной патологией. Представля
ется вероятным, что вместе с характеристикой бронхиального 
содержимого (мокрота, жидкость бронхоальвеолярного лаважа) 
данные о конденсате выдыхаемого воздуха позволят уточнить 
многие неизвестные аспекты выделительной функции легких.

В целом нереспираторные функции легких тесно связаны с ос
новной его функцией газообмена. Детальное изучение отдельных 
сторон нереспираторных функций легких может способствовать 
уточнению патогенетических аспектов легочных заболеваний, 
оказаться полезным при ранней диагностике и профилактике.
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Г л а в а  12

ЗН А Ч ЕН И Е  СУРФАКТАН ТН О Й  СИ СТЕМ Ы  
В Ф И ЗИ О Л О ГИ И  И ПАТОЛОГИИ Л Е Г К И Х

Эффективность вентиляции легких в значительной сте
пени зависит от состояния альвеол и бронхиол, функциональная 
активность которых связана с наличием на их поверхности сур
фактанта — комплекса веществ, уменьшающих поверхностное 
натяжение и выполняющих ряд других сложных физиологиче
ских функций.

Сурфактантная система отличается достаточно с л о ж н ы м  
с т р о е н и е м .  Ее функционально взаимосвязанные структуры 
представлены клеточным и неклеточным компонентами. Клеточ
ный компонент состоит из альвеолярных макрофагов и альвео- 
лоцитов I— II I  типов, участвующих в синтезе, обновлении и 
выведении сурфактанта. Неклеточный компонент включает сур
фактантный альвеолярный комплекс, сурфактант альвеолярных 
ходов и респираторных бронхиол 1— 3-го порядка.

Сурфактантный альвеолярный комплекс состоит из сурфак
танта, гипофазы и гликокаликса (рис. 12.1). По общепринятому 
мнению, сурфактант представляет собой поверхностно-активную 
мономолекулярную пленку, расположенную на границе раздела 
фаз воздух — жидкость в альвеолах, альвеолярных ходах и 
респираторных бронхиолах 1— 3-го порядка. Установлено, что 
субъединицей поверхностно-активного и резервного зрелого 
сурфактанта является билипидная мембрана со встроенными в 
ее липидные слои глико- и липопротеидными комплексами [Ро
манова Л. К., 1971J. Строение зрелого сурфактанта в виде 
сеточки обеспечивает его компактность и подвижность, способ
ствует быстрому изменению конфигурации сурфактанта и выходу 
избытка сурфактанта в просвет альвеол. При фиксации глюта- 
ральдегидом толщина мембран зрелого сурфактанта легкого 
человека 7— 10 нм.

Гипофаза представляет собой жидкую среду, которая распо
ложена под зрелым сурфактантом. Она заполняет неровности 
клеточной альвеолярной выстилки и содержит макрофаги, ре
зервный зрелый сурфактант, осмиофильные пластинчатые тельца 
и их фрагменты — продукты секреции альвеолоцитов II типа 
(АЦ-І1).



Рис. 12.1. Сурфактантный альвеолярный комплекс п легком крысы (пре
парат Л. К. Романовой).
I просвет альвеолы; 2 просвет капилляра; 3 — сурфактант; 4 гипофаза.

В легких человека слой гликокаликса на апикальной по
верхности АЦ -I тоньше (10 нм), чем на апикальной поверхности 
АЦ-ІІ (40 нм).

Химический состав сурфактанта изучен достаточно подробно. 
Сурфактант на 90 %  состоит из липидов, 85 %  из них составляют 
фосфолипиды [Haagsman Н. P., Golde van L., 1985]. Входящие 
в состав сурфактанта липиды на 85 %  обеспечивают эффект 
поверхностной активности. Поверхностная активность альвеоляр
ной выстилки обеспечивается наличием гидрофильных и гидро
фобных участков в молекулах фосфолипидов. Удаление их с 
раздела газ — жидкость с помощью жирорастворяющих веществ 
приводит к инактивации поверхностной активности сурфактанта.

С и н т е з  л и п и д о в  и ф о с ф о л и п и д о в  л е г о ч н о 
го с у р ф а к т а н т а  осуществляют АЦ-І1. Меченые предшест
венники фосфолипидов (холин, глицерол, пальмитат) после 
введения в кровеносное русло можно быстро обнаружить пре
имущественно в осмиофильных тельцах АЦ-ІІ, состоящих из 
концентрически расположенных, плотно сгруппированных эле
ментов мембран, которые представляют собой незрелый сурфак
тант, секретируются в гипофазу и служат материалом для 
формирования зрелого сурфактанта.

АЦ-ІІ располагаются в межальвеолярных перегородках. В их 
цитоплазме располагаются многочисленные крупные гранулы и 
встречаются мелкие гранулы жира. Среди всех клеток альвео



лярного эпителия АЦ-ІІ составляют 60 % , но занимают только
2 %  общей альвеолярной поверхности.

Непосредственное отношение к синтезу и функционированию 
сурфактанта имеют недавно изученные свойства АЦ-І1: высокая 
активность Na- и К-насоса и осуществление траисэпителиаль- 
ного транспорта воды, а также высокая резистентность к по
вреждению оксидантами и способность к регенерации альвео
лярного эпителия после повреждения оксидантами, что частично 
объясняется аккумуляцией в АЦ-ІІ аскорбата, являющегося 
одним из антиоксидантов [Costranova V. et al., 1983].

Характерными для АЦ-ІІ цитоплазматическими структурами 
являются пластинчатые тельца, которые имеют фосфолипидную 
природу с большим содержанием фосфатидилхолинов. Кроме 
того, установлено, что появление пластинчатых телец в легких 
плода совпадает с появлением сурфактанта. Все это послужило 
поводом для выдвижения гипотезы, согласно которой пластин
чатые тельца являются местом отложения поверхностно-актив
ных молекул.

Этапы внутриклеточного биосинтеза компонентов пластин
чатых телец недостаточно изучены. Можно предположить, что 
молекулы фосфолипидов образуются в гладком эндоплазмати- 
ческом ретикулуме АЦ-ІІ и достигают пластинчатых телец 
через посредство мультивезикулярных телец. Шероховатый 
эндоплазматический ретикулум и пластинчатый комплекс АЦ-ІІ 
участвуют в синтезе протеиновой фракции, содержащейся в 
небольшом количестве в пластинчатых тельцах (рис. 12.2).

Сборка мембранных конструкций зрелого сурфактанта проис
ходит в гипофазе, куда попадают ферменты, липопротеиды, 
белки, фосфолипиды из АЦ-ІІ, а вода, ионы, белки плазмы и 
возможно, углеводы — из капиллярного русла.

Еще одним источником поверхностно-активных веществ яв
ляются клетки Клара, расположенные на уровне терминальных 
бронхиол. На основании результатов морфологических исследо
ваний сделан вырод об исключительной роли клеток Клара в 
синтезе молекул, участвующих в обеспечении поверхностного 
натяжения.

Высказываются различные предположения относительно 
перемещения сурфактанта. Описано перемещение сурфактанта 
во время дыхания из зон с низким поверхностным натяжением 
в зоны с высоким поверхностным натяжением. По-видимому, 
при спокойном и ритмичном дыхании межальвеолярное переме
щение сурфактанта происходит через поры Кона в пределах 
одного ацинуса. Форсированное дыхание приводит к повышению 
поверхностной активности смывов из трахеи и бронхов и к 
увеличению содержания в этих смывах фосфатидилхолина 
IFaridy Е. Е., 1976].

Обновление сурфактанта, вероятно, происходит быстро. 
Фосфолипидный состав легочного смыва нормализуется через 
5 ч после однократного промывания легкого.



Рис. 12.2. Образование сурфактанта (схема).
АК альвеолярный капилляр: ЭАК эндотелий альвеолярного капилляра: ЯАЦ-2 — 
ядро альвеолоцита 11 типа; АЦ-1 — альвеолоцит 1 типа; ГЭР — гладкий эндоплазматиче- 
ский ретикулум; ШЭР — шероховатый эндоплазматическнй ретикулум; АГ аппарат 
Гольджи; МТ мультивезикулярные тельца; ПТ - пластинчатые тельца; МЕТ — мне 
линовые трубки, 1 — поступление из АК материала, содержащегося в плазме крови; 
2 — синтез предшественников сурфактанта в ГЭР, ШЭР и АГ; 3 — образование МТ и ПТ; 
I открытие вакуолей в просвет альвеолы и экскреция ПТ; 5 трансформация в МЕТ, 
О — образование поверхностной пленки, покрывающей АЦІ.

Наиболее изучены четыре пути выведения сурфактанта:
1) фагоцитоз и переваривание сурфактанта альвеолярными мак
рофагами; 2) выведение из альвеол по воздухоносным путям;
3) эндоцитоз сурфактанта АЦ-1; 4) местные ферментативные 
реакции, ведущие к уменьшению содержания сурфактанта 
[Foliguet В. el al., 1978].

Радиоизотопными методами установлено, что период полурас
пада сурфактанта у человека не превышает 2 дней.

Л. К. Романова и соавт. (1977) предлагают рассматривать 
клеточные элементы и внеклеточный компонент сурфактантной 
системы легкого как единое целое с множеством обратных 
связей. Существует гипотеза, согласно которой АЦ-ІІІ «анали
зируют» состав гипофазы и при избытке сурфактанта «сигна
лизируют» АЦ-ІІ, тормозя выработку сурфактанта. Избыток 
сурфактанта устраняется альвеолярными макрофагами. Возмож
но, богатые микрофибрилами АЦ -ІІІ реагируют на сдвиги в 
поверхностном натяжении и при избыточном натяжении клеточ
ной выстилки стимулируют выработку сурфактанта АЦ-П.

Высказано предположение о том, что п р о д у к ц и я  с у р 
ф а к т а н т а  р е г у л и р у е т с я  к о м п л е к с о м  м е х а н и з -



мов ,  включающих (3-адренергические, холинергические и про- 
стагландиновые влияния. На АЦ-І1 обнаружены {3-адренорецеп- 
торы, возбуждение которых ведет к усилению секреции сурфак
танта [Hollingsworth М., Gilliilan A., 1984J. Внутривенное введе
ние атропина предотвращает увеличение содержания альвео
лярных фосфолипидов после гипервентиляции. Эти данные 
подтверждают предположение о том, что увеличение легочной 
вентиляции может повышать выделение сурфактанта путем сти
муляции холинергических механизмов.

В регуляции сурфактантной системы легких принимают уча
стие глюкокортикоидные гормоны коры надпочечников. Вероятно, 
развитие клеток, в которых осуществляется синтез сурфактанта, 
ускоряют кортикостероиды. Ускорению синтеза сурфактанта 
способствуют эстрогены и тиреоидный гормон.

С у р ф а к т а н т н а я  с и с т е м а  л е г к и х  в ы п о л н я е т  
н е с к о л ь к о  в а ж н ы х  ф у н к ц и й .  Поверхностно-активные 
вещества легких уменьшают поверхностное натяжение и работу, 
необходимую для вентиляции легких, стабилизируют альвеолы 
и предотвращают их ателектаз. При этом поверхностное натя
жение возрастает во время вдоха и уменьшается во время 
выдоха, достигая в конце выдоха величины, близкой к нулю. 
Сурфактант стабилизирует альвеолы путем немедленного умень
шения поверхностного натяжения при уменьшении объема аль
веолы и увеличения поверхностного натяжения— при увели
чении объема альвеолы во время вдоха.

Сурфактант создает условия и для существования альвеол 
различной величины. Если бы не было сурфактанта, то неболь
шие альвеолы, спадаясь, передавали бы воздух более крупным. 
Поверхность самых мелких дыхательных путей также покрыта 
сурфактантом, который обеспечивает их проходимость. Для 
функционирования дистальной части легкого наиболее важна 
проходимость бронхоальвеолярного соустья, где расположены 
лимфатические сосуды, лимфоидные скопления и начинаются 
респираторные бронхиолы. Сурфактант, покрывающий поверх
ность респираторных бронхиол, поступает сюда из альвеол или 
образуется местно. Замещение сурфактанта в бронхиолах сек
ретом бокаловидных клеток приводит к сужению мелких дыха
тельных путей, увеличению их сопротивления и даже полному 
закрытию [BignonJ., Harf A., 1984J.

Клиренс содержимого мельчайших воздухопроводящих путей, 
где транспортировка содержимого не связана с реснитчатым 
аппаратом, в значительной степени обеспечивается сурфактан
том. В зоне функционирования реснитчатого эпителия плотный 
(гель) и жидкий (золь) слои бронхиального секрета существуют 
благодаря присутствию сурфактанта.

Сурфактантная система легких принимает участие в адапта
ции организма к различным экстремальным воздействиям внеш
ней среды. Акклиматизация к условиям Крайнего Севера со
провождается увеличением количества поверхностно-активных



веществ в легких. В- экспериментах на крысах установлено, что 
при остром перегревании организма происходит вымывание 
сурфактанта, появляются зоны ателектаза и перерастянутых 
альвеол. Одновременно с этим усиливается фосфолипидный 
обмен в АЦ-П и альвеолярных макрофагах.

Сурфактантная система легкого участвует в абсорбции 
кислорода и регуляции его транспорта через аэрогематический 
барьер, а также в поддержании оптимального уровня фильтра
ционного давления в системе легочной микроциркуляции.

Ряд факторов обусловливает н а р у ш е н и я  ф у н к ц и и  
с у р ф а к т а н т н о й  с и с т е м ы  л е г к и х .

Гиповентиляция легкого приводит к исчезновению пленки 
сурфактанта, а восстановление вентиляции в коллабированном 
легком не сопровождается полным восстановлением пленки 
сурфактанта во всех альвеолах [Карнаухов Н. Ф., Марьяси- 
на А. Д., 1977].

Поверхностно-активные свойства сурфактанта изменяются и 
при хронической гипоксии. При легочной гипертензии отмечено 
уменьшение количества сурфактанта. Как показали эксперимен
ты на крысах, нарушение бронхиальной проходимости, венозный 
застой в малом круге кровообращения, уменьшение дыхательной 
поверхности легких способствуют снижению активности сурфак
тантной системы легких [Крючкова В. И., Кузьмина Е. Г., 1977].

Повышение концентрации кислорода во вдыхаемом воздухе 
оказывает выраженное неблагоприятное влияние на сурфактант
ную систему легких. После длительного (24 дня) пребывания крыс 
в атмосфере, содержащей 32—37 %  кислорода, в просветах 
альвеол появляется большое количество мембранных образова
ний зрелого сурфактанта и оемиофильных телец, что указывает 
на разрушение сурфактанта на поверхности альвеол [Nor
man J. N. et al., 1971]. К  воздействию кислорода наиболее 
чувствительны клетки эндотелия легочных капилляров; меньше 
поражаются АЦ-І и наиболее устойчивы продуцирующие сур
фактант АЦ-П.

На сурфактантную систему легких отрицательно влияет та
бачный дым. Водорастворимая его фракция вызывает перекис- 
ное окисление липидов легочных смывов. Снижение поверхностной 
активности сурфактанта, а также разрушение части АЦ-І вы
зывают кварцевая, асбестовая пыль и другие вредные примеси 
во вдыхаемом воздухе.

Воспалительный процесс в легких приводит к изменениям 
поверхностно-активных свойств сурфактанта, причем степень 
этих изменений зависит от активности воспаления. Еще более 
сильное отрицательное влияние на сурфактантную систему лег
ких оказывают злокачественные новообразования. При них зна
чительно чаще, особенно в зоне ателектаза, снижаются по
верхностно-активные свойства сурфактанта.

Имеются достоверные данные о нарушении поверхностной 
активности сурфактанта при длительном (4— 6 ч) фторотановом



наркозе. Операции с использованием аппаратов искусственного 
кровообращения часто сопровождаются значительными наруше
ниями в сурфактантной системе легких. Известны также врож
денные дефекты сурфактантной системы легких.

Н е д о с т а т о к  п о в е р х н о с т н о - а к т и в н ы х  в е 
щ е с т в  в л е г к о м  новорожденных приводит к ателектазу 
легких, острой дыхательной недостаточности, болезни гиалино
вых мембран, называемой также респираторным дистресс-синд
ромом новорожденных. Дефицит сурфактанта, выявленный у 
новорожденного, впоследствии может компенсироваться. У детей, 
перенесших после рождения связанные с ним расстройства, в 
дальнейшем нарушения функционального состояния бронхов и 
легких, как правило, отсутствуют [Castello D., De Candussio G.,
1984].

При респираторном дистресс-синдроме взрослых, который про
является острой дыхательной недостаточностью и протекает 
очень тяжело, возникает отек интерстициальной ткани легких и в 
меньшей степени альвеол. Изменение сурфактанта при этом синд
роме происходит, как правило, вторично [Haagsman Н. P., van 
Golde L., 1985].

Существует мнение, что все хронические заболевания дыха
тельных путей связаны с качественной или количественной 
недостаточностью сурфактантной системы органов дыхания. Од
нако при исследовании жидкости бронхиального лаважа у боль
ных заболеваниями бронхов и легких не установлено четкой 
корреляции между характером этих заболеваний и содержанием 
фосфолипидов в лаважной жидкости. Оценивая эти данные, 
следует иметь в виду недостаточную воспроизводимость лаваж- 
ного метода получения фосфолипидов [Rossi F. et al., 1984].

Нарушениями сурфактантной системы легких, возможно, ге
нетически детерминированными, сопровождается развитие альве
олярного протеиноза, который характеризуется накоплением в 
терминальных бронхиолах и альвеолах нерастворимого секрета, 
содержащего фосфолипиды и свободные жирные кислоты. 
В связи с этим особый интерес приобретают данные о возникно
вении при некоторых патологических состояниях «сурфактанто- 
реи» в результате гиперфункции АЦ-ІІ на фоне относительной 
недостаточности альвеолярных макрофагов [Романова Л. К., 
1983].
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Г л а в а  13
РО Л Ь  И В ЗА И М О Д ЕЙ С Т ВИ Е  ВИ РУ С О В , 
Б А К Т ЕРИ Й  И Д Р У ГИ Х  Б И О Л О ГИ Ч Е С К И Х  
П А ТО ГЕН Н Ы Х  А ГЕН ТО В В ЭТИ ОЛО ГИ И 
И П А Т О ГЕН ЕЗЕ  И Н Ф ЕКЦ И О Н Н Ы Х  
П РО Ц ЕССО В В БРО Н ХО Л ЕГО ЧН О Й  С И СТЕМ Е

Роль вирусов в этиологии и патогенезе бронхолегочных 
инфекций. Одно из ведущих мест в этиологии респираторных 
заболеваний занимают вирусы, которые способны вызывать 
разнообразные виды бронхолегочной патологии. В СССР еже
годно регистрируется от 20 до 55 млн случаев острых респиратор
ных вирусных заболеваний. По данным ВОЗ, полученным из 88 
стран, ежегодная смертность от этих заболеваний составляет 
6,3 %  общей смертности (около 0,6 млн человек).

Разнообразие форм вирусной инфекции обусловлено мно
жеством разновидностей респираторных вирусов, многочислен
ными вариантами их ассоциаций, а также видов взаимодействия 
вирусов с клеткой хозяина. К  числу наиболее распространенных 
семейств возбудителей, поражающих респираторный тракт, от



носятся орто- и парамиксовирусы. В вирусологической практике 
чаще всего имеют дело с вирусами гриппа, парагриппа, адено-, 
респираторно-синцитиальным, рино-, корона- и вирусом ECHO, 
вирусом Коксаки и герпеса. Нередко наблюдается сочетание этих 
вирусов с различными патогенными и условно-патогенными бак
териями, микоплазмой пневмонии и грибами.

Этиологическая и патогенетическая роль вирусов в бронхоле
гочной патологии в значительной мере определяется основными 
особенностями их размножения, главными чертами которого яв
ляются отсутствие собственных белоксинтезирующих и энергети
ческих систем и в н у т р и к л е т о ч н ы й  п а р а з и т и з м .  
Ярким примером паразитизма служит проникновение генома 
ряда вирусов в геном клетки. Однако даже в отсутствие гене
тической интеграции репродукция вируса на всех стадиях тесно 
связана с синтезом биологических макромолекул, которые ви
рус использует в собственных целях, истощая белковые и энерге
тические ресурсы клетки. Проникновение вируса в клетку нередко 
сопровождается локальным расплавлением клеточной мембраны. 
Под влиянием вирусной нуклеиновой кислоты в инфицированных 
клетках синтезируются гистоноподобные белки, которые дают 
каскадный эффект ингибиции на всех этапах синтеза клеточной 
РН К  и белка. Синтез структурных полипептидов вируса проис
ходит на клеточных «фабриках» белка — рибосомах, а формиро
вание зрелых вирусных частиц и «одевание» их в наружную 
оболочку также протекают в условиях конкуренции за счет гли
копротеинов и липопептидов клетки-хозяина. Выход вирионов из 
клетки осуществляется либо литически с распадом клетки, либо 
медленно путем изменения проницаемости клеточной мембраны, 
что сопровождается трансформацией структурных и рецепторных 
свойств последней.

Помимо внутриклеточного паразитизма, процесс вирусной 
репродукции характеризуется выраженной р а з о б щ е н 
н о с т ь ю  во времени и месте синтеза вирусных компонентов в 
клетке. Незавершенная или дефектная сборка вирионов, ведущая 
к возникновению неполноценных вирусных частиц, не распозна
ваемых и не уничтожаемых иммунной системой, значительно 
затрудняет диагностику и лечение и создает потенциальную 
опасность для больного, способствуя персистенции вирусспеци- 
фических компонентов, которые при определенных условиях 
(суперинфекция, охлаждение) способны к кооперации и актива
ции.

Другой особенностью респираторной вирусной инфекции яв
ляется чрезвычайно ш и р о к и й  д и а п а з о н  в р е м е н и  
в о с п р о и з в о д с т в а  вирусного потомства — от нескольких 
месяцев до нескольких минут; последнее характерно для острых 
вирусных инфекций, например эпидемического гриппа. В этом 
случае уже через 15— 20 мин 60— 70 %  адсорбированного ви
руса проникает внутрь клетки и за 1 ч синтезируется до 5- 105 
молекул вирусной РНК.



Скорость воспроизводства в сочетании с выраженностью 
клеточного тропизма сопряжена еще с одной особенностью 
патогенеза вирусной инфекции - с к л о н н о с т ь ю  к д и с с е- 
м и н а ц и и. При этом вирус приобретает способность размно
жаться не только на высокочувствительных к нему эпителиаль
ных клетках респираторного тракта, но и на клетках других 
органов.

Широк диапазон возможностей вирусов и в отношении г л у- 
б и н ы  п о р а ж е н и я  р е с п и р а т о р н о г о  т р а к т а .  Ис
пользование методов флюоресцирующих антител, авторадиогра
фии и электронной микроскопии позволило изучить ранние ста
дии репродукции вируса гриппа в дыхательном тракте человека. 
Оказалось, что первично вирус может локализоваться не только 
в слизистой оболочке верхних дыхательных путей, но и в эпите
лии бронхиол, а также альвеол опитах, в которых он обнаружи
вается уже через 2—3 ч после инфицирования. Однако в даль
нейшем морфологические изменения в крупных бронхах нередко 
преобладают над изменениями в респираторном отделе легких, 
что, по-видимому, объясняется концентрацией в бронхах ви
русов, поступающих сюда из легких и более мелких бронхов, а 
также наличием в проксимальных бронхах бактериальной микро
флоры, способствующей развитию более выраженных поражений. 
Таким образом, распространение респираторных вирусов по 
дыхательному тракту возможно в двух направлениях — нисхо
дящем и восходящем.

П а т  о м о р ф о  л о г и ч е с к и е  и з м е н е н и я ,  характери
зующие повреждение бронхолегочной системы респираторными 
вирусами, в настоящее время рассматриваются как своеобраз
ное воспаление, степень и особенности развития которого за
висят от разновидности возбудителя, его вирулентности и ре
зистентности организма. Эти изменения включают альтерацию 
(повреждение клеток и органа), экссудацию и пролиферацию 
клеток в сочетании с нарушениями микроциркуляции лимфы и 
крови. Уже в начальной стадии воспаления в инфицирванных 
клетках эпителия выявляются цитоплазматические либо внутри
ядерные включения, содержащие вирус или вирусный антиген. 
Одним из характерных признаков вирусного воспаления явля
ются дистрофически-деструктивные изменения клеток, ресничек и 
клеточных органелл [Авцын А. Г. и др., 1983]. Экссудация, 
следующая за альтерацией и выбросом медиаторов (гистамин, 
Г ІГ ), обычно имеет серозный характер. Нарушения микроцир
куляции обусловлены не только неспецифическими факторами, 
способствующими повышению проницаемости сосудов, но и не
посредственным поражением элементов сосудистой стенки рес
пираторными вирусами.

Для затяжных форм вирусной инфекции характерно развитие 
особого вида продуктивной воспалительной реакции — пролифе
рация клеток, образование бугорковых, сосочковых и аркадо
образных структур в просвете бронхов. При этом большинство



респираторных вирусов вызывает в эпителиальных клетках рес
пираторного тракта развитие цитопатических изменений в виде 
округления клеток, зернистости, симпластообразования или фор
мирования гигантских клеток. Значительная часть клеток при 
этом погибает. Клетки, сохранившие жизнеспособность, либо по
степенно освобождаются от вирусспецифических компонентов, 
либо становятся источником формирования персистирующей ви
русной инфекции.

К л и н и ч е с к и е  п р о я в л е н и я  патоморфологических 
изменений, обусловленных респираторными вирусами, могут быть 
схематично представлены в виде отдельных этапов:

1. Инкубационный период, связанный с начальными стадиями 
адсорбции и репродукции вируса и не дающий отчетливых 
клинических симптомов.

•2. Вирусемия., токсические, сосудистые и неврологические ре
акции, возникшие в результате бурного воспроизводства вирус
ной популяции, гибели большого количества инфицированных 
клеток и диссеминации вируса, которой способствует незавер
шенность фагоцитоза, сохранение или размножение вирионов 
внутри фагоцитов.

3. Преимущественная локализация патологического процесса 
в определенных отделах дыхательного тракта в зависимости от 
тропизма вирусов и иммунологического статуса организма.

4. Присоединение бактериальной инфекции (активация ауто
генной бактериальной флоры или суперинфекция).

5. Обратное развитие патологического процесса — освобож
дение организма от вируса и вирусспецифических компонентов 
либо формирование хронических, персистентных или латентных 
форм заболевания.

6. Репарация — восстановление структуры и функции по
врежденных клеток и органа.

В последние десятилетия выявлена п р и н ц и п и а л ь н о  
н о в а я  ф о р м а  в з а и м о д е й с т в и я  в и р у с а  и м а к 
р о о р г а н и з м а  — п е р с и с т е н ц и я ,  характеризующаяся 
длительным или постоянным пребыванием вируса в клетках 
хозяина [Кетиладзе Е. С., 1973; Жданов В. М., 1976; Анджапа
ридзе О. Г., Богомолова Н. Н., 1983; Марчук Г. И. и др., 1983; 
Яковлева Н. В., 1985; Nayak D. Р., 1980]. Среди механизмов, 
определяющих развитие персистенции, прежде всего указывают 
на роль уже упоминавшихся дефектных по белку и нуклеиновым 
кислотам вирусных частиц, возникающих на разных стадиях 
синтеза и сборки вирионов и обладающих пониженной вирулент
ностью, слабой репродуктивной активностью, а также повышен
ной чувствительностью к условиям повышенной температуры 
репродукции (38—40ЛС).

К  числу факторов, способствующих персистенции, относятся:
1) высокая заражающая доза при инфицировании клеток, что 
создает предпосылки для формирования дефектных частиц;
2) гетерогенность вирусной популяции — наличие в одном пуле



различных по физико-химическим, морфологическим и биоло
гическим свойствам вирусных частиц, которые оказывают взаим
но ингибирующее или активирующее влияние; 3) значительное 
число партнеров вирусно-вирусной, вирусно-микоплазменной и 
вирусно-бактериальной ассоциаций, что также способствует на
рушению классического цикла репродукции вирионов, появлению 
неполноценных вирусных частиц и их задержке в клетках орга
низма; 4) дефектность иммунной системы, главным образом 
звена лимфокинов (интерферон, интерлейкин) и киллерной актив
ности Т-клеточного звена.

Отражением различной степени дефектности как на уровне 
вируса, так и на уровне макроорганизма является возникновение 
следующих форм вирусной персистенции:

1. Персистенция, при которой отмечается длительное выделе
ние вируса после окончания острого периода заболевания, выяв
ляемое при всех разновидностях респираторной вирусной инфек
ции.

2. Латентная форма персистенции, при которой нарушен пол
ный цикл репродукции вируса и последний обнаруживается в 
виде рибонуклеопротеина или других субвирусных структур. При 
наличии активирующих агентов или других острых инфекций у 
больных в этих случаях может развиться острая форма ви
русного процесса. Примером может служить герпетическая ин
фекция.

3. Хроническая вирусная инфекция, характеризующаяся пе
ремежающимися ремиссиями и клиническими обострениями на 
протяжении многих месяцев или даже лет, что характерно для 
аденовирусной инфекции.

Приведенная классификация условна, так как имеется ряд 
переходных форм, требующих дальнейших клииических, вирусо
логических и молекулярно-биологических исследований. Однако 
можно предположить, что персистенция вирусов принимает зна
чительное участие в патогенезе хронических форм бронхолегоч
ной патологии, например хронического бронхита. Доводами в 
пользу этого являются обнаружение у значительного числа боль
ных хроническим бронхитом активной вирусной инфекции и дли
тельной персистенции вирусов и вирусспецифических макромо
лекул (рибонуклеопротеин) в глубоких отделах бронхиального 
дерева, а также четкая корреляция вирусной персистенции с 
наиболее низкими показателями клеточного иммунитета (естест
венная киллерная активность, функции Т-клеток, фагоцитоз), 
что свидетельствует о причинной связи между вирусной инфек
цией и иммунной депрессией и создает порочный круг, при кото
ром респираторный тракт не защищен от вирусов и бактерий 
[Яковлева Н. В. и др., 1987].

Роль бактерий в этиологии и патогенезе неспецифических 
заболеваний легких. Бактериальный воспалительный процесс 
играет огромную роль в этиологии и патогенезе острых НЗЛ и 
обострений большинства ХНЗЛ . Возникновение такого процесса



в бронхолегочной системе возможно при преодолении микробом- 
возбудителем защитных механизмов органов дыхательной систе
мы, прикреплении его к эпителию слизистой оболочки бронхиаль
ного дерева и (или) альвеолоцитам с последующим размноже
нием на поверхности или внутри клеток. Своеобразие патоген
ного действия бактерий и защитных реакций обусловлено био
логическими особенностями различных микроорганизмов и имму
нологической реактивностью организма больного. Ослабление 
защитных механизмов в результате переохлаждения, резкого 
переутомления, интоксикации, в том числе этанолом, гипоксе
мии, а также при иммуносупрессивной и лучевой терапии и 
др. создает благоприятные условия для проникновения микроор
ганизмов в дистальные отделы дыхательных путей. Очень 
важным для возникновения бактериального инфекционного про
цесса является следующий этап — адгезия микроорганизмов, ко
торой предшествует специфическое узнавание возбудителем со
ответствующей ткани макроорганизма [Езепчук Ю. В., 1985J. 
При наличии на поверхности клеток рецепторов, комплементар
ных лигандам (рецепторам) возбудителя, происходят специфи
ческая адгезия и последующее размножение микроорганизмов. 
Однако связь их с клеточной поверхностью может носить и 
неспецифический характер.

Известна высокая потенциальная патогенность для клеток 
и тканей легких целого ряда бактерий (микобактерии туберку
леза, легионеллы, микоплазма пневмонии, риккетсии и др.). Вы 
зываемое ими поражение легких является лишь частью генерали
зованного процесса или даже отдельным симптомокомплексом 
некоторых из этих заболеваний, хотя может преобладать в 
клинической картине. Своеобразие патологической картины ин
фекций, вызванных микоплазмой пневмонии, риккетсиями, хлами- 
диями и т. д., дало возможность характеризовать их как «атипич
ную пневмонию», «пневмонит», чем подчеркивалось отличие 
этих инфекционных поражений легких от пневмоний как наибо
лее частого и типичного бактериального воспалительного про
цесса в респираторном отделе.

Микроорганизмы, выделяемые из бронхиального содержи
мого, можно разделить на патогенные, условно-патогенные и 
непатогенные. Несмотря на определенные трудности при оценке 
патогенной роли отдельных микроорганизмов, такое деление не
обходимо для облегчения чрезвычайно трудной микробиологи
ческой диагностики НЗЛ, определяющей их этиотропную тера
пию.

По мнению большинства авторов, Streptococcus pneumoniae и 
в меньшей степени Haemophilus influenzae, способные преодо
левать защитные механизмы органов дыхательной системы, спе
цифически прикрепляться к эпителию бронхиального дерева и 
(или) альвеолоцитам и вызывать инфекционный процесс, явля
ются микроорганизмами, патогенными для бронхолегочной сис
темы. Напротив, проникновение в интактное бронхиальное дерево



даже большого количества микроорганизмов, патогенных для 
других органов и тканей организма человека, но неспособных 
прикрепляться к эпителию дыхательных путей, как правило, 
быстро купируется различными защитными механизмами дыха
тельной системы. Однако при нарушении последних в результате 
предшествующей респираторной инфекции, воздействия вредных 
физических или химических факторов в сочетании со снижением 
общей иммунологической реактивности организма создаются ус
ловия для неспецифической адгезии условно-патогенных микро
организмов и развития вызываемого ими инфекционного про 
цесса.

К группе условно-патогенных для бронхолегочной системы 
микроорганизмов отнесены Staphylococcus aureus, Streptococcus 
haemolyticus, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae и 
другие энтеробактерии. При крайних степенях нарушения мест
ной и общей иммунологической реактивности организма, осо
бенно сочетающегося с обширными повреждениями структуры и 
функции легких, нельзя исключить возможность прямого или 
косвенного участия в патологическом процессе аэробных и ана
эробных сапрофитных микроорганизмов, широко представлен
ных в микрофлоре верхних дыхательных путей и ротовой по
лости, а также на поверхности тела и в окружающей среде. 
Наиболее вероятно косвенное участие сапрофитных бактерий в 
патогенезе воспаления, например, путем образования в процессе 
их метаболизма или лизиса различных ферментов, способству
ющих повреждению тканей, а также влияющих на жизнедеятель
ность отдельных представителей ассоциации микробов в очаге 
поражения. Кроме того, возможно ингибирование сапрофитными 
микроорганизмами антибактериального действия некоторых ле
чебных препаратов, например в результате образования (3-лакто- 
маз и т. д. Наконец, только при резком снижении иммуноло
гической реактивности больных проявляется патогенное воздей
ствие некоторых грибов и простейших на легкие.

П н е в м о к о к к  (Streptococcus pneumoniae) является ве
дущим этиологическим фактором острых воспалительных про
цессов бронхолегочной системы, вызывая свыше 90 %  острых 
воспалительных заболеваний легких [Богданов Н. А. и др., 1986; 
Vandepitte J., 1984, и др.]. Несмотря на более чем 100-летнее 
изучение этого возбудителя, многие вопросы эпидемиологии, этн
ологии и патогенеза пневмококкового инфекционного процесса 
остаются неясными. Пневмококк обладает рядом факторов пато
генности (полисахаридная капсула, нейраминидаза, гиалурони 
даза, гемолизин, протеаза против IgAi, протеин М ), которые 
позволяют ему преодолеть защитные механизмы неповрежденной 
слизистой оболочки бронхиального дерева и прикрепиться к 
гликокаликсу клеток эпителия, на поверхности которых он интен
сивно размножается.

Как показали эксперименты, пневмококк не прикрепляется к 
клеткам большинства перевиваемых тканевых культур, за исклю



чением диплоидной культуры фибробластов легкого человека, 
что, вероятно, свидетельствует об узком его тропизме. Штаммы 
пневмококка, выделенные из крови и цереброспинальной жид
кости при острой пневмонии и менингите, в отличие от культур 
этих бактерий, полученных от носителей и больных острым оти
том, практически не способны прикрепляться к буккальному 
фарингеальному эпителию. Адгезия пневмококка к этим клеткам 
обусловлена наличием на их поверхности рецепторов (лигандов), 
содержащих определенный дисахарид. Способность прикреп
ляться к коллагену и фибронектину плазмы позволяет высказать 
предположение о наличии у пневмококка двух различных ли- 
ганд-рецепторных взаимосвязей [Andersson В. et al., 1983].

Патогенез пневмококковой инфекции в легких обусловлен вы
сокими хемотаксическими свойствами пневмококка и способ
ностью его активировать альвеолярные макрофаги, гранулоциты 
и комплемент, последний по альтернативному и классическому 
типу, с высвобождением множества различных протеаз и БАВ, 
имеющих широкий спектр действия (Н 20 2, гидроксильные ради
калы, неферментные катионные белки, гистамин, серотонин, 
различные вазодилататоры и т.д .). Эти вещества в сочетании 
с факторами патогенности пневмококка вызывают развитие ин
фекционного воспалительного процесса.

У 15— 30 %  больных в начале острой пневмококковой ин
фекции удается наблюдать бактериемию, которая резко ухудшает 
течение заболевания, способствует возникновению внелегочных 
очагов инфекции и увеличивает летальность. В отдельных, наибо
лее тяжелых случаях острой пневмококковой инфекции (острая 
пневмония) развивается респираторный дистресс-синдром, веду
щий к рано наступающей тяжелой острой дыхательной недоста
точности, чаще всего заканчивающейся летально. Патогенез 
этого синдрома, возможно, связан с особенностями конкретного 
штамма возбудителя или ассоциации его с респираторными ви
русными инфекциями либо с патологической реактивностью боль
ного. Эти факторы обусловливают лейкостаз в легочных ка
пиллярах и высвобождение чрезмерного количества БАВ и 
протеаз.

Независимо от антибактериальной терапии 60 %  летальных 
исходов при острой пневмонии наблюдается в течение первых 
5 дней болезни, что в определенной степени, возможно, 
связано с развитием описанного осложнения.

В настоящее время по антигенной структуре полисахаридной 
капсулы различают 83 серотипа пневмококка. Хотя имеются 
некоторые перекрестные иммунологические реакции между от
дельными серотипами и серогруппами пневмококка, вследствие 
определенной общности химической структуры их капсулы имму
нитет, возникающий после перенесенной пневмококковой инфек
ции, носит выраженный типоспецифический характер. Длитель
ность этого иммунитета недостаточно ясна. Защита организма 
от возникновения пневмококковой инфекции и ее купирование



осуществляются специфическими антителами, комплементом и 
фагоцитами.

Значительно меньшая роль в этиологии острого воспалитель
ного процесса в бронхолегочной системе принадлежит гемо- 
ф и л ь н ы м  п а л о ч к а м  (Haemophilus influenzae). Эти бак
терии, вероятно, не способны поражать интактную паренхиму 
легких, а вызываемый ими патологический процесс локализу
ется преимущественно в верхних дыхательных путях и бронхи
альном дереве. У детей младшего возраста участие гемофиль- 
ных палочек в возникновении и течении воспалительного про
цесса в органах бронхолегочной системы наблюдается относи
тельно чаще. Например, этиологическая роль этого возбудителя 
преимущественно в ассоциации с пневмококком установлена у 
48 %  детей, больных острым бронхитом, а при такой же патоло
гии взрослых это имеет место лишь в единичных случаях [Виш
някова Л. А. и др., 1987]. Иногда инфекционный процесс, вызы
ваемый гемофильной палочкой типа Ь, преимущественно у детей 
в первые 2— 3 года жизни, принимает генерализованный харак
тер с развитием тяжелых внелегочных очагов инфекции. Роль 
гемофильной палочки значительно возрастает у больных с имму- 
нодефицитными состояниями, при вторичном снижении защитных 
механизмов и нарушении бронхиального клиренса в течении ин
фекционных процессов вирусной и пневмококковой этиологии, 
а также при врожденных и приобретенных функциональных или 
морфологических дефектах бронхиального дерева, в частности 
мукоцилиарного аппарата. Эти же дефекты способствуют обсе
менению бронхиального дерева различными условно-патогенными 
бактериями.

При острых и хронических воспалительных процессах в брон
холегочной системе иногда наблюдается сочетание пневмококко
вой и гемофильной инфекции. Вопрос о роли каждой из них и 
взаимоотношениях между ними изучен пока недостаточно. Ис
следованиями, выполненными во ВН И И П , на примере хрони
ческого бронхита показано, что активация хронического воспали
тельного процесса обусловлена развитием острой пневмокок
ковой инфекции, купирование которой предотвращает дальней
шее течение обострения. При прогрессировании воспаления часто 
наблюдается присоединение гемофильной инфекции, которой мо
жет принадлежать доминирующая роль при высокой активности 
обострения. Уменьшение активности воспаления, обычно сопро
вождающееся улучшением местной и общей иммунологической 
реактивности, в том числе клиренса бронхиального дерева, про
текает с быстрым снижением роли гемофильной палочки вплоть 
до полного исчезновения ее из бронхиального содержимого. 
Поддержание хронического воспалительного процесса в фазе ре
миссии хронического бронхита обычно обусловлено субклини- 
ческим течением пневмококковой инфекции.

Известна высокая чувствительность больных, страдающих 
респираторными аллергозами и бронхиальной астмой, к развитию



острых респираторных заболеваний вирусной и бактериальной 
этиологии. Наличие инфекционного воспалительного процесса в 
бронхолегочной системе, главным образом пневмококковой этио
логии, установлено при обострении бронхиальной астмы различ
ного генеза и тяжести течения у 37—86 %  больных [Вишня
кова Л. А. и др., 1985].

С увеличением тяжести течения бронхиальной астмы повыша
ется значение гемофильной палочки в этиологии воспаления в 
бронхиальном дереве. Особенности патогенетических механизмов 
пневмококковой и гемофильной инфекций (активация компле
мента по альтернативному и классическому типу с высвобожде
нием большого количества БАВ, повреждение ^-адренергических 
рецепторов легких и т. д.) дают возможность предполагать учас
тие этих микроорганизмов и вызываемых ими инфекционных 
процессов в возникновении гиперреактивности бронхов и в па
тогенезе бронхиальной обструкции [Johnston R., 1981; Perrin- 
Fayolle М. et а 1., 1982J, хотя гораздо более значительную роль в 
возникновении обострений бронхиальной астмы, по-видимому, 
все же играют респираторные вирусы, способствующие развитию 
вторичного бактериального воспаления в бронхах.

В литературе обсуждается вопрос о роли ряда условно- 
патогенных бактерий и неспорообразующих анаэробов в патоло
гии бронхолегочной системы. Как отмечено выше, условно- 
патогенные бактерии не способны прикрепляться к клеткам ин- 
тактной слизистой оболочки бронхов и вызывать инфекционный 
процесс. Адгезия этих микроорганизмов несколько возрастает 
при поражении бронхиального дерева респираторными вирусами 
[Fainstein V. et al., 1980]. Нельзя исключить, что повышение 
адгезивной активности некоторых видов и штаммов условно- 
патогенных бактерий к клеткам (пораженным, например, ви
русом гриппа, который обусловливает резкое снижение местной и 
системной иммунологической реактивности организма больны») 
может способствовать возникновению бактериального инфекци
онного процесса данной этиологии. Однако вопрос о частоте ост
рых воспалительных процессов, вызванных условно-патогенными 
бактериями у больных с вирусными инфекциями, пока остается 
открытым.

Наиболее часто условно-патогенные бактерии (Kl. pneumoniae, 
Ps. aeruginosa, Е. со І і, Enterobacter и др.) осложняют течение 
массивной, неблагоприятно протекающей пневмококковой пнев
монии. Эти бактерии, вызывающие в большинстве случаев 
вторичный инфекционный процесс, в отличие от пневмококка, как 
правило, не способного вызвать деструкцию в очаге воспале
ния, обусловливают»- развитие тяжелой инфекционной деструк
ции (абсцесс, гангрена), нередко ведущей к летальному исходу. 
Такой ход инфекционного процесса в значительной мере под
тверждается обнаружением у большинства больных с абсцессом 
и гангреной легких в начале заболевания пневмококка, а в даль
нейшем антипневмококковых антител, что свидетельствует о роли



названных бактерий в развитии инфекционного процесса на ран
них этапах.

Условно-патогенные инфекции развиваются чаще всего у 
лиц, оказавшихся в экстремальных условиях, при резком сни
жении иммунологической реактивности, у больных, страдающих 
общими интеркуррентными заболеваниями или подвергающихся 
тяжелым хирургическим вмешательствам. У последних особенно 
большую роль при возникновении условно-патогенной пневмо
нии играют различные манипуляции, сопровождающиеся повреж
дением слизистой оболочки и нарушением клиренса бронхиаль
ного дерева, причем в этих случаях инфекционный процесс в 
паренхиме легких иногда носит первичный характер.

В настоящее время практически не встречаются клостриди- 
альные поражения легких. В интактном легком нет условий 
для возникновения анаэробных инфекционных процессов, воз
будителями которых могли бы быть не образующие спор ана
эробные микроорганизмы— обычные представители микрофлоры 
кожи, полости рта, носоглотки и других открытых каналов орга
низма человека. Только при массивных острых воспалительных 
процессах в паренхиме легких, вызванных, например, пневмо
кокком, и (по-видимому, реже) при аспирации инфицированных 
масс в очаге поражения наблюдаются огромные разрушения 
клеток и тканей протеазами бактерий и фагоцитов, тяжелые 
нарушения легочного кровообращения, гипоксия и т. д.

Такие повреждения создают благоприятные условия для веге
тации условно-патогенных факультативных и строгих анаэробных 
бактерий (Bacteroides sp.. Fusobacterium sp., Peptococcus sp. 
и т.д .), наиболее частым источником которых являются патоло
гические процессы в ротовой полости и носоглотке (кариозные 
зубы, пародонтоз, тонзиллит и т.д .). В этих случаях в дисталь
ные отделы бронхиального дерева и паренхиму легких проникает 
патологический материал, обсемененный большим числом аэроб
ных и анаэробных бактерий. В зависимости от биологических 
свойств, количества и взаимоотношений различных микроорга
низмов, а также от характера предшествующего патологического 
процесса и структуры очага поражения развивается преимущест
венно аэробный или анаэробный процесс или наблюдается соче
тание таких процессов. Синергические взаимоотношения между 
отдельными видами аэробных и анаэробных бактерий обуслов
ливают наиболее тяжелое течение инфекционного процесса.

Другим механизмом, который может приводить к развитию 
инфекционных деструкций легких, вызванных аэробами и 
неклостридиальными анаэробными условно-патогенными бакте
риями, является аспирация [Толузаков В. Л., Егизарян В. Т., 
1985; Finegold S., 1980, и др.]. Массивный аспират вызывает 
нарушение клиренса бронхиального дерева, ателектаз и создает 
условия для развития анаэробов. В этом случае возникающий 
инфекционный деструктивный процесс, в том числе вызванный 
анаэробами, носит первичный характер.



Взаимодействие вирусов и бактерий в этиологии и патогенезе 
инфекционного процесса. Взаимосвязь между вирусными, бакте
риальными, микоплазменными и иными инфекционными агентами 
в патогенезе инфекционного процесса в бронхолегочной систе
ме — вопрос актуальный, но недостаточно изученный. Биологи
ческое значение смешанных инфекций чрезвычайно велико.

Развитие вирусной инфекции чаще всего способствует акти
вации бактериальной аутофлоры или возникновению бактериаль
ной или микоплазменной суперинфекции, приводящей к появле
нию осложнений. Процесс активации может выражаться либо в 
усилении местной колонизации бактерий на поверхности эпите
лия, что является своеобразной реакцией на вирусную атаку, 
либо в возникновении генерализованной бактериальной инфек
ции.

Стимуляция размножения бактериальной и микоплазменной 
флоры под влиянием вирусной инфекции прежде всего связана со 
следующими факторами:

1 ) снижением клиренса бактерий из респираторного тракта, 
обусловленным наличием некроза, отека, инфильтрации, повреж
дением ресничек мерцательного эпителия;

2 ) появлением необходимых для питания микоплазм и бак
терий дополнительных веществ (разрушенные клеточные суб
страты, комплекс протеинов и эссенциальных аминокислот);

3) падением уровня клеточного иммунитета: уменьшением по
казателей фагоцитарной активности, дисбалансом лимфоидных 
субпопуляций, снижением числа В- и Т-активных клеток и кон
центрации эндогенного интерферона, ингибицией естественной и 
антителозависимой киллерной активности;

4) снижением показателей гуморального иммунитета, обус
ловленным повреждением В-лимфоцитов, осуществляющих син
тез защитных иммуноглобулинов;

5) биохимическими и молекулярными изменениями клеточных 
мембран и их рецепторов.

Основной ареной взаимодействия вирусной и бактериальной 
инфекций является мембрана инфицированных клеток, в которой, 
помимо развития повышенной проницаемости, происходит ряд 
биохимических и молекулярно-биологических трансформаций, 
облегчаюпіих процесс адгезии (прилипания) бактериальных и 
микоплазменных тел к клеточной поверхности. Адгезия — один 
из стартовых моментов в возникновении колонизации бактерий 
и бактериальной инфекции.

Большинство представителей распространенных групп стреп
тококков и стафилококков не способно связываться с по
верхностью интактных клеток, в то время как инфицирован
ные вирусами клетки респираторного тракта становятся высоко
чувствительными к ряду бактерий.

С одной стороны, в основе механизма адгезии бактерий ле
жат изменение гидрофобности инфицированных вирусом клеток, 
увеличение проницаемости их мембран, изменение субстанций,



прикрытых сиаловой кислотой, встраивание в состав инфициро
ванных клеток вирусспецифических компонентов, имеющих гли- 
копротеиновую природу, и изменение рецепторов. С другой сторо
ны, адгезия бактерий обусловлена наличием у них специальных 
нитей (пили), содержащих белковые субъединицы [George R. 
et al., 1983].

У части бактерий (пневмококки) эту функцию выполняет 
М-белок [Andersson В. et а I 1982]. Такие субстанции игра
ют роль мостиков, обеспечивающих приближение и прикрепле
ние бактерий к клеткам слизистой оболочки в результате рас
познавания хозяйских гликолипидных'субстратов, выступающих 
в роли рецепторов.

Помимо описанных механизмов прикрепления бактерий к по
верхности инфицированных вирусами клеток, возможен другой 
вид взаимодействия — адсорбция вирусов [ECHO, Коксаки BJ 
на энтеропатогенных и банальных бактериях типа кишечной па
лочки, шигелл, а вируса гриппа А и аденовируса — на стафило
кокке. При этом вирусно-бактериальный комплекс демонстрирует 
более высокую цитопатическую активность на эпителиальных 
клетках по сравнению с вирусной или бактериальной моноинфек
цией [Миллер Г. Г., 1980]. Если основные функции вирусов, свя
занные с инфекцией, характеризуются внутриклеточным парази
тированием, то патогенность бактерий, прилипших к поверхно
сти клеток и в свою очередь служащих платформой для адсорб
ции вирусов, связана с наличием ферментов и токсинов, функ
ционирующих извне, на клеточных мембранах.

Анализ клинических материалов свидетельствует о том, что 
ассоциированная вирусно-бактериальная инфекция является 
принципиально своеобразным инфекционным процессом. Взаимо
действуя в комплексе, вирусы и бактерии существенно меняют 
клинические проявления болезни, нередко обусловливают атипич
ное ее течение, но чаще всего способствуют увеличению продол
жительности инфекционного процесса, который приобретает чер
ты воспаления, характерные для бактериальной инфекции. Это 
выражается в появлении гнойного (нейтрофильного) компонента 
в экссудате, увеличении интенсивности геморрагий, усилении ли
хорадки, нарушений не только микро-, но и макроциркуляции 
лимфы и крови, развитие выраженного распада ткани. Такой 
процесс детально описан при гриппозных пневмониях, осложнен
ных стафилококковой инфекцией [Парусов В. Н., 1981; Силь
вестров В. П., 1986]. По данным ВОЗ, в период эпидемии грип
па А примерно в 2,5 раза возрастает число смертельных исходов 
среди больных с острыми деструкциями легких и примерно у 
40 %  таких больных удается выявить одновременно признаки 
гриппозной и бактериальной инфекции. При наличии активной 
вирусной инфекции у них значительно чаще отмечается присоеди
нение неклостридиальной анаэробной флоры. В таких случаях 
этиология заболевания определяется ассоциациями нескольких 
вирусов, нескольких бактерий и микоплазмы пневмонии, также



значительно ухудшающей течение и увеличивающей продолжи
тельность патологического процесса. Следует учитывать, что при 
этом клиническая картина вирусной инфекции, как правило, мас
кируется симптомами бактериальной деструкции легких, а лабо
раторная вирусологическая диагностика требует высокого уровня 
специализации (иммунофлюоресцентное и вирусологическое 
исследования материала браш-биопсии слизистой оболочки 
бронхов, серологические исследования в динамике, деталь
ное изучение иммунологического статуса) (Путов Н. В. и др., 
1986].

Важно помнить, что в большинстве случаев фаза бактериаль
ных осложнений, наблюдаемых при острых пневмониях и острых 
деструкциях легких, по сути дела является фазой вирусно-бак
териальных ассоциаций, взаимно пролонгирующих воспалитель
ный процесс в бронхолегочной системе. Разумеется, наличие это
го варианта не исключает возможности раздельного существова
ния вирусной и бактериальной, микоплазменной или грибковой 
инфекции.

Следует также учитывать, что вирусно-бактериальные ассо
циации не только утяжеляют клиническое течение заболевания, 
но нередко приводят к изменениям биологической характе
ристики участников ассоциации. Условно-патогенные бактерии 
при нарушении иммунного статуса становятся патогенными, из
меняя ферментативные свойства. Вирусы могут репродуцировать
ся в дефектном виде при неполной либо неправильной сборке 
составных компонентов, что способствует формированию различ
ных форм вирусной персистенции.

Представленные закономерности взаимосвязи между вирус
ными и бактериальными процессами затрагивают не только тео
ретические, но и сугубо практические вопросы. Необходим широ
кий комплекс мер в отношении углубленной (на молекулярно
биологическом уровне) диагностики, ранней профилактики и 
эффективного лечения типичных и видоизмененных форм вирус
ной и бактериальной инфекции, чтобы ликвидировать воспали
тельный процесс у больных с бронхолегочной патологией и пре
дотвратить формирование хронических заболеваний.
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Г л а в а  14
РО Л Ь Ф И ЗИ Ч ЕС К И Х  И Х И М И Ч ЕС КИ Х  
Ф А КТО РО В В ЭТИ О ЛО ГИ И  И П А Т О ГЕН ЕЗЕ  
ЗА БО Л ЕВА Н И Й  Л Е Г К И Х

Принято различать два основных вида загрязнений 
воздушного бассейна — природные и обусловленные деятельно
стью человека. К  первым относят различные пыли и аэрозоли, 
содержащие минеральные соли, окислы кремния и азота, скипи
дар и твердые частицы дыма; вторые являются отходами деятель
ности заводов и фабрик, работы двигателей внутреннего сгора
ния, искусственных источников горения. Среди загрязнений вто
рого вида выделяют два типа, совершенно различных по меха
низму действия.

Загрязнения первого типа были описаны сразу вслед за тра
гическим лондонским смогом, унесшим в 1952 г. более 4000 жиз
ней. Основными компонентами являются окислы серы, угольная 
кислота, сульфат аммония, мельчайшие крупицы металлов, всту
пающие в каталитическую реакцию со взвешенными в воздухе 
микрочастицами воды. Выделяющийся вследствие этой реакции 
сернистый ангидрид способствует возникновению бронхоспазма, 
а в концентрации, превышающей 1000 мг/м3, может привести к 
гибели лиц, страдающих хроническими обструктивными заболе
ваниями легких.

Загрязнения второго типа — лос-анджелесского — обусловле
ны выхлопными газами автомобилей. При неполном сгорании 
бензина в воздухе создается высокая концентрация окислов азо
та, двуокиси углерода и свинца, которые под действием ультра
фиолетовой части солнечного спектра вступают в фотохимиче
скую реакцию. Продуктом этой реакции является смесь озона, 
альдегидов и перекисных соединений азота, которая в концентра
ции свыше 390 мг/м:’ вызывает отек легких и резкие нарушения 
вентиляции.

Описанные типы атмосферного загрязнения безусловно оказы
вают влияние на распространенность болезней органов дыхания. 
Так, уровни заболеваемости и смертности от ХН ЗЛ  в Великобри
тании четко коррелировали с показателями содержания дыма и 
двуокиси серы до 1962 г., когда был принят закон о борьбе с за
грязнением атмосферы. После снижения концентрации дыма в 
атмосфере в 5 раз, а двуокиси серы в 2 раза корреляция больше 
не наблюдалась. Исследования, проведенные в Великобритании, 
СШ А и Японии во время эпизодов резкого загрязнения атмосфе
ры городов промышленными полютантами, показали,что послед
ние вызывали резкие нарушения вентиляционной функции легких 
у больных, страдавших патологией органов дыхания [Van der 
Lende R., 1980). Аналогичные данные о нарушениях вентиляци
онной функции легких у больных и даже здоровых лиц в связи с



вредными выбросами промышленных предприятий получены при 
исследовании здоровья жителей ряда городов Канады и США. 
В городах Рура (Ф Р Г ) ,  характеризующихся, как известно, боль
шой загрязненностью атмосферы промышленными отходами ме
таллургических заводов, хронический бронхит выявлен более чем 
у 50 %  обследованных жителей, тогда как в Женеве — у 4,9 %  
(Herrmann М., 1979].

Высокая загрязненность атмосферы городов окислами серы 
обусловливает как повышение удельного веса больных хрониче
ским бронхитом, так и ухудшение его течения. Выброс в атмосфе
ру окислов серы повышает число как острых, так и хронических 
респираторных заболеваний у детей [Зубрицкий М. К., 1984; 
Hrustic О. et al., 1982J. Другие полютанты, такие как кадмий и 
мышьяк, не оказывают подобного резкого раздражающего дей
ствия на дыхательную систему, однако доказано, что высокое со
держание кадмия в атмосфере увеличивает риск возникновения 
коронарной болезни. Неоспорима роль асбестовой пыли в генезе 
мезотелиомы плевры. Кроме того, асбестовая пыль вызывает 
обызвествление париетальной плевры у лиц, проживающих в ра
диусе до 50 км от асбестовых фабрик и цементных заводов, и 
обусловливает нарушения вентиляционной функции легких, сте
пень которых положительно коррелирует с уровнями загрязненно
сти атмосферы [Hrustic О. et al., 1982]. Доказана бесспорная 
связь возникновения рака легких с концентрацией бензпирена 
в атмосфере.

Возникновение бронхиальной астмы и астматического бронхи
та в значительной мере связано с загрязнениями атмосферы. 
В ряде стран уровень смертности от бронхиальной астмы в неко
торые годы возрастал во много раз, что было обусловлено эпизо
дами чрезвычайно высокого загрязнения атмосферы промышлен
ными полютантами или аллергенами, чаще всего отходами раз
личного рода производств [Van der Lende R., 1980]. Описана 
эпидемия приступов удушья со специфическим течением, возник
шая в Иокогаме (Япония) и получившая название «иокогамская 
бронхиальная астма» [Yoshida К- et al., 1966]. В Новом Орлеане 
(СШ А ) вспышки приступов удушья совпадали с днями, в кото
рые на элеваторе сжигали зерно, зараженное спорыньей. В резуль
тате над городом концентрировался специфический аллерген, 
содержавший алкалоиды спорыньи и провоцировавший бронхо
спазм не только у больных ХН ЗЛ , но и у ранее здоровых лиц 
[Carrol R. Е., 1968].

При анализе распространенности ХН ЗЛ  у индустриальных 
рабочих выявлены более высокие показатели, чем у городских 
и сельских жителей. Большинство авторов, изучающих патологию 
органов дыхания у рабочих промышленных предприятий, в ка
честве основной причины ее возникновения указывают на небла
гоприятные производственные условия: запыленность рабочих 
мест, загрязнение вдыхаемого воздуха газами и токсическими 
веществами в концентрациях, периодически превышающих пре



дельно допустимые в десятки и сотни раз. Тем не менее этиологи
ческая патогенетическая значимость конкретных полютантов в 
формировании Н ЗЛ  трудно доказуема, поскольку в этом участ
вуют и такие факторы риска, как возраст, курение, сопутствую
щая патология ЛОР-органов, семейная предрасположенность.

Более 50 лет назад впервые была описана профессиональная 
бронхиальная астма у рабочих алюминиевых заводов. С увеличе
нием производства алюминия случаи профессиональной бронхи
альной астмы стали регистрироваться значительно чаще. Вред
ное влияние этого производства обусловлено тем, что фтор и 
фторсодержащие соли, являющиеся побочными продуктами элек
тролиза глинозема, оказывают избирательное поражающее дей
ствие на бронхи, вызывая обратимый или стойкий бронхоспазм 
[Chan-Yeung М. et al., 1983].

Коксовый газ, воздействуя на рабочих металлургических 
предприятий, вызывает снижение ряда показателей вентиляцион
ной функции легких и, кроме того, ведет к возникновению воспа
лительных и метапластических процессов в слизистой оболочке 
бронхов [Madison R. et al., 1984]. Вдыхание паров серной кисло
ты и ее солей, а также бисульфатов натрия и аммония лицами, 
работающими на листопрокатном производстве, способствует 
возникновению выраженного бронхоспазма [Utell М. J. et al.,
1983]. Экспозиция вредных для органов дыхания пылей и газов 
зависит от условий вентиляции на рабочих местах. Так, распро
страненность хронического бронхита среди шахтеров, работаю
щих под землей, значительно больше, чем среди лиц, занятых на 
разработках, ведущихся открытым способом.

Группа весьма распространенных профессиональных заболе
ваний легких, обусловленных вдыханием различных пылей и по
лучивших еще в прошлом веке название пневмокониозов, изучена 
достаточно глубоко. В зависимости от вида пыли принято раз
личать силикозы, силикатозы, металлокоииозы, карбокониозы, 
пневмокониозы, связанные со смешанной и органической пылью. 
Особо выделяют такие виды металлической пыли (пыль берил
лия, молибдена, вольфрама, ванадия и др.), которые вызывают 
не только поражения легких, но и выраженные изменения в дру
гих системах и органах [Артамонова В. Г., Шаталов Н. Н., 1982].

Специфика ряда производственных процессов на промышлен
ных предприятиях обусловливает воздействие на рабочих высо
ких и низких температур, а также резких температурных перепа
дов. Воздействие высоких температур приводит к обезвоживанию 
организма, в первую очередь легочной ткани и бронхов, ухудшая 
мукоцилиарный клиренс. Перемещение рабочих из зон высокой 
температуры на участки более низкой температуры вызывает 
переохлаждение организма даже в теплое время года. Вдыхание 
холодного воздуха провоцирует бронхоспазм.

Перечисленные физические факторы в комбинации с неблаго
приятным действием пылей и газов в значительной мере обус
ловливает развитие у индустриальных рабочих острых заболева-



ний органов дыхания, снижают реактивность организма и спо
собствуют формированию бронхолегочной патологии в относи
тельно молодом возрасте. Комплексное воздействие ироизводст_ 
венных факторов на органы дыхания у рабочих промышленных 
предприятий усугубляется пониженной толерантностью К Н и м  
бронхиального дерева. Это подтверждается наличием деструктив
ных изменений слизистой оболочки бронхов в отличие ОТ изменений 
ее воспалительного характера, не связанных с производственными 
вредностями [Madison R. ei al., 1984]. Таким образом, производ
ственные загрязнения воздуха на рабочих местах являются одним 
из ведущих факторов этиологии и патогенеза болезней органов 
дыхания у промышленных рабочих.

Аналогичная ситуация наблюдается и в современном и н д у 
стриализированном сельском хозяйстве, где нашли широкое п р и 
менение гербициды и инсектициды. Такие гербициды, как па- 
ракват, дикват, оказывают прямое специфическое поражающее 
действие на пневмоциты II типа (клетки-мишени). Нали
чие в атмосфере повышенного содержания оксидантов уси
ливает цитостатический эффект гербицидов [Skillrud D. Л\ 
Martin W. J., 1984].

Известен ряд заболеваний легких, присущих именно сельским 
жителям или лицам, тесно контактирующим с животными, птица_ 
ми, некоторыми растениями. Вдыхание органических и минераль
ных пылей, плесени, актиномицет и других аллергенсодержащих 
веществ способствует возникновению экзогенных аллергических 
нльвеолитов. Комплексное клинико-иммунологическое обследоиа. 
ние рабочих птицефабрики показало, что при трудовом ста>ке 
в среднем 10 лет у них может возникнуть профессиональная 
бронхиальная астма [Bar-Sela S. et al., 1984].

Ведущая роль курения табака как одного из главных фак_ 
торов риска возникновения хронического бронхита и эмфиземы 
легких общепризнаиа и не подвергается сомнению. Еще в 70-х го
дах было доказано, что курение обусловливает в десятки раз 
большую дополнительную заболеваемость хроническим бронхи
том, чем загрязнение атмосферы. Именно курение определяет 
разницу показателей распространенности и смертности от НЗл. 
В тех странах, где курение мало распространено, показатели 
пораженности населения хроническим бронхитом составляют
I - 5% , а в тех странах, где курение распространено широко, 
они в 9— 10 раз выше. Смертность от хронического бронхита и 
эмфиземы легких среди курящих в 15— 20 раз выше, чем у неку
рящих. Риск развития ХН ЗЛ  у никогда не куривших составляет
3 % , у курящих в 10 раз вы ш е— 3 1 % , а у выкуривающих 
более 40 сигарет в день — 45 % .

Известны четыре главных компонента табачного дыма, имею
щие решающее значение в развитии болезней органов дыхания: 
никотин, канцерогенные вещества, раздражающие субстанции и 
окись углерода [Дмитриев М. Т. и др., 1983; Ferris В. G. et а|
1984].'



В последние годы удалось установить, что, кроме вентиля
ционной функции легких, курение нарушает иммунные функции 
организма, вызывает дисбаланс легочного метаболизма [Gold- 
ston М. et a!., 1984]. Никотин вызывает постоянную вазокон- 
стрикцию, что ухудшает легочный кровоток, а двуокись углерода 
оказывает прямое токсическое действие на цитохром Р 450, в ре
зультате чего диффузионная способность легких снижается. Осо
бенно пагубное влияние курение оказывает на детей и подрост
ков. Активное курение детей и подростков сопровождается вы
соким риском формирования ХН ЗЛ  в молодом возрасте. Чем 
раньше начинает курить человек, тем тяжелее протекает у него 
Н ЗЛ  в любом возрасте и тем раньше наступает преждевремен
ный летальный исход. Пассивное курение является немаловаж
ным фактором, способствующим формированию трудно поддаю
щихся лечению острых респираторно-вирусных инфекций и острых 
пневмоний у детей раннего возраста. Наиболее уязвимы в отно
шении курения дети в возрасте до 5 лет. В семьях, где один из 
членов курит, 64,9 %  детей часто болеют различными заболева
ниями бронхолегочной системы, а в семьях, где курят трое, прак
тически все дети страдают повторными бронхитами, нередко с 
обструктивным синдромом [Гавалов С. М., 1980].

Экономический ущерб, наносимый курением, учитывается не
достаточно, хотя только в СШ А в 1978 г. из-за болезней органов 
дыхания у курящих потерян 81 млн рабочих дней. Правительство 
СШ А тратит на лечение заболеваний легких у одного курящего 
более 1000 долларов в год. Одной из особенностей вредного 
действия табачного дыма на рабочих промышленных предприя
тий является его синергизм с различными полютантами. В зави
симости от концентрации последних на рабочих местах синергент- 
ное действие курения обусловливает дополнительную заболевае
мость ХН ЗЛ , составляющую 11,8— 23,8% [Bouhuys A. et. al., 
1979].

Вместе с тем изучение влияния курения табака на формирова
ние ХН ЗЛ  требует дополнительных исследований. Так, еще в 
1976 г. Ch. Fletcher и соавт. впервые применили термин «нечувст
вительные курильщики». К  последним они относят лиц, у которых 
при большом стаже курения отсутствуют клинические и функцио
нальные признаки хронического бронхита. Доказано, что не у 
всех курильщиков возникает хронический обструктивный брон
хит, приводящий к инвалидности. Проведенное сотрудниками 
ВН И И П  углубленное клинико-эпидемиологическое обследование 
профессиональных контингентов населения выявило 5—7 %  так 
называемых нечувствительных курильщиков со стажем курения 
свыше 20 лет.

Роль алкоголя в генезе ХН ЗЛ  изучена недостаточно. Тем не 
менее считается безусловной предрасположенность больных хро
ническим алкоголизмом к инфекциям дыхательных путей вслед
ствие неполноценности питания и эпизодической аспирации рото
глоточной флоры во время интоксикации этиловым спиртом.



Прямое токсическое воздействие паров этилового спирта, находя
щегося в желудке, и его диффузия в альвеолы из легочных ка
пилляров являются, возможно, наиболее важным патофизиологи
ческим механизмом алкогольного повреждения легких. Кроме 
того, исследованиями последних лет доказано, что даже в не
больших концентрациях (0,4— 1,2 % 0) в сыворотке крови алко
голь вызывает угнетение дыхания [Bosell G. et al., 1985].

Следует отметить острые поражения трахеобронхиального 
дерева и легких, возникающие в результате воздействия отрав
ляющих веществ удушающего и кожно-нарывного действия 
(фосген, дифосген, иприт и др.). Они проявляются ринофаринго- 
лариигитами, трахеобронхитами, пневмониями, некрозами сли
зистых оболочек трахеи и бронхов и отеком легких. Отравляю
щие вещества нервно-паралитического действия (зарин, заман, 
табун и пр.) вызывают приступы бронхоспазма различной сте
пени тяжести, а также паралич дыхательных мышц и дыхатель
ного центра. Результаты обследования пенсионеров, работавших 
ранее на заводах по изготовлению отравляющих веществ, свиде
тельствуют о том, что у этих лиц показатели распространенности 
хронического бронхита более высокие, чем у остального насе
ления.

При обследовании населения Хиросимы и Нагасаки, подверг
шегося воздействию ядерных взрывов, не выявлено специфиче
ских легочных радиационных поражений. В то же время обследо
вание рабочих урановых шахт показало прямую связь распро
страненности продуктивного кашля, одышки и эмфиземы легких 
со стажем работы.
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Г л а в а  15
РО Л Ь Н А С Л ЕД С ТВЕН Н Ы Х  Ф А КТО РО В 
В Л ЕГО Ч Н О Й  ПАТОЛОГИИ

Этиология значительной части НЗЛ связана не только 
с вредными воздействиями внешней среды, но и с внутренними 
факторами, среди которых наследственность занимает первое 
место. Важность и перспективность генетических исследований 
в пульмонологии диктуется высоким удельным весом наследст
венной патологии в структуре заболеваний легких. Достаточно 
сказать, что более 40 наследственных заболеваний протекает с 
тяжелыми поражениями органов дыхания. По некоторым данным 
30—5 0 %  взрослых больных специализированного пульмонологи
ческого стационара — носители различных наследственных форм 
ХН ЗЛ  [Davis Р. В., Di Sant Agnese P. A., 1984].

Вместе с тем следует признать, что эта проблема пока нахо
дится лишь в начальной стадии разработки. В последние 5—
10 лет уточнялись данные о частоте отдельных наследственно 
обусловленных болезней органов дыхания в популяции, изуча
лась их клиническая картина, разработаны первые программы 
массовых обследований для их выявления и сделаны попытки 
поиска специфических генетических маркеров того или иного за
болевания, позволяющих диагностировать болезнь на ранних 
стадиях.

В развитии и особенностях клинического течения ХН ЗЛ  важ-



иую патогенетическую роль играют нарушения местной защиты 
легких. В соответствии с данными, представленными в главе 7, 
можно условно выделить следующие три звена в системе местной 
защиты легких: 1) мукоцилиарный клиренс (цилиарная актив
ность, реологические свойства бронхиального секрета); 2) гумо
ральное звено (иммуноглобулины, лизоцим, лактоферрин, инги
биторы протеаз, интерферон и т .д .); 3) клеточное звено (альвео
лярные макрофаги, нейтрофилы, лимфоциты).

Наследственные нарушения в каждом из этих звеньев могут 
служить одним из предрасполагающих факторов или патогенети
ческим механизмом в развитии ХН ЗЛ  и обусловливать течение, 
характер осложнений и прогноз болезни.

Анализируя значение наследственности при хронической па
тологии органов и систем, Н. П. Бочков и соавт. (1984) рекомен
дуют различать две группы заболеваний: болезни, при которых 
определяющим генетическим фактором является наследствен
ность, и болезни, вызываемые внешними причинами, при которых 
от совокупности специфических наследственных параметров за
висят тип и характер патологического процесса. К  первой группе 
принадлежат хромосомные аномалии и так называемые мендели- 
рующие наследственные болезни, ко второй — заболевания с на
следственной предрасположенностью. Эти положения полностью 
относятся к патологии органов дыхания, в которой выделяют 
также врожденные аномалии, или пороки развития легких [Пу- 
тов Н. В., Федосеев Г. Б., 1984]: агенезию, аплазию легкого, 
артериовенозные аневризмы легочной артерии, кистозную гипо
плазию, гамартому и т. д. На формирование врожденных анома
лий оказывают влияние как наследственные факторы, так и фак
торы внешней среды. Тератогенный эффект внешних воздействий 
на мутационные процессы при наследственной изменчивости ор
ганизма изучен мало, поэтому такие патологические состояния 
выделяют в особую группу.

Общепринятых к л а с с и ф и к а ц и й  н а с л е д с т в е н н о  
д е т е р м и н и р о в а н н ы х  з а б о л е в а н и й  л е г к и х  не су
ществует. Ф. И. Комаров и соаЕіт. (1976) предложили различать 
первичные и вторичные наследственные заболевания дыхатель
ной системы, считая, что при первых бронхолегочный аппарат 
является единственной локализацией генетического дефекта, а 
при вторых — одним из мест проявления системной наследствен
ной патологии. Такая классификация удобна для клинического 
использования, однако при этом не учитывается первичный био
химический дефект мутантного гена, что представляется важным 
для индивидуальной диагностики и, следовательно, для разработ
ки патогенетических методов лечения.

На основе достижений биохимии, иммунологии и иммуногене
тики Н. В. Путов и соавт. (1987) предложили рабочую группи
ровку наследственных заболеваний легких, построенную по этио
логическому принципу с учетом современных представлений о 
биохимическом дефекте энзимов и структурных белков, лежащих



в основе патогенеза этих страданий, а также морфологической 
и системной общности дефекта.

Наследственных заболеваний с поражением органов дыхания 
насчитывается достаточно много. Однако значительная часть их 
(это прежде всего относится к хромосомным болезням, м у КОПОЛ и- 
сахаридозам, некоторым заболеваниям иммунной системы) редко 
встречается у взрослых, так как больные дети не переживают 
периода раннего возраста. Лишь несколько нозологических 
форм — муковисцидоз, эмфизема, связанная с дефицитом <Х|-ин- 
гибитора протеаз (аі-ИП), синдром Зиверта — Картагенера, син
дром Марфана, некоторые иммунодефицитиые состояния — име
ют значение в патологии взрослых. Однако следует учитывать, 
что о многих наследственных болезнях терапевты и пульмонологи 
знают недостаточно, поэтому редко распознают их как в детском 
возрасте, так и у взрослых.

К числу собственно наследственных болезней относятся х р о 
м о с о м н ы е  а н о м а л и и .  Часто поражаются легкие при 
синдроме Патау, синдроме Лежена, описаны рецидивирующие 
легочные инфекции при синдроме Дауна. Мы наблюдали 2 боль
ных с синдромом Шерешевского — Тернера, у которых Отмеча
лись обструктивные нарушения неясной природы. Хромосомные 
болезни связаны либо с геномными мутациями (изменение числа 
хромосом), либо с нарушениями структуры хромосом (хромосом
ные мутации), что всегда приводит к множественным порокам 
развития и полиморфизму клинических проявлений. Так, при 
синдроме Патау (трисомия 13) встречаются множественные де
фекты костей лицевого и мозгового черепа, пороки развития лег
ких, сердца, почек, иммунокомпетентных органов и т. д. [Бада
лян Л. О. и др., 1980).

Значительный интерес для пульмонологов представляют мен- 
делирующие наследственные заболевания, при которых мутация 
гена ведет к качественному нарушению синтеза белка (в боль
шинстве случаев фермента), что и обусловливает проявления 
болезни. Мутантный ген, вызывающий развитие заболевания, 
может быть доминантным и рецессивным. Соответственно заболе
вание передается чаще по аутосомно-доминантному и аутосомно- 
рецессивиому типу, реже — по типу, сцепленному с половой 
Х-хромосомой (болезнь Брутона).

Для аутосомно-доминантного наследования (синдром Элер- 
са — Данлоса, синдром Марфана, синдром Незелофа) характер
но, что патологический геи встречается в каждом поколении 
родословной и проявляется у гетерозиготных носителей гена. 
Пенетрантность патологических признаков при этом обычно ниже 
100 % , а выраженность клинических проявлений может коле
баться.

При аутосомно-рецессивном типе наследования (муковисци
доз, синдром Зиверта — Картагенера, альвеолярный микроли- 
тиаз, семейная эмфизема легких) клинические проявления болез
ни возникают лишь при гомозиготном состоянии патологического
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ієна. Гетерозиготы же не отличаются (фенотипически от носите
лей обоих нормальных аллелей. При Х-сцепленном рецессивном 
гипе (болезнь Брутона, Cutis Іаха1) гетерозиготы (девочки) фе
нотипически здоровы и болезнь развивается только у мальчиков.

Большинство генных м е н д е л и р у ю щ и х  з а б о л е в  а-
II и й связано с наследственными изменениями обмена веществ,
< иптеза коллагена или продуктов иммунной системы, т. е. с из- 
пестным или пока неизвестным биохимическим дефектом. Для 
них характерна множественность поражений систем и органов, 
и том числе легких (болезнь Гоше, Ниманна— Пика, мукополи- 
слхаридозы и т.д .). Значительно меньшая группа заболеваний 
характеризуется тем, что легкие являются преимущественным, а 
иногда единственным местом приложения генетического дефекта. 
Среди наследственных болезней обмена, протекающих с пораже
ниями органов дыхания, имеется ряд форм с расшифрованным 
биохимическим дефектом генной природы. Так, болезни накопле
ния сфинголипидов (болезнь Гоше, Ниманна— Пика) связаны с 
генетически обусловленной недостаточностью ряда ферментов 
(ft-галактозидазы А, гексозаминазы А и В, сфингомиелиназы 
и т. д.), что вызывает нарушения катаболизма сфинголипидов и 
отложение продуктов их обмена в различных тканях и органах, 
н частности легких. Клинически эти отложения в легочной ткани 
приводят к рецидивирующим пневмониям, ателектазам и т.д.

При болезнях накопления гликогена (болезнь Гирке, Помпе) 
биохимическое звено патогенеза включает накопление галактозы 
н галактозо-1-фосфата в тканях легких. При мукополисахаридо- 
:uix (наследственные дефекты катаболизма гликозаминоглика- 
пов) страдают ферменты, ответственные за расщепление этих 
веществ, что приводит к таким тяжелым заболеваниям, как муко- 
полисахаридоз I или I I  типа, или к первичному амилоидозу 
легких.

Если при перечисленных наследственных заболеваниях стра
дают несколько ферментов (иногда ферментных систем), что свя
зано с мутацией разных генов, то при других энзимопатиях стра
дает один ген (последний может существовать в ряде аллельных 
вариантов). Примером такого заболевания является эмфизема, 
связанная с дефицитом аі-ИП.

Расшифровка первичного аномального биохимического про
дукта при каждой мутации и выявление характера молекуляр
ного дефекта как в таком продукте, так и в самой Д Н К  являются 
важнейшими задачами медицинской генетики при изучении лю
бой формы моногенных наследственных заболеваний. Однако при 
ряде генных заболеваний легких или системных заболеваний с 
поражением легких биохимические дефекты четко не установле
ны Не нашли патобиохимического объяснения такие энзимопа- 
Iии, как синдром Гетчинсона — Гилфорда, лактацидоз, синдром

1 Вялая кожа (син.: дерматолиз Алибера) — ненормальная растяжимость 
кожи вследствие порока развития мезенхимы. - П р и м е ч .  ред.



Фарбера. Не полностью расшифрованы причины аномальной 
структуры фибрилл при наследственных коллагеновых болезнях 
(синдром Марфана, синдром Элерса — Данлоса типа I, II, IV, 
V ), при которых нередко возникает эмфизема или спонтанный 
пневмоторакс.

Многие исследователи отмечают генетическую предрасполо
женность к повторным инфекционно-воспалительным заболева
ниям легких или к частой генерализации инфекционных пораже
ний в легких при наследственном иммунодефиците [Чуча- 
лин А. Г., Шмушкович Б. И., 1980; Дворецкий Л. И. и др., 1986). 
Иммунодефицитные состояния могут быть обусловлены недоста
точностью факторов как клеточного, так и гуморального имму
нитета.

Большинство заболеваний, характеризующихся первичной им
мунологической недостаточностью, в той или иной мере связано 
с нарушением синтеза антител, т. е. с недостаточностью факторов 
гуморального иммунитета (болезнь Брутона, Барандуна, гипогам- 
маглобулинемия). Для этих заболеваний поражения органов ды
хания (бронхиты, пневмонии, абсцедирующие пневмонии) наибо
лее типичны. Важное место в гуморальном звене иммунитета 
принадлежит IgA. Защитная роль IgA заключается в нейтрали
зации токсинов, а также в снижении способности бактерий при
липать к слизистой оболочке бронхов, что повышает эффектив
ность мукоцилиарного клиренса. Дефицит IgA является одним из 
важных факторов, способствующих развитию бронхолегочных 
инфекций. Наследственный дефицит IgA характеризуется стой
ким, выраженным снижением содержания его в сыворотке крови 
и бронхиальном секрете при нормальном содержании Ig других 
классов (селективный дефицит IgA). У родственников больных 
также выявляется дефицит IgA. Частота случаев наследственно
го дефицита IgA среди больных НЗЛ  достигает 2,2 % . Описаны 
случаи селективного дефицита IgA с аутосомиым и доминантным 
типами наследования.

Значительно менее изучены другие гуморальные факторы 
местной защиты легких, в частности лизоцим и лактоферрин, 
которые продуцируются серозными клетками бронхиальных же
лез, а также гранулоцитами и моноцитами. Имеются лишь еди
ничные сообщения о наследственном дефиците лизоцима и лакто- 
феррина, проявляющемся наклонностью к легочным инфекциям 
у лиц с этим дефектом. При дефиците некоторых компонентов 
комплемента, в частности С2, также отмечается предрасположен
ность к рецидивирующим легочным инфекциям. Обычно этот де
фект передается по аутосомно-доминантному типу и встречается 
нечасто (1:10 000 в популяции).

К  числу заболеваний с преимущественным поражением меха
низмов клеточного иммунитета и соответствующими изменениями 
тимусзависимых лимфоидных клеток относится аплазия вилочко- 
вой железы (синдром ди Георге, синдром Незелофа). При син
дромах Луи-Бар, Вискотта — Олдрича, Костманна отмечается та



пли иная степень поражения и клеточного, и гуморального имму
нитета. В происхождении наследственных дефектов иммунитета 
могут играть роль также дефекты фагоцитоза. Наследственные 
дефекты фагоцитоза лежат в основе летального детского (септи
ческого) гранулематоза и болезни Чедиака — Хигаси. В литера
туре имеются сообщения о наследственных дефектах альвеоляр
ных макрофагов, которые приводят к достаточно резким наруше
ниям хемотаксиса, поглотительной и переваривающей их способ
ности и в конечном итоге — к нарушениям фагоцитарной 
функции.

По современным представлениям, процесс формирования им
мунных реакций находится под многоступенчатым контролем си
стемы генов, среди которых выделяют гены гистосовместимости 
и Iг-гены, регулирующие высоту иммунного ответа. Конечные 
биохимические дефекты развития иммунной системы не уточнены. 
По своей генетической сущности иммунодефицитные состояния 
относятся к числу мультифакториальных заболеваний [Пет
ров Р. В., 1982). Для всех перечисленных синдромов, как уже 
упоминалось, характерно развитие затяжного тяжелого инфек
ционного процесса в легких.

Наконец, необходимо остановиться на группе заболеваний с 
неустановленным генным дефектом, которые наиболее часто 
встречаются у больных ХН ЗЛ : муковисцидозе, синдроме Зивер- 
га — Картагенера, альвеолярном микролитиазе. При всех этих 
наследственно обусловленных формах поражаются преимущест
венно органы дыхания и формируется обструктивний синдром 
.либо за счет нарушения очистительной функции бронхиального 
дерева, обструкции мелких и средних бронхов вязким секретом, 
конкрементами, либо вследствие развития эмфиземы.

Следует подчеркнуть, что при изучении роли наследственности 
при менделирующих заболеваниях органов дыхания важно отве
тить на вопросы о виде наследования, частоте гена в популяции, 
проявлении его в гомо- или гетерозиготном состоянии. При боль
шинстве наследственных заболеваний легких экспрессивность 
гена (степень проявления признака) различна, что и обусловли
вает значительный клинический полиморфизм болезни. Кроме 
юго, генетический признак иногда настолько меняется в силу мо
дифицирующего влияния других генов или факторов внешней 
среды, что совсем не проявляется или проявляется в минималь
ной степени (неполная пенетрантность гена, нененетрантность). 
Именно поэтому у лиц с наследственными поражениями легких 
могут наблюдаться стертые, атипичные формы заболевания. По
следнее положение можно продемонстрировать па примере муко- 
висцидоза и обструктивного синдрома, связанного с дефицитом 
щ-ИП.

Как известно, муковисцидоз вызывает тяжелые прогрессиру
ющие поражения органов дыхания у детей, а также является 
причиной смерти подростков и лиц молодого возраста. Однако 
в последние годы выяснилось, что наряду с тяжелыми формами,



характеризующимися выраженной обструкцией и склонностью к 
часто рецидивирующему воспалительному процессу в бронхах, 
существуют формы средней тяжести или даже легкие (0-актив
ность прогрессирования легочного процесса, по Капранову Н. И.,
1985). В последние годы описаны стертые формы муковисцидоза, 
при которых больные доживают до 45—50 лет и более старшего 
возраста, оставаясь социально активными. Существование таких 
форм может быть объяснено сниженной экспрессивностью гена 
у отдельных лиц [Ceder О. et al., 1983].

При дефиците си-ИП бронхолегочная симптоматика наблю
дается, как ‘ правило, при гомозиготных состояниях [Гембиц- 
кая Т. Е., 1984; Дидковский Н. А. и др., 1985; Meister R., 1984]. 
Описаны случаи эмфиземы легких, возникающей у лиц молодого 
возраста без выраженного бронхита (первичная эмфизема), тя
желого прогрессирующего обструктивного бронхита, бронхоэкта
зий, бронхиальной астмы. У новорожденных с дефицитом аі-ИП 
встречается синдром дыхательной недостаточности.

Представляет интерес связь недостаточности аі-ИП и синдро
ма вялого легкого. При этом синдроме определяется повышение 
податливости легких, выявляемое только при функциональном 
исследовании, обычно без выраженных клинических изменений 
[Von Laros С. G. et al., 1984], и гомозиготный дефицит аі-ИП. 
Такой клинический полиморфизм можно обнаружить и при врож
денном синдроме неподвижных ресничек, поскольку степень дис
функции ресничек может колебаться в широких пределах вплоть 
до полной их неподвижности при тяжелых формах синдрома 
Зиверта — Картагенера.

Разумеется, в развитии наследственно детерминированных за
болеваний легких имеют значение и внешние факторы. Неблаго
приятные особенности внешней среды способствуют более ранне
му и тяжелому проявлению болезни.

Значительно сложнее роль наследственных факторов при раз
витии ХН ЗЛ  с н а с л е д с т в е н н ы м  п р е д р а с п о л о ж е 
ние м.  Со времени описания P. Lowis в 1837 г. нескольких слу
чаев эмфиземы в одной семье опубликовано большое количество 
работ, продемонстрировавших наличие семейных случаев астмы, 
хронического бронхита, эмфиземы, пневмокониозов и врожденной 
предрасположенности к НЗЛ  у многих больных. Однако в на
стоящее время убедительно доказано только значение гена муко
висцидоза и дефицита аі-ИП в гомозиготных вариантах для фор
мирования хронической обструктивной патологии легких. В боль
шинстве случаев четкого генетического дефекта у больных ХН ЗЛ  
установить не удается. Тем не менее F. Kauffmann (1984) пред
лагает отнести значительную часть хронических обструктивних 
заболеваний легких к болезням с наследственным предрасполо
жением, так как очевидно, что простая менделевская схема не
применима для объяснения большинства случаев бронхиальной 
астмы, хронического бронхита или эмфиземы в семьях с отяго
щенной наследственностью.



Болезни с наследственным предрасположением подразделяют
ся на две группы. Так называемые моногенные болезни характе
ризуются тем, что предрасположение определяется патологиче
скими мутациями определенного гена, причем для их возникнове
ния обязательно действие внешнего фактора, который по отноше
нию к данной болезни может рассматриваться как специфи
ческий.

Полигенные болезни с наследственным предрасположением 
обусловливаются особым взаимодействием нескольких генов, 
каждый из которых является скорее нормальным, чем патологи
ческим. Болезнь же развивается при объективном влиянии ком
плекса экзогенных факторов. Таким образом, болезни этой группы 
являются не только полигенными, но и мульгифакториальными, 
причем относительная роль генетических и внешних факторов 
различна не только для определенной болезни, но и для каждого 
индивидуального случая [Бочков Н. П. и др., 1984J.

К моногенным заболеваниям относятся лишь редкие случаи 
первичной эмфиземы или стенозируюших бронхиолитов у лиц 
с гомозиготным дефицитом агИ П , когда заболевание развива
ется в возрасте старше 40 лет и непосредственно связано с крат
ковременным эпизодом курения или вирусной инфекцией.

Большинство обструктивных ХН ЗЛ  относится к мультифакто- 
риальным болезням с наследственным предрасположением. Ме
тодологические подходы к изучению роли наследственности при 
ХН ЗЛ  почти не разработаны, причем трудности состоят в том, 
что полигенно наследуемые признаки являются количественными 
и в группе больных формируется непрерывный спектр перехода 
от субклинических форм к тяжелым. В этом случае клинико-гене
алогический и близнецовый методы оказываются малоинформа
тивными и необходимо построение сложных математико-биологи- 
ческих моделей.

Как уже упоминалось, при мультифакториальных заболева
ниях наследственное предрасположение обусловливается мно
жеством генов с вероятным ведущим эффектом одного или не
скольких из них. Такие генные комплексы должны быть специ
фичными для каждой болезни. Однако это не означает, что при 
других болезнях в составе комплексов обязательно встречаются 
новые гены. Сравнительно ограниченное число ключевых для 
гомеостаза биохимических реакций позволяет ожидать преиму
щественного участия в предрасположенности к разным заболева
ниям определенного числа одних и тех же генов. Для их верифи
кации используют достижения биохимической и иммунологической 
генетики. Так, для суждения о генетической природе патологии 
определяют частоту каких-либо генетических маркеров у больных 
и сравнивают ее с частотой встречаемости этих же маркеров 
(как правило, полиморфных белков-антигенов) в контрольной 
группе здоровых лиц. Кроме того, оценивают значение гетеро
зиготного носительства признака, который в гомозиготном со
стоянии вызывает болезнь.



В поисках ответа на вопрос о существовании главного гена и 
генов-модификаторов при ХН ЗЛ  проводилось изучение ассоциа
ции определенных форм заболеваний с антигенами систем АВО, 
АВН, HLA, Льюис, гаптоглобинами и т.д. Получены сведения о 
гом, что дети, носители групп антигенов А или В системы АВО, 
значительно чаще болеют рецидивирующими инфекциями легких. 
Это позволило выдвинуть гипотезу о том, что защита индивиду
ума от инфекции может зависеть от групп крови. Однако иссле
дования, проведенные у взрослых, не дали отчетливых результа
тов [Higgins М. W. et al., 1982).

Данные о связи ХН ЗЛ  с АВН весьма противоречивы. В част
ности, В. И. Cohen (1980) отметил, что показатель О Ф В |/ Ф Ж Е Л  
оказался достоверно ниже у лиц, не секретирующих АВН, причем 
эта связь не менялась после выравнивания по факторам окру
жающей среды и генетическим системам. Авторы считают, что 
функция системы АВН  состоит в том, чтобы секретировать или не 
секретировать определенные группы гликопротеинов, биохимиче
ская композиция которых зависит от групп крови АВО и, кроме 
того, сочетается с синтезом Ig. У несекретирующих носителей 
АВН чаще наблюдаются легочные инфекции и формирование 
ХН ЗЛ , что связано с наследственным недостатком местной им
мунной защиты легких (секреторного IgA).

Вместе с тем А. P. Haines и соавт. (1982) при обследовании 
аналогичной группы лиц в другой географической зоне не отме
тили повышенного риска заболевания у лиц, не секретирующих 
АВН.

Появилось сравнительно небольшое число работ, касающихся 
ассоциации системы HLA  с ХНЗЛ . В них доказывается повышен
ный риск заболевания бронхиальной астмой у носителей антиге
нов HLA, В<27, Віз, А]», А 2з и некоторых их сочетаний [Петро
ва М. А., 1984]. Аналогичная закономерность отмечалась у боль
ных хроническим бронхитом. Поскольку аллели локуса H LA  тес
но связаны с генами иммунного ответа, предполагается, что в 
патогенезе этих заболеваний играют роль наследственные иммун
ные факторы. Более четкой расшифровки конкретных генетиче
ских факторов, имеющих отношение к регуляции иммунного ста
туса организма при ХН ЗЛ , получить не удалось.

Значительно большее внимание ученых привлекла роль гете- 
юзиготного носительства гена « i-ИП в возникновении ХНЗЛ. 
выдвинуты предположения о значении гетерозиготных фенотипов 
3iMZ, P iM S и даже подтипов Мг и М 3 в формировании хроничес
кого обструктивного бронхита, эмфиземы легких и бронхиальной 
1стмы. Однако имеются и другие мнения о решающем значении 
(урения или действия полютантов в формировании ХН ЗЛ  у этих 
юсителей. В соответствии с гипотезой F. Kauffmann и соавт. 
(1982) система протеиназы - ингибиторы регулируется несколь
кими генами. В зависимости от их соотношения в одних случаях 
ложет в большей степени страдать антипротеазная система, в 
фугих наследственно обусловлено усиление синтеза лейкоцитар-

т



ной эластазы, коллагеназы, катепсина G. Эта теория достаточно 
убедительно объясняет формирование эмфиземы у лиц без выра
женного снижения содержания «і-ИП.

Таким образом, роль наследственных факторов в возникнове
нии генетически обусловленных заболеваний легких неоднознач
на. Более четко она прослеживается при собственно наследствен
ных болезнях, менее — при болезнях с наследственным предрас
положением. Вероятно, последние представляют группу наследст- 
ненно детерминированных синдромов, по-разному реагирующих на 
условия внешней среды. В целом следует признать, что проблемы 
генетики ХН ЗЛ  пока находятся в стадии изучения и гипотез.
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Г л а в а  16
РО Л Ь БИ О Л О ГИ Ч ЕС КИ Х  РИТМ ОВ 
В П А Т О ГЕН ЕЗЕ  ЗА БО Л ЕВА Н И Й  Л Е Г К И Х

За последние годы в медицине возрос интерес к проб
лемам биоритмологии [Комаров Ф. И., 1983; Деряпа Н. Р. и др., 
1985]. С целью характеристики биологических ритмов пользуют
ся понятиями, разработанными для анализа колебательных про
цессов. Время одного цикла колебаний — это период, амплиту
да — наибольшее отклонение от средней (мезорной) величины 
показателя или разность между его максимальным и минималь
ным значением. Время, или фазу, наблюдения максимальной 
величины функции или параметра называют акрофазой, а мини
мальной величины — батифазой. Ведущую роль среди всех ритмов 
человека при адаптации организма к внешним и внутренним воз
действиям отводят суточным, или циркадианным, ритмам, которые 
изменяются под влиянием факторов внешней среды и патологи
ческих процессов в организме.

Ритмические изменения, которые претерпевают показатели 
функции внешнего дыхания, включают колебания бронхиальной 
проходимости, легочных объемов, вентиляции и газообмена. Све
дения о ц и р к а д и а н н ы х  р и т м а х  б р о н х и а л ь н о й  
п р о х о д и м о с т и  у здоровых лиц разноречивы, но все авторы 
единодушны в том, что ночью у здоровых наблюдается снижение 
бронхиальной проходимости, а днем — ее повышение. Чаще всего 
суточный ритм калибра дыхательных путей характеризуется ва
риабельностью пиковой скорости потока (П С П ). По данным 
М. R. Hetzel (1984), более 6 0 %  здоровых лиц обнаруживали 
достоверный суточный ритм ПСП с акрофазами от 13 до 17 ч и 
батифазами от 3 до 5 ч.

У взрослых наблюдалась отчетливая динамика проходимости 
мелких бронхов с ухудшением в ранние утренние часы и улучше
нием днем, а у детей — крупных бронхов с оптимальным состоя
нием проходимости в ранние утренние часы. Это расхождение 
в циркадианном ритме проходимости бронхов у детей и взрослых



объясняют различиями в функциональной активности симпатико- 
адреналовой системы.

Интерес к исследованию циркадианных ритмов бронхиальной 
проходимости у больных основан на широко известном факте 
частого возникновения приступов бронхиальной астмы в ночное 
время. У больных бронхиальной астмой продемонстрировано уве
личение как О ФВ|, так и скорости потоков на всех уровнях в 
14 ч по сравнению с 6 ч. Наибольшие величины бронхиального, 
сопротивления наблюдались в период от 4 до 6 ч, затем с утра до 
обеда бронхиальное сопротивление уменьшалось, а в послеобе
денное время вновь возрастало.

Амплитудные колебания ПСП более 20 %  характерны для 
больных бронхиальной астмой. Рекомендуется использовать этот 
признак для дифференциального диагноза у лиц с обструкцией 
воздухоносных путей, а при аллергических состояниях (вазомо
торные риниты) выделять таких больных в группу риска возник
новения бронхиальной астмы [Cegla U. Н., 1984). Показано так
же, что большая амплитуда ритма отражает лабильность брон
хиального тонуса, имеет плохое прогностическое значение. 
М. R. Hetzel (1984) при бронхиальной астме тяжелого течения 
описывал увеличение мезорных величин и амплитуды потоков 
после лечения бронхоспазмолитиками, но при длительной ремис
сии или при хорошем результате лечения амплитуда ритма 
уменьшалась. L. R. Bagg, D. Т. D. Hughes (1980) наблюдали 
в 6 ч снижение ПСП, составившее более 40 %  от мезорного по
казателя у наиболее тяжело больных бронхиальной астмой в 
фазе ремиссии.

Кроме циркадианных, имеются ультрадианные ритмы с перио
дом менее суток и несколькими акрофазами в период от 8 ч до 
12 ч и багифазами в 16 и 4 ч. Изучались и более длительные 
циклы — с периодом около недели и годовые.

Недельный ритм ПСП с акрофазой на 7-й и батифазой на 
4-й день предположительно связывали с влиянием глюкокортико- 
идов. Годовой ритм бронхиальной проходимости подтверждается 
данными А. Н. Кокосова и В. А. Игнатьева (1981), которые при 
анализе оказания неотложной помощи по поводу приступов 
удушья в Ленинграде выявили два пика — в апреле и октябре 
и два спада — в июле и феврале.

Достоверный р и т м  с т р у к т у р ы  л е г о ч н ы х  о б ъ е 
м о в  у здоровых и больных наблюдали многие исследователи. 
Изменения ритма Ж Е Л  обнаруживались в процессе адаптации к 
различным факторам внешней среды при перемещении в разные 
климатические условия, трансмеридианных перелетах, изменении 
напряженности геомагнитного поля. У больных астмой акрофаза 
Ж Е Л  наблюдалась в 8 ч, затем ее величина снижалась к 16 ч и 
оставалась на этом уровне до 4 ч. Батифаза внутригрудного 
объема также имела место в 8 ч, а акрофаза — в 20 ч. Ритм по
казателей структуры О ЕЛ  был высокодостоверен, особенно для 
ООЛ, и опережал изменения показателей проходимости бронхов.



Р и т м  п о к а з а т е л е й  в е н т и л я ц и и  и г а з о о б м е -  
н а зависит от интенсивности метаболизма. У здоровых в ночное 
время отмечается уменьшение МОД и ЧД с повышением РаСо2- 
Изменения вентиляции были сходными в разных возраст
ных группах, акрофаза их была синхронизирована с поглоще
нием кислорода и выделением углекислоты около 16 ч. В это же 
время отмечена и максимальная физическая работоспособность, 
а батифаза этих показателей выявлялась ночью, в 4 ч [Деря- 
па Н. Р. и др., 1985]. Описаны и ультрадианные ритмы этих 
показателей с периодом около полутора часов.

Суточным колебаниям подвержена и ДЛ, которая снижалась 
в период с 9 ч 30 мин до 21 ч 30 мин. Изменения вентиляции и 
вентиляционно-перфузионных отношений, Д Л  в течение дня обус
ловливали колебания Р802 и Раа)2, но их величина не выходила 
за рамки нормальных значений у здоровых лиц. Ночью гипоксе- 
мия отмечалась лишь у тучных пожилых мужчин. У больных с 
легочной патологией самые низкие значения Ра()0 наблюдались в 
6 и 22 ч. Чаще всего ночная гипоксемия выявлялась у лиц с ми
нимальными значениями РП02 днем. У тучных она была более дли
тельной и сопровождалась угнетением центральных хеморецепто
ров, гиповентиляцией, ростом Расо, и снижением pH. Отмечена 
большая частота возникновения гипоксемии в парадоксальной 
фазе сна. В это же время повышались давление в легочной 
артерии и бронхиальное сопротивление (Flenley D. L., 1985].

При исследовании циркадианных колебаний более 40 показа- 
гелей, характеризующих разные стороны функционирования ды
хательной системы, выявлены особенности их у здоровых и боль
ных бронхиальной астмой. У здоровых (рис. 16.1) колебания 
этих показателей в течение суток не превышали 20 %  мезорной 
величины и не выходили за пределы нормальных значений; 
многие из них имели периоды меньше суток. Выявлялся фазовый 
сдвиг ритмов показателей проходимости центральных и перифе
рических бронхов, ДЛ, Ж Е Л , ООЛ, Ра0з.

У больного предастмой суточные кривые занимали как бы 
промежуточное положение: не наблюдалось такого чередования 
акрофаз и батифаз показателей проходимости бронхов, как у 
здорового человека, но не было и чрезмерной синхронизации, 
как у больного бронхиальной астмой. Отклонения показателей 
превышали 20 %  и у некоторых больных достигали 9 0 % .

Для бронхиальной астмы (рис. 16.2) характерными чертами 
5ыли жесткая синхронизация всех изучаемых показателей и сов
падение во времени пессимальных значений многих параметров. 
Отклонения от мезорной величины превышали 2 0 % , достигая у 
некоторых больных 140%. Таким образом, у больных бронхиаль
ной астмой наблюдалось одновременное, значительно выходящее 
ja пределы нормы ухудшение показателей, характеризующих 
іроходимость бронхов на различных уровнях бронхиального де- 
зева, вентиляции и газообмена, что чаще всего имело место в 4 
4 8 ч и клинически проявлялось приступами удушья.



Рис. 16.1. Индивиду
альные нормированные 
отклонения показате
лей проходимости брон 
хов на протяжении су
ток у здорового чело
века.
I бронхиальное сопротив
ление; II удельная прово- 
іимасть; I I I  — ПСП; IV — 
максимальная объемная 
скорость потока при 50 %  
Ф Ж Е Л ; V — то же при 30 
75 %  Ф Ж Е Л .
Нее показатели выражены в 40 
%  от мезорной величины.
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П р и ч и н ы  р и т м и ч е с к и х  к о л е б а н и й  ф у н к ц и и  
в н е ш н е г о  д ы х а н и я  заключаются в том, что эти колеба
ния синхронизированы со многими экзо- и эндогенными фактора
ми, каждый из которых имеет определенное значение, но до сих 
пор не доказана главенствующая роль какого-либо из них.

Не вызывает сомнения четкий суточный ритм уровней гипо- 
физарно-надпочечниковых гормонов у человека с упорядоченной 
иерархией. Наблюдается совпадение фаз ритмов кортизола, экс
креции 17-кортикостероидов и показателей бронхиальной прохо
димости, легочной вентиляции и газообмена, порога чувствитель-

Рис. 16.2. Индивиду
альные нормированные 
отклонения показате,- 
лей проходимости 
бронхов у больного 
бронхиальной астмой.
Обозначения те же, Что на 
рис. 16.1.
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ности к ацетилхолину, гистамину, домашней пыли, содержанию 
эозинофилов в крови. Ритм кортизола опережает колебания по
казателей обструкции, его акрофаза наблюдалась около 7 ч; 
второй пик, следующий за дневным приемом пищи, наблюдается 
в 13 ч. Описаны ритмы кортизола с периодом 90— 100 мин, кото
рые наслаивались на суточные, недельные, годовые.

Суточным колебаниям подвержена и реакция коры надпочеч
ников на введение АКТГ, при котором прирост кортизола и ПСП 
был минимальным в 21 ч с извращением ритма электролитов. 
Назначение глюкокортикоидов в соответствии с ритмом эндоген
ной секреции кортизола сопровождается нормализацией суточно
го ритма катехоламинов и улучшением состояния больных, 
увеличением мезорных величин ПСП, но без уменьшения ампли
туды ее колебания. Однако низкий уровень кортизола плазмы 
у больных бронхиальной астмой может сочетаться с вполне удов
летворительной проходимостью бронхов и эндогенные ритмы 
ПСП сохраняются при постоянной инфузии гидрокортизона.

Ритм бронхиальной проходимости определяется влияниями 
автономной нервной системы — преобладанием симпатического 
тонуса днем и парасимпатического — ночью. Этим объясняется 
различный хронофармакологический эффект симпатомиметиков и 
холинолитиков. Наибольшая эффективность (5-стимуляторов, ад
реналина отмечается в ранние утренние часы. S. Titinchi и соавт. 
(1984) выявили циркадианные изменения количества |3-адрено- 
рецепторов на лимфоцитах, которое в 18 ч приблизительно 
вдвое превышало утренний уровень и у здоровых людей, и у 
больных бронхиальной астмой. В ночное время наблюдалась 
самая высокая чувствительность бронхов к ацетилхолину и гис
тамину, что совпадало с максимальным снижением проходимости 
бронхов у больных бронхиальной астмой. При контакте со значи
мым антигеном наибольшее количество гистамина высвобожда
лось в ночные часы, а наименьшее — в 14 ч.

P. Barnes и соавт. (1980) отметили тесную зависимость 
между уровнями гистамина, эпинефрина и кортизола крови и со
стоянием бронхиальной проходимости у человека. По их мнению, 
эпинефрин влияет на бронхиальный тонус у больных астмой че
рез секрецию лаброцитами БАВ, в том числе гистамина. В связи 
с этим у здоровых лиц выявляются циркадианные колебания 
бронхиального тонуса с малой амплитудой, так как у них не по
вышается чувствительность лаброцитов и, следовательно, нет 
значимого выброса гистамина.

Большой интерес представляет циркадианная ритмика чувст
вительности бронхов к различным аллергенам, в том числе к до
машней пыли. Пороговая чувствительность к домашней пыли у 
больных бронхиальной астмой определялась при концентрации 
314 мкг/л в 12 ч 30 мин, а в 0 ч 30 мин при 242 мкг/л. Оказалось, 
что у больных бронхиальной астмой, сенсибилизированных до
машней пылью, ее ингаляция в 23 ч наиболее отрицательно 
влияла на бронхиальную проходимость, а в 8 ч утра имела стати-



сгически менее значимое влияние на О Ф В і, не сопровождаясь 
клиническими и субъективными признаками нарастания бронхо
спазма.

Таким образом, приступы удушья ночью у больных брон
хиальной астмой являются отражением увеличения амплитуды 
ритмических колебаний проходимости бронхов с батифазой в 
ночные часы. Увеличение амплитуды обусловлено рядом факто
ров: 1) возрастанием в ночное время тонуса парасимпатических 
нервов, уменьшением выраженности симпатических влияний;
2) снижением в это время активности коры надпочечников, 
уровня кортизола в сыворотке крови; 3) содержания цАМФ в 
клетках, уменьшением количества fi-адренорецепторов и развити
ем хроноанестезии к симпатическим, бронходилатирующим влия
ниям; 4) понижением порога чувствительности к бытовым и 
атопическим аллергенам; 5) понижением порога чувствительно
сти к холинергическим стимулам, гистамину; 6) повышенной цир
куляцией в крови ночью биологически активных бронхоконстрик- 
торных веществ из-за увеличенного выброса их при активации 
сенсибилизированных тучных клеток; 7) циркадианными колеба
ниями иммунной системы; 8) суточными колебаниями эндогенных 
опиатов в нервных ганглиях; 9) влиянием сна, особенно парадо
ксальной фазы; 10) снижением мукоцилиарного клиренса и скоп
лением мокроты в просвете бронхов; 11) горизонтальным поло
жением в постели, понижением температуры тела ночью; 12) пе
рерывом лекарственной терапии и циркадианной кинетикой ле
карств в ночное время.

Изучение фактов, обусловливающих колебания легочной 
функции, приводит к заключению о мультиосцилляторном генезе 
у т и х  биоритмов. Прослеживается четкая зависимость их от внеш
них и внутренних осцилляторов. Изменение ритмики первично 
реагирующих и эффекторных систем у больных отражает сниже
ние адаптивных возможностей организма к постоянно меняю
щимся воздействиям внешней и внутренней среды.

Выявленные особенности циркадианной организации имеют 
большое практическое значение прежде всего для своевременного 
и более раннего выявления нарушения функции при исследова
нии ее во время батифазы. Кроме того, знание циркадианной 
характеристики показателей функции внешнего дыхания важно 
для выбора схемы лечения. Как известно, при бронхиальной 
астме с выраженными суточными колебаниями проходимости 
бронхов симпатомиметики более эффективны, чем кортикостерои
ды, а при слабо выраженных циркадианных колебаниях прохо
димости бронхов, напротив, предпочтительнее применять корти
костероиды [Clark Т., 1985]. Циркадианную ритмичность изме
нения функции внешнего дыхания у больных бронхиальной 
астмой необходимо учитывать при выборе времени применения 
лекарственной терапии, а нормализацию функциональных дан
ных и их ритмичности следует считать критерием эффективности 
лечения.
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Часть МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
П БОЛЬНЫХ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 
11 ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ

Г л а в а  17
К Л И Н И Ч Е С К А Я  Д И А ГН О С Т И К А  
З А Б О Л Е В А Н И Й  Л Е Г К И Х

Общеклиническое исследование больных принято под
разделять на изучение субъективных данных и объективное об
следование. Комплексное исследование позволяет сформулиро
вать первоначальную диагностическую гипотезу и составить план 
последующего целенаправленного исследования специальными 
методами.

Субъективные проявления заболевания. К ним относятся жа
лобы больного и сведения об анамнезе. Жалобы больного при 
заболевании легких делят на две группы. Первые имеют специ
фический характер, отражая изменения органов дыхания. Вторые 
представляют собой проявления общей реакции организма на 
патологический процесс, отражая степень тяжести заболевания, 
и имеют скорее прогностическое значение. Для поражения орга
нов дыхания характерны жалобы на кашель (сухой или с выде
лением мокроты), кровохарканье, боли в грудной клетке, особен
но связанные с дыханием или кашлем, одышку, приступы удушья.

К а ш е л ь  является частым симптомом при поражении орга
нов дыхания, но может быть связан также с инфекцией верхних 
дыхательных путей или с поражением других органов (например, 
рефлекторный кашель при раздражении веточек блуждающего 
нерва увеличенным левым предсердием у больного с пороком 
сердца). В некоторых случаях кашель может отсутствовать даже 
при явной патологии органов дыхания, в частности при поверх
ностном дыхании у пожилых ослабленных больных. Различают 
две основные разновидности кашля: сухой и влажный. Сухой 
кашель характерен, например, для ранних стадий острого брон
хита и острой пневмонии. У многих больных кашель незначитель
ный и количество мокроты крайне скудно, а иногда эти проявле
ния болезни бессознательно отрицаются больным. Так, многолет
ний курильщик не придает значения привычному утреннему каш
лю, длящемуся 15— 30 мин, пока он не усиливается после кратко
временной респираторной инфекции.

При появлении избыточного количества бронхиального и аль
веолярного секрета кашель становится влажным. В этом случае



диагностическое значение имеет характер отделяемой мокроты. 
Например, слизистая мокрота свойственна начальному периоду 
хронического бронхита, слизисто-гнойная встречается при боль
шинстве бронхолегочных заболеваний (бронхит, пневмония и др.), 
а гнойная характерна для бронхоэктазов, абсцесса легкого. 
Определенное диагностическое значение имеет также оценка ко
личества отделяемой мокроты: отхаркивание мокроты «полным 
ртом» обычно свидетельствует об опорожнении полостного обра
зования, например абсцесса легкого. Выделяемую больным мо
кроту следует собирать в специальную банку с герметичной 
крышкой и оценивать суточное ее количество, внешний вид, за
пах и т. п. Возникающая при отстаивании трехслойность мокроты 
(внизу гной, над ним серозная жидкость и сверху слизь) харак
терна для абсцесса легкого, бронхоэктазов, а гнилостный за
пах — для гангренозных деструкций легких, этиологически свя
занных с неклостридиальными анаэробами.

К р о в о х а р к а н ь е  характеризуется большей или меньшей 
примесью крови к мокроте. Если количество одновременно от
деляемой крови превышает 50 мл, то кровотечение следует рас
ценивать как легочное. Его нужно дифференцировать от кровоте
чения из носовой и ротовой полости, пищевода и желудка. При 
легочном кровотечении кровь выделяется с кашлем, может быть 
смешана с мокротой, обычно пенистая, ярко-красного цвета, 
долго не свертывается, имеет щелочную реакцию. Однако эти 
признаки не имеют абсолютного значения, поскольку кровь из 
дыхательных путей может предварительно попасть в желудок и 
смешиваться с рвотными массами, что изменит ее внешний вид 
и реакцию. Кровохарканье наиболее часто встречается при брон
хоэктазах и абсцессах легкого и злокачественных опухолях 
бронхов, туберкулезе легких и при хроническом бронхите (при 
истончении слизистой оболочки). К кровохарканью могут приве
сти также травма легкого, инородные тела бронхов, венозное 
полнокровие легких (при пороках митрального клапана).

Б о л и  в г р у д н о й  к л е т к е  могут быть поверхностного 
и глубокого характера. Поверхностные боли обычно связаны с 
поражением межреберных нервов и тканей грудной стенки. В аж 
но произвести тщательный осмотр и пальпацию грудной клетки, 
при которой выявляются типичные для межреберной невралгии 
болевые точки, болезненные мышцы и т. п. Боли, вызванные по
ражением легких, как правило, более глубокого характера, про
воцируются дыханием, кашлем и чаще всего являются следст
вием раздражения париетальной плевры, особенно костальной и 
диафрагмальной. При накоплении в плевральной полости экссу
дата (транссудата) , разъединяющего плевральные листки, такие 
боли обычно стихают.

Плевральные боли часто появляются при вдохе, могут рас
пространяться в подложечную область и в подреберье, а при 
раздражении диафрагмальной плевры — в шею или плечо. Если 
уменьшить дыхательную подвижность грудной клетки, сдавив ее



руками, то плевральные боли ослабевают (симптом Яновского). 
В отличие от болей при межреберных невралгиях, которые усили
ваются при сгибании в пораженную сторону, плевральные боли 
усиливаются при сгибании в здоровую сторону, так как при этом 
увеличивается возможность трения воспаленных плевральных 
листков в процессе дыхания. При подозрении на плевральные 
боли Дж. Крофтон и А. Дуглас (1974) рекомендуют просить 
больного указать пальцем наиболее болезненную точку и тща
тельно прослушивают этот участок с целью выявления шума тре
ния плевры.

О д ы ш к а  является частым симптомом болезней органов 
дыхания. Ее следует регистрировать объективно по учащению 
дыхания, поскольку больные-невропаты нередко принимают за 
одышку субъективное ощущение дыкательного дискомфорта. 
В начале остро возникшего инфекционно-воспалительного забо
левания (такого, как острая пневмония) причиной одышки явля
ется в основном интоксикация. При хронических, медленно про
грессирующих поражениях органов дыхания (в частности, при 
хроническом бронхите) одышка первоначально появляется лишь 
при физической нагрузке, а по мере прогрессирования болезни 
усиливается. В дальнейшем одышку обусловливает распростра
ненность процесса, развитие функциональной недостаточности 
легких и сердца.

Одышка может быть экспираторной, инспираторной или сме
шанной. По наличию одышки в покое и возникновению ее при 
физической нагрузке, различной по интенсивности, можно судить 
о степени выраженности ДН у больного. Следует учитывать, что 
многие больные, бессознательно ограничивая физическую актив
ность, не отмечают одышки. Выявить ее помогает целенаправлен
ный опрос с целью оценки переносимости повседневных физиче
ских нагрузок (одышка при подъеме по лестнице, при одевании 
и раздеваиии). Следует помнить, что одышка может быть обус
ловлена также заболеваниями сердца, ожирением, выраженной 
анемией и др.

Диагностическое значение имеет и возраст больного, в кото
ром впервые появилась одышка. Так, при возникновении ее в 
возрасте моложе 40 и особенно 30 лет в отсутствии признаков 
хронического бронхита, гиперреактивности бронхов, заболеваний 
сердца и др. следует предполагать первичную эмфизему легких, 
связанную, например, с недостаточностью ингибиторов протеаз, 
и провести соответствующее исследование.

Крайнюю степень одышки называют у д у ш ь е м ,  которое, 
подобно одышке, бывает экспираторного, инспираторного и сме
шанного характера. Для удушья характерна внезапность возник
новения, часто без видимых причин. Наиболее часто удушье слу
жит проявлением бронхиальной или сердечной астмы.

Среди жалоб общего характера нередко отмечают ухудшение 
аппетита, уменьшение массы тела, нарушение сна, потливость, 
особенно по ночам, повышение температуры тела и др. У боль



шинства больных заболеваниями легких т е м п е р а т у р а  
т е л а  нормальная или субфебрильная. При остром воспалитель
ном и гнойном процессе (в частности, при острой пневмонии, 
абсцессе легкого) температура тела повышается до фебрильной, 
может быть озноб. Острая (крупозная) пневмония нередко на
чинается с потрясающего озноба. Эмпиема плевры и другие гной
ные заболевания могут сопровождаться гектической температу
рой. Отсутствие температурной реакции в указанных случаях 
нередко свидетельствует о снижении общей реактивности орга
низма больного и является прогностически неблагоприятным 
симптомом.

Повышение температуры тела обычно более выражено в ве
черние часы, но при хронических гнойных процессах (абсцесс, 
бронхоэктазы) температурная реакция может быть инвертиро
вана, т. е. утренняя температура выше вечерней. Это объясняется 
снижением дренажной функции бронхов во время ночного сна 
больного со скоплением большого количества гнойной мокроты, 
токсические продукты которой частично всасываются, вызывая 
повышение интоксикации и температуры тела в утренние часы. 
После отхождения гнойной мокроты («утренний туалет» брон
хов) температура тела у таких больных постепенно снижается.

А н а м н е з  з а б о л е в а н и я  следует собирать так, чтобы 
проследить хронологическую последовательность проявлений 
болезни в рассказе больного. Особое внимание следует обратить 
на начало болезни (внезапное или постепенное, первоначальные 
проявления), причину заболевания с точки зрения больного 
(простуда, реакция на запах и т.п .), характер течения болезни 
(частота обострений, появление осложнений и т.п .), проводимое 
в прошлом лечение и его эффективность. Так, получение при 
активном опросе сведений о пароксизмальной одышке или дыха
тельном дискомфорте, которые появляются через несколько часов 
после возобновления работы вслед за несколькими днями отдыха 
(так называемый симптом понедельника), может вызвать подо
зрение на связь указанных симптомов с профессией (экзогенный 
аллергический альвеолит, биссиноз и др.).

Собирая анамнез, необходимо выявлять наличие и степень 
выраженности проявлений легочной, пищевой и другой аллергии 
(отек Квинке, вазомоторный ринит, крапивница, мигрень, бронхо
спазм и др.), попытаться установить причинный фактор (непере
носимость какого-либо пищевого продукта, лекарства, запаха 
и т. п.), выяснить особенности профессиональных вредностей 
(запыленность и загазованность рабочего места, резкие перепады 
температуры и т.д .). Важное диагностическое значение имеют 
указания на индивидуальную непереносимость некоторых ле
карственных средств (антибиотики, салицилаты и др.), особенно 
если этот факт подтверждается медицинскими документами.

При оценке возможных проявлений заболеваний других орга
нов и систем следует помнить, что их сочетание с некоторыми 
бронхолегочными симптомами может способствовать диагностике



сравнительно редких, но тяжело протекающих синдромных пора
жений (например, кашель с трудно отделяемой гнойной мокротой 
и симптомы панкреатита при муковисцидозе, кровохарканье, 
анемия, периферические отеки при синдроме Гудпасчера).

Анамнез жизни больного может дать цепные сведения не 
только для распознавания заболевания, но особенно для харак
теристики семейно-конституциональных, профессиональных и 
личностных особенностей заболевшего, определяющих фон, на 
котором оно развилось. Важное значение имеют данные о пере
несенных в прошлом бронхолегочных заболеваниях, травмах 
грудной клетки, выявление семейной склонности к определенным 
видам бронхолегочной патологии (например, к бронхиальной 
астме), особенно у близких родственников но материнской или 
отцовской линии. Следует выявить и учесть наличие у больного 
вредных привычек, которые могут способствовать развитию 
бронхолегочных заболеваний (курение табака, злоупотребление 
алкогольными напитками). Уточнение условий и стажа работы 
на некоторых производствах помогает раскрыть особенности па
тологии (например, многолетняя работа газосварщика, литейщи
ка предрасполагает к обструктивному бронхиту, работа в усло
виях сильной запыленности — к пневмокониозам и т. д.). Однако 
следует учитывать особое значение сочетания патогенных фак
торов риска (так, при наличии профессиональных вредностей, 
легочная патология разовьется быстрее, если человек к тому же 
курит).

Перенесенные в прошлом тонзиллэктомия и аппендэктомия 
при определенных условиях (в частности, при острой пневмонии) 
могут способствовать вторичной иммунологической недостаточно
сти и обусловить затяжное течение воспалительного процесса, 
а также развитие осложнений.

Объективное исследование. Начинать его следует еще в про
цессе собирания анамнеза, когда в непринужденной обстановке 
врачу следует фиксировать внимание на общем виде больного, 
его положении (активное, пассивное, вынужденное), окраске и 
физических особенностях кожных покровов и видимых слизистых 
оболочек, манере держаться, говорить и т. п. Например, герпес 
па губах и около носа нередко сопутствует вирусно-бактериаль- 
ному поражению бронхов и легких. Преимущественно односто
ронний румянец у лихорадящего больного может указывать на 
локализацию пневмонии в легком на определенной стороне. 
Больные крупозной пневмонией и острым бронхитом лежат пре
имущественно на больном боку, поскольку в таком положении 
уменьшаются одышка и боли в груди при дыхании.

При о с м о т р е  г р у д н о й  к л е т к и  необходимо отметить 
тип, характер и частоту дыхания, объективно (по секундной 
стрелке часов) зафиксировав число дыхательных циклов в мину
ту. Следует помнить, что соотношение между частотой дыхания 
и пульсом в норме обычно составляет 1:4. Диагностическое зна
чение имеет соотношение по длительности вдоха и выдоха: так,



вдох удлиняется при сужении в области гортани и трахеи опухо
левого или рубцового характера, что сопровождается появлением 
своеобразного свистящего шума (стридор). Стридорозное дыха
ние может быть также следствием отека голосовых связок и 
аспирации инородных тел. В свою очередь выдох удлиняется при 
нарушении проходимости мелких бронхов.

Диагностическое значение имеют форма грудной клетки и ее 
подвижность при дыхании. В частности, если вследствие фиб
розных изменений легкое сморщивается, то соответствующая по
ловина грудной клетки выглядит суженной и отстает при дыха
нии, на стороне пораженного легкого над- и подключичные ямки 
сравнительно более выражены, а сердечный толчок часто смещен 
в сторону сморщенного легкого.

Бочкообразное изменение формы грудной клетки может быть 
следствием эмфиземы легких. У таких больных, а также у лиц 
пожилого и старческого возраста надключичные ямки как бы 
выбухают, что может быть связано как с диффузным, так и с 
регионарным (при буллезной эмфиземе) снижением эластичности 
легочной ткани. ДН проявляется участием в акте дыхания вспо
могательной мускулатуры. Западение, втяжение участков груд
ной стенки часто является следствием фиброза или ателектаза 
легочной ткани.

Диагностическое значение имеет ц в е т  к о ж и  и в и д и 
м ы х  с л и з и с т ы х  о б о л о ч е к .  Гипоксию при дыхательной 
или легочно-сердечной недостаточности легче всего выявить при 
цианозе языка. Сухая шелушащаяся кожа может быть проявле
нием гиповитаминоза А у лиц с хроническими респираторны
ми заболеваниями дыхательных путей. Аллергический дерматит 
иногда сопутствует бронхиальной астме. Выраженная сеть мел
ких вен на коже груди встречается в местах плевральных сра
щений и т. п.

При подозрении на заболевание органов дыхания следует 
помнить о функциональной взаимосвязи органов дыхания с дру
гими органами и системами организма и тщательно исследовать 
их. Например, тромбофлебит, особенно флеботромбоз нижних 
конечностей, может служить источником тромбоэмболии в систе
ме легочной артерии, а у больных ревматизмом с митральными 
пороками сердца при застое венозной крови могут возникать 
местные тромбозы в этой системе. Хронический нефрит при не
достаточности выделительной функции почек и азотемии может 
проявляться вторичным бронхитом с астматическим синдромом. 
Изменения концевых фаланг пальцев в виде барабанных палочек 
и ногтей в форме часовых стекол встречаются при гнойных про
цессах в легких (бронхоэктазы, абсцесс и др.), а также при 
хронической легочно-сердечной недостаточности.

Пальпация. Необходим тщательный анализ полученных дан
ных. При хронических заболеваниях легких с симптомами гной
ной интоксикации в л а ж н о с т ь  к о ж и  обычно повышена, 
обращают на себя внимание холодные влажные ладони. Пальпа-



торно должны быть исследованы л и м ф а т и ч е с к и е  у з л ы  
на шее, в подмышечной и паховой областях. Следует помнить, 
что при неспецифических воспалительных заболеваниях легких 
их увеличение нехарактерно в отличие от туберкулеза и рака 
легкого, что имеет дифференциально-диагностическое значение.

Пальпаторно определяют также т у р г о р  к о ж и ,  т о л щ и 
ну  п о д к о ж н о й  ж и р о в о й  к л е т ч а т к и  и т о н у с  
м ы щ ц .  При длительной гнойной интоксикации, резком истоще
нии, особенно у больных пожилого возраста, кожа истончается, 
теряет тургор, подкожная жировая клетчатка также истончается, 
мышцы атрофируются. Указанное особенно заметно при пальпа
ции верхнего края трапециевидной мышцы (симптом Поттенд- 
жера) и более выражено на стороне поражения. У истощенных 
и ослабленных больных может определяться также «клавишный» 
симптом [Пилипчук Н. С. и др., 1986], который выражается в 
последовательном сокращении волокон большой грудной мышцы 
при проведении пальцем около грудины.

В случаях одностороннего цирроза легкого может выявляться 
«вилочный» симптом [Рубинштейн Г. Р., 1949], который характе
ризуется смещением трахеи в сторону пораженного легкого, что 
определяется при пальпации ее двумя пальцами (как вилкой) 
над рукояткой грудины.

Диагностическое значение имеет п о в ы ш е н и е  р е з и 
с т е н т н о с т и  г р у д н о й  к л е т к и ,  которое определяется 
при пневмонии, экссудативном плеврите, фибротораксе. Паль
пация позволяет уточнить уплощение или выпячивание в над- 
и подключичных областях, что свидетельствует соответственно 
об уменьшении объема верхушки легкого или об эмфиземе. 
Пальпаторно можно определить колебания грудной стенки, свя
занные с трением плевры и с крупнопузырчатыми хрипами, а 
также уточнить зоны гипералгии при сухом плеврите.

Метод пальпации применяется также для определения г о- 
л о с о в о г о  д р о ж а н и я  во время произнесения слов с бук
вой «р». Следует помнить, что при повышении массы тела (тол
щины тканей грудной стенки) голосовое дрожание ослаблено, 
а при исхудании больного — незначительно усилено.

Пальпаторное определение голосового дрожания грудной 
клетки выявляет его усиление при уплотнении легочной ткани 
различного, в том числе воспалительного, происхождения, тогда 
как ослабление голосового дрожания свидетельствует о том, что 
между легкими и грудной клеткой расположен какой-то плохо 
проводящий звуки субстрат (экссудат, опухоль и т. п.). Ослаб
ленное голосовое дрожание определяется при эмфиземе легких 
и пневмотораксе. Однако следует помнить о неравномерности 
голосового дрожания и в норме. Оно больше выражено в верхней 
части грудной клетки, справа вверху проводится сильнее, чем 
слева, так как правый бронх сравнительно короче, шире и как бы 
является продолжением трахеи, что облегчает проведение звука.

Перкуссия. По общепринятой методике сначала проводят



сравнительную, а затем топографическую перкуссию. Небольшое 
уплотнение в легочной ткани при определенном навыке можно 
обнаружить с помощью тихой или глубокой перкуссии. В норме 
над легкими определяется так называемый я с н ы й  л е г о ч 
н ы й  з в у к ,  который зависит от содержания воздуха в легких 
и их эластичности. Важно знать, что у практически здорового 
человека имеет место физиологическое изменение перкуторного 
тона: над правой ключицей он несколько укорочен из-за более 
низкого стояния верхушки легкого, во втором—третьем межре- 
берье слева укорочение перкуторного тона зависит от близости 
сердца, а в нижнелатеральной области справа определяется 
из-за близкого расположения печени. Наоборот, в нижнелате
ральной области слева перкуторный тон может иметь звонкий, 
металлический оттенок вследствие соседства газового пузыря 
желудка.

К о р о б о ч н ы й  п е р к у т о р н ы й  т о н  локального харак
тера может свидетельствовать о большом (не менее 4 см в диа
метре) полостном образовании в легких, но при этом имеют зна
чение гладкость стенок полости и состояние дренирующего брон
ха. Патологическое п р и т у п л е н и е  перкуторного тона чаще 
всего отражает инфильтрацию легочной ткани в связи с воспа
л и те л ьн о й  экссудацией в альвеолы. Однако притупление обычно 
удается обнаружить в том случае, когда очаг инфильтрации 
диаметром не менее 3 см и расположен субплеврально. Над об
ластью скопления жидкости при перкуссии, как правило, выяв
ляется т у п о й  з в у к  (бедренная тупость), верхняя граница 
которого при экссудативных плевритах располагается по линии 
Дамуазо. Для гидро(гшо)пневмоторакса характерна четкая го
ризонтальная граница между тупостью и тимгганическим тоном.

При необструктивном хроническом бронхите перкуторный тон 
обычно не изменен, но приобретает т и м п а н и ч е с к и й  
о т т е н о к  над всей поверхностью грудной клетки в случае 
нарушения бронхиальной проходимости на уровне мелких брон
хов и особенно при сформировании эмфиземы легких. Низкое 
стояние куполов диафрагмы при топографической перкуссии, 
ограничение их дыхательной подвижности и расширение полей 
Кренига также характерны для эмфиземы легких.

Аускультация. Для выявления аускультативных изменений 
при заболеваниях легких следует использовать стетофонендос- 
коп, а для уточнения аускультативных феноменов лучше поль
зоваться стетоскопом. Во время выслушивания легких больной 
должен дышать через полуоткрытый рот. Дыхательные шумы 
различают но соотношению силы и звучности вдоха и выдоха. 
В последние годы устоявшиеся представления о сущности и 
природе аускультативных феноменов, которые со времен Лаэнне
ка традиционно рассматривались с позиций патологической ана
томии, подвергаются критике и пересмотру на основе современ
ных акустических представлений о функциональной основе ле
гочных шумов [P. Forgacs, 1978]. Кроме того, необходимо из



менять устаревшую терминологию. Так, выслушиваемое над 
здоровыми легкими дыхание, при котором вдох слышен лучше, 
чем выдох, предлагается именовать как « н о р м а л ь н ы й  
д ы х а т е л ь н ы й  шум» ,  а не «везикулярное дыхание», по
скольку связь последнего с вибрацией альвеол в процессе их 
воздухонаполнения считается недоказанной.

Над трахеей и главными бронхами у здорового человека в 
равной мере выслушиваются вдох и выдох — так называемое 
б р о н х и а л ь н о е  д ы х а н и е .  Появление его в необычных 
местах представляет собой патологический феномен, который 
возникает в результате проведения дыхательного шума с трахеи 
и крупных бронхов, обычно в результате уплотнения участков 
легочной ткани, расположенных между грудной стенкой и возду
хопроводящими путями крупного калибра. Чем более гомогенным 
(массивным) является уплотнение (слияние отдельных очагов, 
долевое поражение легкого), тем лучше проводится такое ды
хание.

Как бы переходным между нормальным дыхательным шумом 
и бронхиальным дыханием является ж е с т к о е  д ы х а н и е  
(с удлиненным выдохом). Оно обусловлено изменением слизис
той оболочки бронхов и встречается при бронхите или фиброз
ных изменениях в легочной ткани. Прерывистый, как бы толчко
образный, нормальный дыхательный шум обозначается как 
с а к к а д и р о в а н н о е  д ы х а н и е .  Оно встречается при ог
раниченных воспалительных процессах в легких, связанных с 
одновременным поражением бронхов (в частности, при тубер
кулезном поражении верхушек легких). Дыхание может быть 
усиленным и ослабленным, что связано как с легочными, так и 
с внелегочными причинами (например, ослабление дыхания при 
выпотном плеврите и усиление при лихорадочном состоянии). 
Шумное, слышное на расстоянии дыхание характерно для об- 
структивной патологии легких, особенно для бронхиальной 
астмы в фазе обострения.

О с л а б л е н и е  или о т с у т с т в и е  дыхания над отдель
ными участками легочной ткани может быть обусловлено отсут
ствием дыхательных экскурсий доли или целого легкого, напри
мер при гиповентиляции, пневмотораксе, массивном плевральном 
жссудате. Равномерное ослабление дыхания над правой и левой 
половинами грудной клетки наблюдается при диффузной эмфизе
ме легких.

Для выявления шума трения плевры и хрипов больного про
сит покашлять после выдоха и вздохнуть, выслушивая его в это 
время, а также производят аускультацию в различных положе
ниях тела (стоя, лежа, нагнувшись набок и т. п.) и при дыхании 
ртом и носом.

Х р и п ы  выслушиваются только над патологически изме
ненными участками и, как правило, свидетельствуют об актив
ном воспалительном процессе в бронхах и легких. В  зависимости 
от субъективно воспринимаемых акустических характеристик



принято разделять хрипы на сухие (в том числе жужжащие, 
свистящие) и влажные (крупно-, средне- и мелкопузырчатые). 
С у х и е  х р и п ы  обычно зависят от скопления в бронхах 
вязкой, трудно отделяемой мокроты, часто имеют распростра
ненный характер и выслушиваются над всей поверхностью лег
ких, свидетельствуя о диффузном поражении бронхов; реже они 
определяются локально. Поскольку эти хрипы возникают в брон
хах различного калибра, их характер, выраженность, распро
страненность обычно характеризуют различную степень обструк
ции бронхов. Есть мнение, что по тембру хрипов можно судить 
об уровне их возникновения. Чем меньше калибр бронха, тем 
выше тональность и тембр хрипов, и наоборот. Хрипы низкой 
тональности лучше слышны на выдохе, а высокой — на вдохе. 
Это объясняется разной скоростью потока воздуха на вдохе и вы
дохе в соответствующих отделах бронхов, а также экспиратор
ным коллапсом мелких, бесхрящевых бронхов. Так, свистящие 
хрипы (высокого тембра) характерны для поражения мелких 
бронхов, лучше выслушиваются в горизонтальном положении и 
при форсированном дыхании. Хрипы низкого тембра, которые 
образуются в бронхах среднего и крупного калибра при нали
чии вязкой мокроты, после откашливания могут исчезнуть либо 
выраженность их уменьшается. Наиболее характерны свистящие 
хрипы на высоте приступа бронхиальной астмы. Их возникно
вение при одновременном ослаблении дыхания, сохранении 
удушья и картины тяжелой дыхательной недостаточности (немое 
легкое) является прогностически неблагоприятным симптомом, 
который свидетельствует о генерализованной обструкции мелких 
бронхов. Обычно такое положение имеет место при тяжелых 
астматических состояниях, требующих реанимационной помощи.

Если экссудат (транссудат) скопился в альвеолах, то обычно 
выслушивается к р е п и т а ц и я .  Такую истинную крепитацию 
следует отличать от ложной, так называемой сухой крепитации, 
которая связана с физиологическим ателектазом альвеол в плохо 
вентилируемых отделах легких и исчезает после нескольких 
глубоких дыханий. Истинная же крепитация после этого сохраня
ется; она не исчезает также после кашля. Впрочем, по мнению 
ряда авторов [Forgacs Р., 1978, и др.], звуки, выслушиваемые 
при аускультации в респираторном отделе легкого, вообще не 
генерируются.

Локальные к р у п н о п у з ы р ч а т ы е  х р и п ы ,  которые 
мало изменяются при кашле, могут свидетельствовать о нали
чии полости в легком (абсцесс, бронхоэктазы). Выслушивание 
их возможно при соблюдении ряда условий (полость размером 
не менее лесного ореха, наличие уплотненной ткани в окруж
ности, близость к грудной стенке, сохраненная проходимость 
дренирующего бронха). При гладких внутренних стенках по
лости в этих условиях над ней может выслушиваться так назы
ваемое а м ф о р и ч е с к о е  (резонированное бронхиальное) 
д ы х а н и е .



Важное диагностическое значение имеет б р о н х о ф о н и я ,  
которая в известном смысле дублирует пальпаторное определе
ние голосового дрожания. Некоторые клиницисты предпочитают 
определять бронхофонию при шепотной речи, что (при опреде
ленном навыке) позволяет выявить даже небольшие очаги уп
лотнения в легких.

Ш у м  т р е н и я  п л е в р ы  — симптом сухого плеврита. При 
сочетании воспаления плевры и перикарда могут выслушиваться 
плевроперикардиальные шумы, которые обусловливаются в ос
новном медиастинальным сухим плевритом.

Определенные трудности может представлять разграничение 
нежного шума трения плевры и влажных мелкопузырчатых 
хрипов. Для их отличия используют ряд приемов: 1) при глубо
ком дыхании и кашле у больного, страдающего сухим плеври
том, возникают боли; 2?) в результате надавливания стетоскопом 
при выслушивании шум трения плевры усиливается, а интенсив
ность хрипов не изменяется; 3) если предложить больному, 
закрыв рот и зажав нос, втягивать и выпячивать живот, то вслед
ствие движения диафрагмы при плеврите создаются условия для 
появления шума трения плевры в нижних отделах грудной 
клетки, а хрипы не возникают; 4) после откашливания хрипы 
часто исчезают, тогда как шум трения плевры сохраняется.

Другие органы и системы при заболеваниях легких исследуют 
по общепринятой методике для исключения сопутствующих 
заболеваний и осложнений.
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Г л а в а  18
О Б Щ ЕК Л И Н И Ч ЕС К И Е  Л А БО РА Т О РН Ы Е  
М ЕТО Д Ы  И ССЛ ЕД О ВАН И Я

К общеклиническим лабораторным методам исследова
ния при заболеваниях легких следует отнести исследования кро
ви, мочи, мокроты, бронхоальвеолярного содержимого, плевраль
ной жидкости. При выявлении тех или иных патологических 
отклонений эти исследования необходимо повторять в динамике 
наблюдения за больными и лечения их. В данной главе исследо



вание мокроты и бронхоальвеолярного содержимого (Ж Б А Л ) 
не рассматривается, так как эти методы описаны в главах 24, 
26. 27, 28.

Исследование крови позволяет выявить много диагностически 
и прогностически важных лабораторных симптомов. Нейтрофиль- 
ный лейкоцитоз и сдвиг лейкоцитарной формулы влево, появле
ние токсической зернистости нейтрофилов служат критериями 
активности воспалительного процесса. Следует учитывать, что 
высота лейкоцитоза характеризует не только степень интокси
кации, но и выраженность ответной защитной реакции крове
творных органов. В этом смысле при острой пневмонии, эмпиеме 
плевры, туберкулезе и других воспалительных заболеваниях лей
копения — прогностически неблагоприятный симптом.

При раке бронха описаны лейкемоидиые реакции, которые 
прогностически неблагоприятны, ибо могут свидетельствовать о 
метастазировании раковых клеток в костный мозг.

Повышение СОЭ не имеет специфического диагностического 
значения при воспалительных заболеваниях легких, но в сочета
нии с лейкоцитозом и некоторыми (острофазовыми) биохими
ческими показателями позволяет оценить степень выраженности 
воспалительного процесса, а при определении в динамике — 
тенденцию к его усилению или стиханию.

Учитывая сдвиги СОЭ, следует помнить, что выраженная 
недостаточность кровообращения, с преобладанием правожелу
дочковой сердечной недостаточности, тормозит оседание эритро
цитов. В связи с этим при нарастании диуреза и исчезновении 
отеков СОЭ может внезапно резко увеличиться. Наоборот, 
выраженная дыхательная недостаточность обусловливает повы
шение СОЭ и в отсутствие скрытого воспалительного процесса.

Увеличение количества эозинофилов (более 5 %  в лейкоци
тарной формуле), их вакуолизация являются ранними и харак
терными признаками сенсибилизации и аллергии. Повышение 
эозинофилии сверх указанного уровня на фоне лечения антибио
тиками свидетельствует о возрастающей сенсибилизации к по
следним и возможности аллергических реакций с непредвиден
ным терапевтическим прогнозом. При активном воспалительном 
процессе исходное число эозинофилов снижается.

Исследование лейкоцитов периферической крови может дать 
известное представление о наличии иммунодефицитного состоя
ния Определенную ценность в указанном плане имеет подсчет 
при анализе крови относительного и абсолютного числа лейко
цитов и лимфоцитов; содержание в I мкл крови менее 1,2 • 109/л 
лимфоцитов указывает на недостаточность Т-системы иммуните
та. Очень важно оценить- фагоцитарную активность нейтрофилов 
по фагоцитарному числу или фагоцитарному индексу, уменьше
ние которого в 2 раза указывает на снижение фагоцитарной 
активности нейтрофилов.

При изучении активности моноцитов периферической крови 
можно судить о функциональной активности альвеолярных



макрофагов, что может быть использовано для целей диаг
ностики.

Значительная анемия обнаруживается после обильных или 
повторных легочных кровотечений. Она может быть также след
ствием длительной интоксикации (при эмпиеме плевры, туберку
лезе и новообразованиях легких). Нарастающая гипохромная 
анемия в сочетании с кровохарканьем и изменениями мочи 
(протеинурия, гематурия, цилиндрурия) заставляют предпола
гать синдром Гудпасчера. В результате интоксикации и гипок
семии у больных хроническим гнойным обструктивным бронхи
том может развиться гиперхромная анемия (увеличение количе
ства гемоглобина при уменьшении количества эритроцитов). 
У больных хроническим катаральным обструктивным бронхитом 
при «сухой» форме дыхательной недостаточности и резком исто
щении могут наблюдаться явления гипохром ной анемии с умень
шением количества эритроцитов и содержания гемоглобина. 
Эритроцитоз и полиглобулии обычно имеют компенсаторный 
характер и встречаются у больных с выраженной гипоксемией, 
далеко зашедшей легочной и сердечной недостаточностью. 
Увеличение гематокрита и общей массы эритроцитов у этих 
больных подтверждает давность гипоксемии. При правожелудоч
ковой недостаточности нередко увеличивается масса эритроци
тов. Однако на это лишь косвенно указывает гематокрит, по
скольку одновременно возрастает объем плазмы («отек крови»).

Исследование мочи. Можно выявить наличие белка. Обычно 
это так называемая лихорадочная альбуминурия у больных 
острой пневмонией и другими воспалительными заболеваниями, 
сопровождающимися выраженной интоксикацией (токсемия). 
Ее следует дифференцировать от очагового гломерулонефрига, 
обычно являющегося осложнением гнойного заболевания с септи- 
копиемией (например, абсцесса легких). Решающими для диаг
ностики чаще всего являются динамика иротеинурии и характер 
осадка мочи (цилиндры, выщелоченные эритроциты и др.). 
Мротеииурия может быть отражением легочно-сердечной недо
статочности. В этом случае она снижается и исчезает под влия
нием адекватной терапии сердечными и мочегонными средствами. 
При хронических нагноительных процессах в легких (эмпиема 
плевры, хронический абсцесс, бронхоэктазы) стойкие патологи
ческие изменения мочи (протеипурия, цилиндрурия, изогипо
стену рия) помогают диагностировать амилоидоз.

Исследование плеврального выпота помогает определить его 
происхождение, т. е. решить вопрос о том, экссудат это или 
транссудат.

При исследовании жидкости, полученной с помощью плев
ральной пункции, оценивают ее цвет и прозрачность (светлая, 
мутная, геморрагическая), запах (в частности, при инфициро
вании неклостридиальными анаэробами запах гнилостный). 
Плевральный выпот может быть серозным, серофибринозным 
(в частности, при туберкулезном плеврите), гнойным или гнило



стным (при эмпиеме), геморрагическим (при злокачественном 
новообразовании, инфаркте легкого), хилезным (при лейомио- 
матозе легких, повреждении или блокаде грудного лимфатиче
ского протока). Отличить экссудат от транссудата помогают изме
рение плотности жидкости: плотность транссудата ниже, а экссу
дата — выше 1015, а также исследование количественного содер
жания белка, которого в транссудате меньше, а в экссудате — 
больше 2,5 % .

После центрифугирования жидкости, полученной при плев
ральной пункции, образовавшийся осадок изучают в нативном 
препарате и после окраски последнего по Романовскому— Гимзе. 
Среди клеточных элементов при эмпиемах и длительно сущест
вующих серозных экссудатах преобладают нейтрофильные 
лейкоциты, при туберкулезном плеврите — лимфоциты, при ревма
тизме и аллергических поражениях — эозинофилы, при новооб
разованиях, травматическом плеврите — эритроциты. Нараста
ние числа нейтрофилов в экссудате и появление их дегенератив
ных форм характерны для развивающейся эмпиемы независимо 
от характера основного заболевания. В последние годы много
численные наблюдения свидетельствуют о появлении эозино- 
филии (до 8 6 % )  — эозинофильного плеврита при раке легкого, 
иногда с метастазами. По данным некоторых авторов, сочета
ние лимфоцитов и клеток мезотелия свойственно опухолевому 
поражению. Диагностическое значение имеют обнаружение в 
плевральной жидкости и цитологическая идентификация атипич
ных клеток.

Микобактерии туберкулеза в плевральном экссудате при 
бактериоекопическом исследовании обнаруживаются сравнитель
но редко. Для выявления других бактерий необходима окраска 
клеточных элементов по Граму.

Г л а в а  19
РЕН Т ГЕН О Л О ГИ Ч ЕС К И Й  М ЕТОД 
И ССЛ ЕД О ВАН И Я

ТРАДИЦИОННЫЕ РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДИКИ

Своевременная и точная диагностика различных забо
леваний легких в определенной степени зависит от использования 
возможностей рентгенологического метода исследования.

Появление новых методик рентгенологического исследования 
определило практическую необходимость оценить их значение 
для диагностики различных форм заболеваний легких. Наряду 
с правильным подбором этих методик в процессе диагностики 
большое значение имеет квалификация врача, интерпретирую
щего полученные данные.



В клинической практике нередко возникает сложная ситуа
ция, когда использованы все возможные рентгенологические 
методики исследования, но диагноз не установлен. В таких слу
чаях очень важно, чтобы рентгенолог при диагностических 
затруднениях не ограничивался предположительным диагнозом, 
не проводил длительного динамического наблюдения за больным, 
а вовремя направил бы его для обследования с помощью не
рентгенологических диагностических методик.

Рентгеноскопия. В процессе использования рентгеноскопии 
органов грудной клетки выявились отрицательные стороны ее: 
субъективность трактовки изменений, большая лучевая нагрузка 
на больного и медицинский персонал, невозможность объектив
ного сопоставления данных в динамике заболевания. В связи 
с развитием и широким внедрением в практику здравоохранения 
флюорографии и рентгенографии рентгеноскопия в настоящее 
время находит применение главным образом для изучения ор
ганов грудной клетки в процессе их движения, в частности для 
исследования подвижности диафрагмы, и для уточнения топогра
фии патологического очага по отношению к органам грудной 
клетки. С целью уменьшения лучевой нагрузки и повышения 
информативности рекомендуется рентгеноскопия с применением 
электронно-оптического усилителя и телевизионного контроля 
|Теличко Ф. Ф., Черленяк В. А., 1986], что значительно улуч
шает условия труда рентгенолога. В этих условиях рентгено
скопия проводится в незатемненном помещении, облегчается 
исследование тяжелого контингента больных, устанавливается 
иаилучший контакт с больным во время исследования.

Для последующего воспроизведения и повторного изучения 
чанных может служить запись рентгеновского изображения с 
экрана на видеомагнитофон.

Рентгенография и флюорография грудной клетки — обяза
тельные и основные методики обследования больных заболева
ниями легких. Ценность их заключается в получении точных и 
объективно документированных данных, годных для сопоставле
нии при последующем наблюдении. Методически правильно 
выполненная флюорография обладает достаточной диагностиче- 
< кой информативностью при массовых обследованиях населения. 
Поскольку на флюорограммах нечетко выявляются патологиче
ские изменения небольших размеров, флюорографию следует 
♦ читать методом предварительного выявления больных (скри
нинг). Снимки при рентгенографии и флюорографии следует 
выполнять в двух проекциях (передней и боковой), что дает 
возможность избежать ошибки при выявлении органических 
поражений, их трактовке, облегчить определение их локализации.

Для получения высококачественных снимков грудной клетки 
ні обходимо соблюдать следующие физико-технические условия: 
использовать острофокусные трубки и минимальную (0,02— 
<>,0-1 с) выдержку, правильно подобрать напряжение и силу тока, 
увеличивать расстояние фокус— пленка (до 120— 140 см) как в



передней, так и в боковой проекции, применять отсеивающую 
решетку, точно соблюдать режим проявления (время, темпера
тура растворов). Физико-технические условия варьируют в зави
симости от тина рентгеновского аппарата.

При анализе рентгенограмм и флюорограмм необходимо при
держиваться общепринятой схемы описания, в котором должны 
найти отражения следующие пункты: качество снимка и уста
новка больного, характер легочного рисунка (нормальный, 
усиленный, обедненный), состояние легочной ткани (наличие 
затенений, просветлений), положение и контуры диафрагмы, 
состояние корней, состояние сердечно-сосудистой тени, состоя
ние скелета грудной клетки (позвоночник, ребра, грудина).

Качество снимка, правильное положение больного имеют 
ведущее значение при выявлении отклонений от нормы в орга
нах грудной клетки. Перепроявленные, переэкспонированные 
снимки не дают возможности оценить особенности легочного 
рисунка, наличие затенений, прозрачность легочной ткани. 
Необходимо следить также за тем, чтобы на снимках были пред
ставлены все отделы легких (верхушки, диафрагма).

Для точного анализа состояния всех легочных сегментов 
обязательно исследование в двух проекциях. При малейшем 
изменении установки больного во время снимка меняется про
зрачность одного из легких и искажается изображение анатоми
ческих элементов.

Л е г о ч н ы й  р и с у н о к  в норме обусловлен сосудами и 
обладает значительной вариабельностью в зависимости от кон
ституции и возраста обследуемого (рис. 19.1). У детей он виден 
хуже, чем у взрослых. У людей гиперстенической конституции 
легочный рисунок в нижних отделах всегда более выражен за 
счет сближения сосудов высоко стоящей диафрагмой.

Усиление легочного рисунка возникает за счет сосудистого 
или интерстициального компонентов либо их сочетания. Усиле
ние сосудистого компонента легочного рисунка наблюдается при 
приобретенных и врожденных пороках сердца, первичной легоч
ной гипертензии, гипертонической болезни, ишемической болезни 
сердца, заболеваниях миокарда, тромбоэмболии мелких сосудов 
легких.

Усиление легочного рисунка за счет интерстициального 
компонента выражается в появлении сетчатости и тяжистости 
на протяжении легочных полей, тяжистости по ходу бронхов и 
сосудов, контуры которых, так же как элементы легочного ри
сунка, теряют четкость. Могут быть видны перегородочные ли
нии и очень мелкие очаговые тени (рис. 19.2). При отеке интер
стициальной ткани эти явления обратимы. Стабильность рентге
нологических изменений свидетельствует о развитии склероза.

Изменения интерстициальной ткани наблюдаются при всех 
легочных заболеваниях, при поражении как респираторного 
отдела, так и бронхов и являются неспецифической реакцией 
на воздействие различных патологических агентов. Морфологи-



Рис. 19.1. Обзорная рентгенограмма грудной клетки. Легочный рисунок 
нормальный.

чески эти изменения объясняются отеком межацинарных, меж- 
дольковых перегородок, нерибронхиальных пространств с после
дующим развитием соединительной ткани.

Обеднение легочного рисунка часто сочетается с повышенной 
прозрачностью легочной ткани, может быть распространен
ным и локальным. Первое проявляется уменьшением выра
женности и интенсивности изображения сосудов и интерсти
циальной ткани, что создает впечатление повышенной про
зрачности легкого. Такое состояние наблюдается при врожден
ных пороках сердца, сопровождающихся сбросом крови из 
правых камер в левые, при наличии препятствия току крови 
из правого желудочка в легочную артерию, а также при наруше
нии бронхиальной проходимости. Распространенное повышение 
прозрачности с локальной потерей легочного рисунка в одном 
или нескольких участках может свидетельствовать о развитии 
необратимого дистрофического процесса эмфиземы (рис. 19.3). 
Обеднение легочного рисунка в одном из легких наблюдается 
при гипоплазии легкого. Долевые легочные артерии сужены, 
изображение их малоинтенсивно, число ветвей уменьшено, ради
альный ход изменен.

Локальное обеднение возникает при вентильном нарушении 
бронхиальной проходимости вследствие инородного тела, опухоли



Рис. 19.2. Фрагмент 
рентгенограммы право
го легкого. Усиление 
легочного рисунка за 
счет интерстициально
го компонента у боль
ного хроническим 
бронхитом.

бронха, бронхолита и др. Обеднение легочного рисунка может 
наблюдаться в сегментах, расположенных в соседстве с ателекта- 
зированными сегментами как результат компенсаторного пере- 
растяжения легочной ткани.

В рентгенологической практике необходимо различать пере- 
растяжение (или вздутие) и эмфизему легочной ткани. Перерас* 
тяжение легкого — состояние обратимое. При улучшении бронхи
альной проходимости прозрачность и легочный рисунок норма
лизуются. Эмфизема обусловлена необратимым разрушением 
структуры легкого. При прогрессировании болезни возможно 
лишь нарастание изменений.

При описании с о с т о я н и я  л е г о ч н о й  т к а н и  следует 
отмечать, сохраняет лй она нормальную прозрачность или в ней 
имеются участки затенения, просветления либо их сочетание. 
Затенения и просветления могут быть распространенными и 
ограниченными, одиночными и множественными.

Затенение легочной ткани обусловлено различными морфо
логическими изменениями. Инфильтративное затенение характе
ризуется нечеткостью границ, постепенным переходом в нормаль
ную легочную ткань. Морфологически при этом наблюдаются 
экссудация в альвеолы, скопление клеточных элементов, вид 
которых находится в зависимости от характера патологического 
процесса (воспаление, туберкулез, опухоль, эозинофильный ин
фильтрат) .



Рис. 19.3. Обзорная рентгенограмма грудной клетки. Повышенная 
прозрачность легких. Большая эмфизематозная булла в правом легком. 
Легочный рисунок вблизи ее сгушен. Сетчатая деформация структуры 
левого легкого.

Ателектаз, а также неполный ателектаз (дистелектаз) харак
теризуется однородным или неоднородным затенением с уменьше
нием объема с павшкхса сегментов, доли. Меж сегментарные или 
междолевые границы обычно вогнуты. Возможно подтягивание 
диафрагмы, органов средостения в сторону поражения. При 
полисегментарных ателектазах отмечается обеднение легочного 
рисунка в соседних сегментах за счет компенсаторного пере- 
растяжения их паренхимы.

Целесообразно различать центральный и периферический 
ателектаз в зависимости от калибра обтурированных бронхов. 
При центральном ателектазе понижение прозрачности сегмента, 
доли, нескольких долей возникает в случае сужения или заку
порки крупного бронха. У больных с периферическим ателекта
зом центральный бронх оказывается свободным и проходимым; 
ветви его сближены, расширены. При гистологическом исследо
вании резецированных отделов легких выявляются множествен
ные стенозы, а иногда облитерация мелких бесхрящевых брон
хов (облитерирующий бронхиолит). Дольковые и субдольковые 
ателектазы имеют различное теневое выражение. Они представ
ляются в виде полигональных теней с четкими контурами или



округлых теней небольших размеров с не вполне четкими кон
турами. Размеры пораженных отделов представляются несколько 
уменьшенными. Во всех случаях ателектаза или дистелектаза 
показана томография для уточнения состояния бронхов и выяв
ления причины гиповентиляции.

Ограниченный пневмосклероз характеризуется стабильностью 
затенения, чаще имеющего неоднородную структуру. На фоне 
измененного отдела видны тяжиетость, изменение хода бронхов 
и сосудов. В период обострения на периферии выявляются очаго- 
пые тени без четких контуров за счет дольковых ателектазов 
или инфильтрации и сетчатость из-за отека интерстициальной 
ткани.

Ограниченный пневмосклероз может наблюдаться в области 
хронического воспаления, нагноения или ателектаза.

При пневмосклерозе в области воспаления, в частности при 
организации фибринозного выпота, развивается особый вид 
пневмосклероза карнификация. В  этих случаях морфологичес
ки выявляют сохраненные стенки и размеры альвеол, в просвете 
которых видны волокна фибрина, переходящие из одной альвео
лы в другую. При нагноении, некрозе развитие пневмосклероза 
характеризуется резкой перестройкой структуры легкого, разры
вом эластических волокон. Рентгенологически пневмосклероз в 
области воспаления, нагноения проявляется округлым или непра
вильной формы сегментарным либо полисегментарным затенени
ем значительной интенсивности, без отчетливого уменьшения 
объема пораженных сегментов.

Ограниченный пневмосклероз в области ателектаза (фибро- 
ателектаз) сопровождается уменьшением размеров и неоднород
ным затенением пораженных сегментов, поскольку при развитии 
склероза в зоне ателектаза видна тяжистость и различная 
степень прозрачности этих сегментов. При резком спадении 
легочной ткани признаки ателектаза могут быть выявлены лишь 
на одной из двух рентгенограмм (либо в передней, либо в боко
вой проекции). При морфологическом исследовании выясняется, 
что альвеолы находятся в спавшемся состоянии, стенки их сбли
жены, междольковые перегородки утолщены, наблюдается раз
витие рубцовой ткани. Наряду с типичной треугольной формой 
затенения фиброателекгаз на рентгенограммах может иметь 
вид линейных теней. Состояние бронха при фиброателектазе 
может быть различным. Наличие обрыва просвета в виде культи 
значительно затрудняет дифференциальную диагностику с опу
холью бронха. Фиброателектаз может развиться вследствие 
туберкулеза с последующим стенозированием бронха или в связи 
с давлением на стенку бронха увеличенных и обызвествленных 
лимфатических узлов.

Распространенное повышение прозрачности легочной ткани 
обычно указывает на нарушение бронхиальной проходимости 
обратимого или необратимого характера с клапанным меха
низмом. Особое положение занимает распространенное повыше-



мне прозрачности при первичной эмфиземе, которая относится 
к наследственно обусловленным заболеваниям.

Локальное повышение прозрачности (симптом просветления) 
обусловлено увеличением воздушности на ограниченном участке 
(булла, киста) или распадом легочной ткани (абсцесс, каверна). 
Локальные просветления могут быть единичными и множествен
ными и наблюдаться на фоне нормальной или измененной ле
гочной ткани. Оценка характера патологического процесса стро
ится на учете перечисленных признаков, а также их динамики. 
Для выявления и детализации отдельных симптомов необходима 
томография. При наличии просветления на фоне инфильтрации 
или ателектаза обязательно определение состояния бронха 
для исключение рака. Наиболее важную информацию в этом 
плане можно получить при томографии в боковой проекции. 
Бронхографическое исследование имеет относительное значение в 
дифференциальной диагностике полостных образований. Так, об
рыв бронха на границе с полостью и попадание контрастного 
вещества в полость могут наблюдаться практически одинаково 
часто при абсцессе, раке, каверне, кистозной гипоплазии. Бронхо
графия целесообразна для выявления остаточных полостей при 
хроническом абсцессе, если рентгенография и томография ока
зались малоинформативными. Необходимость в бронхографии 
возникает также при обследовании детей и подростков, у кото
рых в анамнезе имеется указание на деструктивный процесс в 
легком, а на рентгенограммах и томограммах в отдаленные сроки 
изменения не выявлены.

П о л о ж е н и е  и к о н т у р ы  д и а ф р а г м ы .  В норме 
диафрагма расположена на уровне передних отделов IV — V I ре
бер или на высоте задних отделов X ребра — десятого межре- 
берья. Более высокое положение одной из половин диафрагмы 
может быть обусловлено гиповентиляцией легкого на этой сто
роне, скоплением жидкости между легким и диафрагмой, релак
сацией диафрагмы, плевродиафрагмальными сращениями, пред
шествующей резекцией легкого. Высокое расположение обеих 
половин диафрагмы отмечается при некоторых легочных заболе
ваниях (в частности, при болезни Хаммена— Рича), асците. 
Низкое положение диафрагмы с уплощением ее купола может 
свидетельствовать о нарушении бронхиальной проходимости и 
наблюдаться при хроническом бронхите, бронхиальной астме, 
муковисцидозе, эмфиземе легких.

Контуры диафрагмы в норме четкие, ровные. Потеря четкости 
контуров может свидетельствовать о выпоте в плевральной 
полости. Нечеткость контуров в сердечно-диафрагмальных отде
лах наблюдается при избыточном развитии жировой клетчатки 
п парастернальной области, что подтверждается при исследо
вании в боковой проекции. В переднем синусе в этих случаях 
видна дополнительная малоинтенсивная тень различной величи
ны, примыкающая к диафрагме и передней поверхности грудной 
клетки.



К о р н и  л е г к и х .  Структура их сложна, так как слагается 
из многочисленных анатомических элементов, часть которых 
(бронхи, артерии, вены) имеет отражение на рентгенограммах 
и томограммах, а другие элементы (лимфатические узлы, жиро
вая клетчатка с лимфатическими сосудами) выявляются только 
при их патологических изменениях. Анатомическая структура 
корней легких описана подробно Л. С. Розенштраухом и соавт. 
(1978).

Наиболее частыми признаками изменения корней легких яв
ляются расширение их границ и потеря четкости анатомических 
элементов, что объясняется нарушением лимфооттока. При этом 
нередко имеет место гиперплазия лимфатических узлов, однако 
они сливаются с общей тенью корня и не дифференцируются. 
Такая рентгенологическая картина наблюдается при острой пнев
монии, при абсцессах легких, при лимфогенном метастазировании 
рака и др. Расширение границ корней, усиление прикорневого 
интерстициального рисунка наблюдается при различных состоя
ниях (грипп, респираторный аллергоз, обострение бронхита 
и др.). У взрослых этот симптом выявляется менее отчетливо, 
чем у детей и подростков, возможно, вследствие запустевания 
с возрастом лимфатических ходов, расположенных в клетчатке 
прикорневых областей. Не следует трактовать расширение гра
ниц корней как двустороннюю мелкоочаговую пневмонию, что 
нередко имеет место в педиатрической практике. Расширение 
корней, усиление прикорневого интерстициального рисунка яв
ляются неспецифической реакцией на тот или иной патологи
ческий фактор.

В ряде случаев в области корней видны увеличенные лимфа
тические узлы, особенно при томографии в задней или боковых 
проекциях. Такая картина отмечается при метастазах опухоли 
в лимфатические узлы, саркоидозе, туберкулезном бронхоадени
те, лимфогранулематозе. Для определения характера изменений 
важно выявить такие детали, как одно- или двусторонность 
поражения, четкость контуров, наличие обызвествлений.

Другой анатомический элемент, который подлежит анализу 
на рентгенограммах — это легочная артерия. Как известно, 
ширина ее на уровне промежуточного бронха составляет 1,5— 
1,6 см. Расширение легочной артерии свидетельствует о гиперво- 
лемии, легочной гипертензии. Уменьшение ширины этой артерии 
наблюдается при гипоплазии легкого (доли) или других патоло
гических состояниях, сопровождающихся снижением кровотока.

Ширина легочных вен в норме вариабельна. Нередко веноз
ны й коллектор правой нижней легочной вены, который в боковой 
проекции виден в виде овальной тени вблизи левого предсердия, 
принимают за увеличенный лимфатический узел. Распространен
ное расширение вен свидетельствует о венозном застое; возмож
на нечеткость контуров сосудов.

При анализе структуры корней необходимо оценить также 
состояние просветов крупных • бронхов, их ширину, четкость



стенок, установить наличие или отсутствие перибронхиальных 
изменений. Наряду с уменьшением просветов бронхов, обуслов
ленным опухолями, рубцовыми сужениями и сдавлением извне, 
возможно расширение крупных бронхов при трахеобронхоме- 
галии.

С е р д е ч н о-с о с у д и с т а я  т е н ь .  Правильная интерпре
тация состояния сердца и крупных сосудов дает ключ к выяв
лению причины развития некоторых патологических изменений в 
легких. Так, увеличение размеров сердца при гипертонической 
болезни, ишемической болезни сердца, миокардите может сопро
вождаться застойными явлениями в легких, что выражается 
в расширении вен, венозных коллекторов и артерий. Такое 
усиление сосудистого рисунка нередко трактуется рентгенологами 
как распространенный пневмосклероз вследствие хронического 
бронхита. В подобных случаях рекомендуется повторное иссле
дование после лечения сердечной недостаточности, в результате 
чего происходит нормализация легочного рисунка, уменьшение 
камер сердца. Тромбоэмболия мелких ветвей легочной артерии 
может характеризоваться расширением легочных артериальных 
сосудов, дисковидными ателектазами в нижних и средних от
делах легочных полей.

Уменьшение размеров сердца на рентгенограммах свидетель
ствует, как правило, о снижении ударного и минутного объемов 
сердца и наблюдается при обструктивных нарушениях у боль
ных эмфиземой, бронхиальной астмой, обструктивным хрониче
ским бронхитом. Установление рентгенологических признаков 
гипертрофии правого желудочка при заболеваниях легких встре
чает большие трудности, так как общепринятые признаки ги
пертрофии, используемые при диагностике пороков сердца 
(округлая форма сердца, высокий передний контур правого же
лудочка в левой боковой проекции), у них отсутствуют и при
ходится ориентироваться на расширение легочной артерии, вы
ступание второй дуги на левом сердечном контуре.

С о с т о я н и е  с к е л е т а .  Анализ изменений в ребрах, по
звоночнике, грудине нередко помогает правильно оценить жало
бы больных. Так, деформирующий артроз, старые переломы или 
бывшая деструкция позвонков, ребер могут быть истинной при
чиной болей в грудной клетке. Такие состояния, как воронкооб
разная деформация грудины, увеличение физиологического ки
фоза при снижении высоты тел многих грудных позвонков, 
сколиоз, S -образное искривление позвоночника, деформация 
позвоночника при дополнительном клиповидном позвонке, у не
которых больных сопровождают структурные изменения в брон
хиальном дереве, легочной ткани.

Электрорентгенография — способ получения рентгеновского 
изображения с помощью электрофотографии (переноса изобра
жения на бумагу). По сравнению с рентгенографией она дает 
более четкое изображение контуров исследуемого органа. На 
электрорентгенограммах (Э Р Г ) легких выявляется значительно



большее число элементов легочного рисунка, который прослежи
вается во всех отделах и представляется равномерно усилен
ным по сравнению с таковым на обычных рентгенограммах. 
Э Р Г  отличаются достаточной информативностью при изучении 
массивных затенений в легких, спонтанном пневмотораксе. 
Электрорентгенографию целесообразно применять для исследо
вания бронхов и сосудов, поскольку при этом способе выражен 
краевой эффект |Бартусевичене А. С. и др., 1984 J . Элекгрорент- 
генография показана при исследовании больных в послеопера
ционном периоде. Достоинством способа являются также быстро
та получения изображения и дешевизна. Однако элекгрорентге- 
нография малоинформативпа при изучении очаговых неинтенсив
ных теней, а обилие деталей сосудистого и интерстициального 
рисунка может способствовать гипердиагностике. Из-за большой 
лучевой нагрузки электрорентгенография грудной клетки не по
казана в педиатрической практике, а также при необходимости 
частых исследований в динамике.

Томография. Используется для уточнения характера и отдель
ных деталей патологического процесса, состояния сосудов, брон
хов, лимфатических узлов. Применение томографии обязательно 
во всех случаях для исключения онкологического характера 
изменений, особенно при рецидивирующем или длительно про
текающем легочном заболевании. Томографическое исследование 
должно быть целенаправленным и полипозиционным. При выбо
ре оптимальных срезов и шага томографирования следует руко
водствоваться данными, полученными при анализе рентгено
грамм.

Для исследования бронхов, расположенных в сагиттальной 
плоскости, необходимо выполнить томографию в боковой и косой 
проекциях. Для изучения трахеи и главных бронхов целесооб
разна томография в задней проекции как с продольным, так и с 
поперечным направлением размазывания. Нередко исследование 
с поперечным направлением размазывания оказывается более 
эффективным для выявления просветов трахеи, главных бронхов 
и увеличенных лимфатических узлов (рис. 19.4). Томография с 
поперечным направлением размазывания выполняется на обыч
ном томографе с использованием стола-приставки, который уста
навливают перпендикулярно томографу н на который укладыва
ют больного.

Для определения состояния бронхиальной проходимости сле
дует использовать томографию в боковой проекции в различных 
фазах дыхания (томореспираторная проба). С этой целью 
томографию выполняют в боковой проекции в плоскости брон
хососудистого пучка на вдохе и глубоком выдохе при одинаковых 
физико-технических условиях. Обе томограммы проявляют одно
временно. Анализируя их, оценивают визуально подвижность 
диафрагмы и прозрачность легкого на вдохе и выдохе. В случае 
нормальной бронхиальной проходимости прозрачность легкого на 
выдохе значительно снижается, подвижность диафрагмы состав-



Рис. 19.4. Томограм
ма трахеи и крупных 
бронхов с попереч
ным направлением 
размазывания. Су
жение просветов 
славных бронхов при 
опухоли бифурка
ции трахеи. Увеличе
ние лимфатических 
узлов средостения.

ляет 3 см и более (рис. 19.5). При нарушении бронхиальной 
проходимости прозрачность легкого на выдохе меняется мало 
или остается повышенной. Подвижность диафрагмы при умерен
ном обратимом нарушении бронхиальной проходимости сохра
няется в нормальных пределах, при выраженных степенях та
кого нарушения — резко ограничена. Необходимо иметь в 
виду, что обратимое нарушение бронхиальной проходимости 
наблюдается при перерастяжении легочной ткани, а эмфизема 
характеризуется стойким нарушением бронхиальной проходи
мости и отсутствием выраженной динамики этих показателей.

Томография в различных фазах дыхания не требует спе
циальных приспособлений, может осуществляться в поликлинике. 
Однако исследование должно проводиться при активном участии 
больного. Следует учитывать, что при недостаточном его воле
вом усилии можно получить искаженную картину.

С целью уменьшения лучевой-нагрузки при томографии была 
предложена одномоментная многослойная томография с по
мощью симультанной кассеты, в которой коэффициент усиления 
экранов возрастает от первой до последней пленки. Применение 
симультанной кассеты особенно важно в педиатрии, гак как во 
время одной экспозиции выполняется 4- -6 (в зависимости от не
обходимости) томографических срезов. Однако вследствие зер
нистости фона изображение деталей на снимках не имеет четких 
контуров, что затрудняет их анализ. У больных с небольшой мас-



Рис. 19.5. Томограм
ма правого легкого 
в боковой проекции 
на вдохе (а) и выдо
хе (б). Нормальная 
подвижность . диа
фрагмы, значитель
ное снижение проз
рачности легкого 
при выдохе.



сой тела, у детей этот недостаток менее 
пыражен, чем у тучных больных. Для 
уточненной диагностики изменений ле
гочной ткани и бронхиального дерева 
предложено также использовать при 
бронхотомографии симультанную кас
сету,

З о н о г р а ф и я  является моди
фикацией томографии. Если томогра
фию обычно выполняют при угле кача
ния 40—60°, то зонографию — при 
7— 10°. Зонография позволяет выявить 
большее число структурных деталей в 
отображаемом слое за счет его толщи
ны (примерно 3 см). Использование ее 
оправдано при диссеминированных про
цессах для детализации очаговых и ин
терстициальных изменений. Метод не 
рекомендуется для изучения бронхов, 
которые лучше видны на обычных то
мограммах [Королюк И. П. и др., 1982].

Трахео- и бронхография — наиболее 
информативные рентгенологические спо
собы изучения воздухопроводящих пу
тей.

Контрастное исследование трахеи 
представляет определенные трудности, 
так как обычные контрастные вещест
ва не обеспечивают четкого изображе
ния рельефа. В последние годы для 
изучения трахеи и крупных бронхов 
все шире используется тантал (Криш- 
тафович А. А. и др., 1984; Картаво- 
ва В. А. и др., 1986]. Порошкообраз
ный тантал в результате вдувания 
сжатым воздухом прилипает к стенкам трахеи, крупных бронхов 
и дает изображение внутреннего рельефа этих отделов (рис. 19.6). 
Порошок тантала не вызывает раздражения и выводится из 
трахеи и крупных бронхов через 2— 7 дней.

Методика выполнения бронхографии достаточно полно описа
на в многочисленных руководствах, поэтому рассмотрим лишь 
отдельные моменты.

Качество исследования зависит от подготовки больного. При 
наличии значительного количества мокроты (более 50 мл в сут
ки) целесообразно провести предварительный курс санации брон
хиального дерева с введением бронхолитических средств, анти
биотиков, назначить отхаркивающие препараты, а в последние
2— 3 дня перед бронхографией — прием 3 раза в сутки 6— 
8 капель 0 J %  раствора атропина. Больным с астматическим

Рис. 19.6. Рентгенограмма 
трахеи после контрастиро
вания танталовым по
рошком. Трахеоброихоме- 
галия.



компонентом показано спазмолитическое лечение, а во время 
анестезии — непосредственное введение в бронхиальное дерево 
раствора эуфиллина.

Бронхография под местной анестезией имеет ряд преимуществ 
перед бронхографией, выполненной под наркозом. Местная 
анестезия позволяет провести функциональное исследование 
бронхиального дерева и не вызывает искажения положения и 
контуров бронхов, что возможно при бронхографии под нарко
зом. Бронхография в условиях общей анестезии показана детям, 
больным бронхиальной астмой, а также при легочных кровоте
чениях.

В качестве контрастного вещества целесообразно применять 
отечественный препарат сульфойодол, доведя его температуру до 
38— 39 °С . Теплая смесь оказывает менее выраженное раздра
жающее действие на бронхиальное дерево, требует менее глу
бокой анестезии, легче проникает в бронхи и легко откашлива
ется после окончания исследования.

Бронхографию рекомендуется проводить на трохоскопе в по
ложении больного на исследуемом боку, что облегчает контроль 
за выполнением бронхов всех сегментов. Заполнение отдельных 
бронхов достигается поворотом больного на спину или на живот.

При наличии локального затенения либо просветления обычно 
производится бронхография только на стороне поражения. При 
бронхоэктазах необходима бронхография обоих легких, которую 
производят последовательно с интервалом в 4—5 дней. Одно
моментное заполнение бронхов обоих легких нежелательно из-за 
невозможности детального анализа состояния бронхиального 
дерева.

К и н о б р о н х о г р а ф и я  является современным способом 
изучения функции трахеобронхиального дерева, позволяющим 
детально анализировать процесс заполнения бронхов контраст
ным веществом, движение стенок при дыхании, кашле и эвакуа
ции сульфойодола. Исследование проводят в рентгеновском ка
бинете, оснащенном современным рентгенодиагностическим аппа
ратом с электронно-оптическим усилителем, телевизионной уста
новкой, кинокамерой. Контрастирование осуществляют под мест
ной анестезией.

Функциональные нарушения у больных хроническим бронхи
том выявляются с большой частотой. По данным В. А. Герасина 
и соавт. (1982), при необструктивном хроническом бронхите 
функциональные изменения наблюдаются у 86,5 % ,  а при нали
чии обструктивных явлений — у всех больных. Наиболее часто 
обнаруживаются такие функциональные нарушения, как замед
ленное заполнение бронхов, изменение дыхательной подвижности 
стенок бронхов и трахеи (дискинезия).

У больных бронхоэктатической болезнью изменения функции' 
также весьма часты. Они выражаются в ригидности стенок 
бронхов при дыхании или их повышенной подвижности. Ригид
ность стенок расширенных бронхов объясняется перибронхиаль-



ным склерозом и дискинезией проксимальных отделов бронхиаль
ного дерева. Повышенная подвижность стенок бронхов отмеча
ется при тонкостенных бронхоэктазах с маловыражениым пери- 
бронхиальным склерозом. Этот признак характерен для синдрома 
Вильямса — Кэмпбелла (рис. 19.7, а, б). Дискинезия трахеи с 
пролабированием задней стенки наблюдается при трахеобронхо- 
мегалии (синдром Мунье— Куна). Замедленная эвакуация кон
трастного вещества наблюдается при всех формах бронхоэкта- 
зов.

Отрицательными сторонами кинобронхографии, ограничиваю
щими ее применение, являются высокая лучевая нагрузка на 
больного и медицинский персонал, а также необходимость ис
пользования сложной техники. ■

Симптомы поражения бронхиального дерева можно устано
вить на рентгенограммах и томограммах в виде тяжистости с 
четкими или нечеткими контурами. Эти изменения обусловлены 
отеком интерстициальной ткани, инфильтрацией перибронхиаль- 
ных пространств, либо периброихиальным склерозом (при брон- 
хоэктатической болезни). Однако максимальную информацию о 
состоянии бронхов дает бронхография. Б р о н х о г р а ф и ч е 
с к и е  с и м п т о м ы  п о р а ж е н и я  б р о н х и а л ь н о г о  
д е р е в а  в зависимости от степени морфологических измене
ний можно разделить на обратимые и необратимые.

К первым отнесены множественные обрывы заполнения, 
уменьшение числа заполненных бронхов, фрагментированное 
заполнение, неровность контуров бронхов, отсутствие сужения 
просвета бронха к периферии (рис. 19.8). Перечисленные симпто
мы характеризуются изменчивостью как в процессе бронхогра
фии, так и при повторном контрастировании. Обратимые изме
нения неспецифичны, наблюдаются при различных заболева
ниях, сопровождаются нормальной или умеренно нарушенной 
функцией внешнего дыхания. При морфологическом исследова
нии биолтата в этих случаях находят гиперплазию слизистых 
желез, отек слизистой оболочки бронхов и как результат этого 
гиперсекрецию. Таким образом, выявление при бронхографии 
симптомов обратимого поражения свидетельствует лишь о гипер- 
секреции, судить же об органическом поражении бронхиальной 
стенки по этим признакам нельзя.

Симптомы необратимого поражения бронхов наблюдаются 
значительно реже, чем обратимые, имеют тенденцию к локали
зации в определенных отделах бронхиального дерева. В связи 
с этим целесообразно рассматривать их в зависимости от калиб
ра пораженного бронха.

К бронхографическим симптомам необратимого поражения 
крупных бронхов относится зазубренность их стенок. При морфо
логическом исследовании в этих случаях находят хроническое 
воспаление с гипертрофией бокаловидных клеток бронхиального 
эпителия, расширение протоков слизистых желез. Появление 
указанного бронхографического признака объясняется затекани-



Рис. 19.7. Киноброн
хограмма верхней 
доли правого легко
го.
а— на вдохе; б — на вы
дохе. Просветы мешот
чатых бронхоэктазов 
уменьшились.



Рис. 19.8. Бронхо- 
їрамма правого лег
кого в передней про
екции. Перифериче
ские обрывы запол
нения бронхов, не
ровность контуров, 
фрагментированное 
заполнение.

ем контрастного вещества в расширенные протоки слизистых 
желез (рис. 19.9).

К бронхографическим признакам необратимого поражения 
бронхов среднего калибра следует отнести бронхоэктазы, попе
речную исчерченность; четкообразную деформацию стенок брон
хов. Поперечная исчерченность бронха объясняется обычно атро
фией слизистой оболочки и выступанием в просвет бронхиальных 
хрящей. Деформация бронха наблюдается в области значитель
ного структурного нарушения легочной ткани или стенки бронха. 
Она возникает на месте бывшего абсцесса, каверны, деструкции 
стенки бронха в результате туберкулеза и формирования сте
ноза. Следует помнить, что неровность стенок бронхов, в том чис
ле выраженная, нередко обусловлена скоплением слизи и обра
зованием слизистых пробок, а также другими обратимыми при
чинами. Однако в ряде случаев она ошибочно трактуется как 
стойкая деформация. В связи с этим широко применяемый тер
мин «деформирующий бронхит» следует использовать с осторож
ностью и в ограниченных ситуациях.

К бронхографическим признакам поражения периферических 
бронхов относятся бронхиолоэктазы (рис. 19.10). При бронхо
графии они выявляются в виде точечных расширений на концах



Рис. 19.9. Бронхо
грамма левого лег
кого. Зазубренность 
стенок главного, 
верхнедолевого и 
язычковых бронхов 
вследствие затека
ния контраста в рас
ширенные протоки 
слизистых желез.

мелких (бесхряшевых) бронхов. Морфологически в этих случа
ях вокруг броихиолоэкгазов обнаруживают также центриацинар- 
ную эмфизему.

Пневмополиграфия. Выполнение нескольких снимков легких в 
разные фазы дыхания на одной или нескольких пленках носит 
название пневмополиграфии. Модификации этого способа ис
пользуются для изучения функции легких и диафрагмы. В на
стоящее время наиболее распространены методики пневмопо- 
лиграфии, предложенные Ю. Н. Соколовым, А. И. Садофьевым, 
И. С. Амосовым.

Пневмополиграфия по Соколову включает выполнение трех 
прицельных снимков (6Х  12 см) одного и того же отдела легкого 
во время вдоха, выдоха и спокойного дыхания. Изменение про
зрачности легкого оценивается визуально. А. И. Садофьев ре
комендует значительно увеличить участок изучаемого отдела 
легкого (6X28 см), используя с этой целью специальные аппли
каторы. Способ дает возможность судить о функции обоих лег
ких, диафрагмы; полученные результаты выражаются в виде 
графической записи. И. С. Амосов неоднократно совершенство
вал пневмополиграфию, применяя аппликатор в виде свинцовой



решетки с квадратными прорезями, через которую выполняются 
снимки на вдохе и выдохе. Достоинством м етод ики  является 
возможность исследования функции обоих легких. Измене
ние прозрачности легких при дыхании о ц е н и в а е тс я  как визуаль
но, так и при помощи денситометрии. Л. А. Герасимов (1983) 
предлагает при оценке функции дыхания пользоваться апплика 
тором в виде спирального растра, в котором прозрачные и не
прозрачные для рентгеновских лучей участки чередуются В ВИДІ  
концентрических витков.

Пневмополиграфию в последние годы стали использовать при 
флюорографии в поликлиниках во время диспансеризации насе
ления [Портной Л. М. и др., 1985[.

Однако рентгенологические способы и зу ч е н и я  функции легких 
менее информативны, чем современные к л и н и че ски е  методы и с с л с 
дования функции внешнего дыхания, что ограничивает использо
вание первых в практической медицине.

Рентгеногазоконтрастные методы и с с л е д о в а н и я  с введением 
газа в плевральную, брюшную полость, а т а к ж е  в средостеїш 
требуют использования инструментальных приемов. К такт 
методикам относятся диагностический п н е вм о то р а кс , пневмоперл 
гонеум, пиевмомедиастинум. Хирургические аспекты методик и< 
ложены в специальной литературе [Р о з е н ш т р а у х  Л. С. и д|і

Д и а г н о с т и ч е с к и й  пн е в  м о т о р  а к с используете 
для определения отношения патологического образования к р.чі

Рис. 19.10. Фрагмент 
бронхограммы левого 
легкого в боковой про
екции. Множественные 
бронхиолоэкгазы суб- 
сегментарных ветвей 
В Vi.



личным органам и анатомическим элементам грудной клетки: 
легкому, ребрам, плевре, диафрагме, средостению. Исследование 
можно сочетать с биопсией патологического образования через 
торакоскоп. Во всех случаях рентгенографию после введения 
газа в плевральную полость необходимо дополнять полипози- 
ционной рентгеноскопией, что позволяет найти оптимальное 
положение для точного определения локализации патологиче
ской тени. Это положение следует зафиксировать на рентгенов
ской пленке.

При расположении патологической тени в легком наблю
дается смещение ее вместе со спавшимся отделом легкого. Если 
образование исходит из ребер или других элементов грудной 
стенки, то легкое свободно спадается и отходит от патологиче
ской тени. Таким образом можно установить наличие мезотелио- 
мы плевры, опухоль ребра, грудной стенки.

Диагностический пневмоторакс не показан при эмфиземе лег
кого, воспалительном характере патологического процесса, а так
же больным с одним легким. Исследование может быть малоэф
фективным при наличии спаек, прорастании новообразования из 
легкого в грудную стенку или наоборот.

Д и а г н о с т и ч е с к и й  п н е в м о п е р и т о н е у м  приме
няется с целью распознавания локализации патологического обра
зования в грудной клетке или в брюшной полости, а также для 
уточнения отношения его к диафрагме, печени, селезенке. Сним
ки следует выполнять в нескольких проекциях при глубоком 
вдохе.

Необходимость в диагностическом пневмоперитонеуме возни
кает при высоком расположении правой половины диафрагмы 
как в случае ее релаксации, так и при новообразовании печени 
и при наличии каких-либо патологических теней, прилежащих 
к диафрагме или исходящих из нее. Исследование противопока
зано при воспалительном процессе в брюшной полости.

П н е в м о м е д и а с т и н у м  служит для определения от
ношения патологического образования к легкому или средостению. 
Исследование часто дополняется томографией, контрастирова
нием пищевода.

При расположении патологического образования в средосте
нии газ проникает в различные его отделы, окутывая при этом 
образование. Если же последнее относится к легкому, то во вре
мя пневмомедиастинографии видны различные детали органов 
средостения, а патологическое образование смещается с легоч
ной тканью.

В ряде случаев характер патологической тени можно опре
делить с учетом ее расположения. Например, невриномы обычно 
возникают в заднем средостении на высоте верхнего и среднего 
этажей, тимомы — в верхнем этаже переднего средостения, брон
хиальные кисты, увеличенные лимфатические узлы — вблизи или 
вокруг крупных бронхов, кисты перикарда — чаще в нижнем 
отделе переднего средостения паракардиально.



При прорастании новообразования из средостения или лег
кого в соседние органы газ не может свободно распространиться 
и отделить патологическое образование от органов средостения. 
Это позволяет судить о природе процесса и операбельности.

Пневмомедиастинография противопоказана при тяжелом сос
тоянии больного, подозрении на воспаление в легком, средосте
нии, а также при синдроме верхней полой вены.

КОМПЬЮТЕРНАЯ ТОМОГРАФИЯ ЛЕГКИХ

Компьютерная томография (КТ ) стала эффективным спосо
бом диагностики заболеваний легких с появлением томографов
3-го поколения, способных собирать информацию о структуре 
плотностей в исследуемом слое тканей за время, на которое 
пациент способен задержать дыхание. У больных с выраженной 
ДН это время на вдохе составляет 7—8 с, а на выдохе — 4— 5 с.

В последние годы в литературе накопились сведения об ис
пользовании КТ для диагностики заболеваний плевры, аномалий 
органов дыхания, первичных и метастатических опухолей, брон
хиальных и альвеолярных кист, буллезной эмфиземы, интерсти
циальных легочных фиброзов и послеоперационных осложнений 
[Габуния Р. И. и др., 1983; Кишковский А. Н. и др., 1983; Ро- 
зенштраух Л. С. и др., 1987; Bergin С. J., Muller N. L., 1985]. 
Большинство авторов, использующих КТ при диагностике забо
леваний легких, признают ряд ее преимуществ по сравнению 
с обычным рентгенологическим исследованием: 1) более высокая 
разрешающая способность, которая позволяет четко визуализи
ровать патологические очаги и сосуды диаметром до 1 мм;
2) высокая, достигающая 0,5 %  чувствительность к колебаниям 
рентгеновской плотности тканей и возможность точного изме
рения плотности в разных отделах органа на вдохе и выдохе;
3) изображение тонкого слоя ткани органа в аксиальной проек
ции, исключающее суперпозицию и скрытые зоны.

Высокая разрешающая способность КТ досгигается в результате автома
тического денситометрического анализа с помощью быстродействующей ЭВМ  
данных 360 или 720 просвечиваний под разными углами в горизонтальной плос
кости тонкого слоя ткани. Трубка со щелевидным коллиматором вращается 
вокруг продольной оси тела больного и просвечивает в импульсном режиме 
исследуемый слой. Этот процесс называют сканированием слоя.

Степень ослабления рентгеновских лучей при прохождении через слой по 
каждому из направлений расходящегося рентгеновского пучка измеряют 512 
детекторов. Величина ослабления каждого луча зависит or того, прошел ли он 
только через воздушную паренхиму легкого или на его направлении оказалось 
ребро, сосуд, лимфатический узел, органы средостения, патологическое образо
вание. Величину ослабления как показатель рентгеновской плотности тканей 
ЭВМ  относит к соответствующим координатным точкам среза по направлению 
хода луча. В результате множества измерений под разными углами удается 
значительно приблизиться к истинному значению рентгеновской плотности для 
каждой из точек среза. После окончания цикла просвечиваний ЭВМ  представ
ляет на экране монитора имидж (образ) всех 256 X  256 координатных точек 
среза, а вычисленные значения плотности точек обозначает их яркостью. Врач- 
оператор воспринимает такую систему светящихся точек как поперечный срез



изображенный с каудальной стороны. При анализе изображения е помощью 
ieJ ц'иалькой программы можно получить от ЭВМ  ответ в цифрах о величине 
спемисленн°й плотности для любой точки имиджа или статистически обработанное 
сп-інее значение плотности для обозначенной врачом -оператором зоны интереса. 
ЭВМ выражает рентгеновскую плотность в относительных единицах Хаунс-
ф илДЗ *

Методика КТ легких имеет некоторые особенности. Не при 
всех заболеваниях возникает необходимость тщательного изуче
ния всего объема легочной паренхимы. У части больных после
д о в а т е л ь н о е  номографирование всех слоев органа не оправдано, 
поэтому можно ограничиться дискретной томографией с задан- 
ными интервалами между срезами или прицельной томографией, 
илдивидуалъную программу которой выбирает врач-оператор с 
учетом результатов обычного рентгенологического исследования.

Стандартное положение больного при исследовании — лежа 
на сцине с вытянутыми вверх руками. Допускается изменение 
положення (в том числе по ходу исследования), например если 
воч„икает необходимость уточнить наличие свободного газа или 
жидкое™ в плевральной полости.

Технические условия томографирования стандартные для 
всех больных.

Исследование легких на компьютерном томографе начинают 
с получения обзорной цифровой рентгенограммы органов грудной 
п01осги — топограммы. Ориентируясь на нее и в зависимости 
от задзч исследования, врач определяет уровень первого томо-

фического среза, направление томографирования (краниаль
ное или каудальное), толщину аксиальных срезов и выби
рает непрерывный, дискретный или прицельный способ томо
графии-

Н е п р е р ы в н а я  т о м о г р а ф и я  последовательно всего 
объема органа гарантирует, что вся рентгенологическая инфор
мация о патологическом процессе будет получена. Такой мето
д и ч е с к и й  подход дает также возможность на основе данных о 
ппоТности во всех точках органа с помощью ЭВМ  искусственно 
реконструировать и представлять на экране монитора томогра- 
ф ические  изображения легких в вертикальных проекциях. Они 
подобны привычным томограммам в задней, боковой или косой 
п [)0екиии и способствуют ориентации в анатомо-топографических 
со о т н о ш е н и я х  нормальных и патологических образований. Одна- 
к0 лучевая нагрузка, время и стоимость исследования при этом 
маке#мяльные. Непрерывная томография показана при диагно- 
стике бронхогенного рака, когда в задачи исследования входит 
изучение самой опухоли, прорастания е е  в органы средостения 
и'], грудную степку, обнаружение метастазов в легочной парен
химе. плевре, внутригрудных и забрюшинных лимфатических 
учрх, печени и надпочечниках. Возможности ранней и более 
точной диагностики всех этих изменений при КТ значительно 
вы,пе, чрм при использовании традиционных рентгенологических 
м еТ0ДИк -



Д и с к р е т н а я  т о м о г р а ф и я  с заданными интерва
лами между срезами уменьшает лучевую нагрузку на больного, 
сокращает продолжительность и снижает стоимость исследова
ния. Это важно для больных ХН ЗЛ , у которых рентгенологи
ческое исследование легких приходится повторять. Такой «эко
номный» методический подход, безусловно, приводит к потере 
части информации, ухудшает качество вертикальных реконструк
ций, снижает точность как измерения размеров объемных образо
ваний, так и их локализации относительно долей и сегментов, а 
часть мелких очагов вообще не визуализируется. Однако при
менение дискретного способа томографии вполне оправдано в 
гех случаях, когда патологический процесс носит диффузный 
характер, а оперативное лечение не планируется. Примерами 
подобных заболеваний могут служить хронический бронхит, 
профессиональные пневмокониозы, идиопатический фиброзирую- 
ший альвеолит и др.

П р и ц е л ь н а я  т о м о г р а ф и я  на выбранных врачом 
индивидуально для данного больного уровнях применяется 
тогда, когда необходимо получить информацию о состоянии ле
гочной ткани в одной или нескольких зонах. Обычно задача 
исследования заключается в том, чтобы у больного с уже уста
новленным диагнозом уточнить характер контура объемного 
образования, наличие в нем некроза, состояние регионарной 
вентиляции и г. п. При объемных образованиях оптимальными 
прицельными срезами часто оказываются центральный, т. е. 
расположенный в центре патологического участка, и тс, что 
проходят на границе с плеврой, диафрагмой, корнем легкого 
и органами средостения.

При изучении диффузных процессов в легких оптимальными 
прицельными срезами являются те, которые позволяют проана
лизировать состояние всех легочных сегментов. Для этого пер- 
вый из них должен проходить в надключичной области на уровне 
верхушки легкого через Si, второй на уровне нижнего края 
грудиноключичного сочленения через S\i, третий — на уровне 
отхождения верхнедолевого бронха и бифуркации трахеи через 
Sni, четвертый на уровне отхождения среднедолевого бронха 
через Siv и Svi, пятый — над диафрагмой через базальные сег
менты (рис. 19.11).

Для изучения регионарной вентиляции легких томографию 
проводят при глубоком вдохе и глубоком выдохе. Оптимальным 
является бифуркационный срез, гак как вертикальные переме
щения легочной ткани при дыхании па этом уровне минимальны. 
Предварительно больной должен тренироваться, чтобы научиться 
делать глубокие вдохи и выдохи. Такую схему выполнения 
компьютерных томограмм рекомендуется применять при плани
ровании оперативного лечения у больных с буллезной эмфиземой 
и спонтанным пневмотораксом, для которых особенно важны 
выявление мелких субплевральных булл, достоверная оценка 
распространенности буллезных образований и точное определе-



Рис. 19.11. Опти
мальные уровни для 
КТ при диагностике 
спонтанного пневмо
торакса, буллезной 
эмфиземы, фибрози- 
руюшего альвеолита 
и других диффузных 
процессов (схема).

ние степени эмфизематозности или гиповентиляции во всех долях 
и сегментах.

В некоторых случаях при недостаточной контрастности кон
туров или элементов внутренней структуры патологических обра
зований используют методику дополнительного контрастирования 
путем внутривенного введения струйно 20— 40 мл контрастного 
вещества (уротраст, верографин). Максимальный эффект усиле
ния контрастности достигается на высоте введения. С помощью 
дополнительного контрастирования удается существенно повы
сить контрастность сосудистых опухолей и участков некроза 
внутри других объемных образований. Для усиления контуров 
бронхогенного рака дополнительное контрастирование недоста
точно эффективно, так как васкуляризация этих опухолей мало 
отличается от таковой окружающих тканей. Однако при диффе
ренцировании опухолей и аваскулярных образований, например 
плевральных шварт, дополнительное контрастирование помогает 
получить более точный диагноз.

Документирование результатов КТ легких осуществляется с помощью фото
копирования, магнитной записи или на рентгеновской пленке. Для получения 
уже в ходе исследования качественной фотокопии компьютерной томограммы на 
мониторе принимающего пульта устанавливают поляроидную камеру. Имиджи 
всех томограмм, но не более 236, заносят на большой диск РК-07, откуда 
после их визуального и автоматического анализа, выполненного врачом-огіера- 
тором, они могут быть полностью или выборочно перенесены для длительного 
хранения на гибкий диск или магнитную ленту. При традиционной форме архи
вирования материала компьютерные томограммы из магнитной памяти с помощью 
устройства «Мультиспот» переносят на рентгеновскую или фототехническую 
пленку.

Анализ томограмм — визуальный, денситометрический и 
планиметрический — осуществляет врач при сопоставлении с 
данными обычного рентгенологического исследования легких. 
При этом используются специальные программы автоматического 
анализа изображений. Визуальный анализ томограммы позво



ляет определить характер, локализацию и распространенность 
патологического процесса, но в деталях и в точности он огра
ничен способностью человеческого глаза различать на черно
белом экране монитора лишь 15— 20 оттенков серого цвета, 
тогда как в памяти ЭВМ  имеется до 2000 градаций значений 
плотности для каждой томограммы. Дополнительные программы 
автоматического анализа позволяют использовать возможности 
электронно-вычислительной техники для повышения точности и 
достоверности врачебного диагноза. Эти возможности состоят в 
следующем.

1. Регулировка ширины и положения электронного окна 
в спектре плотностей.

Электронное окно — это часть снекта (шириной примерно 600 Н), в пре
делах которой представлена томограмма на экране монитора. Перемещением 
этого электронного окна по спектру от — 1000 до -f 1000 Н и регулировкой его 
ширины врач-оператор добивается субъективного восприятия оптимальности 
качества томограммы в соответствии с ее плотностью, характером патологии 
и другими индивидуальными особенностями. При исследовании легких часто 
используется двойное электронное окно, в результате чего на томограмме имеют
ся два перехода от черного к белому: первый, например, в диапазоне от — 1000 
до —400 Н. а второй от —399 до -}-200 Н. Такой прием повышает информа
тивность томограммы, а определенная сложность ее визуального анализа 
преодолевается после небольшой тренировки.

2. Программа реконструкции фронтальных, сагиттальных и 
косых проекций из аксиальных, что позволяет более детально 
представить топографию патологического образования в легком 
(рис. 19.12).

3. Вызов на экран монитора четырех томограмм одновре
менно, способствующий их сравнительному изучению.

4. Отграничение зоны интереса на экране дисплея при помо
щи светового пера или курсора с целью дальнейшего специаль
ного анализа этой зоны.

5. Увеличение зоны интереса, что дает возможность в ряде 
случаев точнее проанализировать мелкие детали на томограмме.

6. Денситометрия легочной ткани в 9 точках или вычисление 
среднего значения плотности для зоны интереса, ограниченной 
курсором.

7. Построение графика изменений плотности тканей по задан
ному направлению для более наглядного представления различ
ной воздушности легких (рис. 19.13).

8. Электронное вычитание (субтракция) денситометрических 
значений нативной томограммы из томограммы, полученной пос
ле дополнительного контрастирования, позволяющее более четко 
выделить контрастированные участки.

9. Измерение расстояния между двумя точками и угла между 
лучами через эти точки и осью X.

10. Измерение площади патологического образования или 
всего среза, например на вдохе и выдохе.

Реже при- исследовании легких используются и некоторые 
другие программы автоматического анализа изображений. Врач



Рис. 19.12. КТ  больного 54 
лет. Диагноз: плоскоклеточ
ный с ороговением рак Svi 
левог о легкого. Вверху на ак 
сиальной томограмме обозна
чена плоскость вертикальной 
реконструкции, п р о х одя щ а я 
через опухоль и корень лег
кого. Внизу вертикальная 
реконструкция по этой плос
кости на уровне S V|.

анализирует томограммы непосредственно на пульте компью
терного томографа или на специальном анализирующем устрой
стве «Эвалюскоп». При анализе нужно иметь в виду, что эффект 
усреднения искажает истинные значения плотности и размеров 
мелких объемных образований. Кроме того, изучая состояние 
органов грудной полости, надо обратить внимание и на изобра
жение молочных желез у женщин и отметить в заключении их 
патологию, если она проявится на КТ.

Нормальная картина легких на КТ характеризуется симмет
ричной справа и слева и равномерной от верхушек до базальных 
сегментов воздушностью паренхимы. Обычная глубина дыхания 
у здорового человека в состоянии покоя вызывает изменения 
рентгеновской плотности легких в пределах 30— 40 Н. У пожи
лых людей в положении лежа на спине в задних сегментах 
(Svi и Sx) нередко отмечаются явления гипостаза, а общий фон 
легочной ткани с возрастом становится все более эмфизема
тозным. Так, если у молодых людей изменение плотности легоч
ной ткани при дыхании происходит в диапазоне от — 650 до 
—750 Н, то у пожилых от — 750 до - 850 Н. Разница рентге
новской плотности между вдохом и выдохом при форсированном 
дыхании может составлять 200 Н (от — 850 на вдохе до — 650 Н 
на выдохе), но чаще остается в пределах 100— 150 Н. Денсито- 
мегрические данные об изменении плотности легких на вдохе 
и выдохе при переводе их средних значений из условных единиц 
Хаунсфилда в абсолютные показатели соответствуют колебаниям 
от 0,162 r/см* на вдохе до 0,282 г/см3 на выдохе |Меркле К. 
и др., 1983].



Рис. 19.13. КТ верхушек лёгких больного 69 лет представлена в одном 
окне от —1000 до - 58? Н. Диагноз: вторичная эмфизема с буллезной 
дистрофией легких. График плотности показывает наличие ряда мелких 
Оулл в верхушке слева и одной, занимающей весь объем верхушки, буллы 
справа.

Форма-лёгких на КТ в области верхушек близка к овальной 
(рис. 19.14). В средних и нижних отделах легочная ткань под' 
ковообразно огибает органы средостения. Аксиальные проекции 
на этом уровне позволяют хорошо рассмотреть передний и задний 
края легкого (рис. 19.15). Ткань базальных сегментов на 2 -3  см 
вдается в пространство реберно-диафрагмального синуса. Края 
легких в синусах и кпереди от средостения в норме конусовидно 
заострены и не соприкасаются между собой. Закругленность 
н широкое соприкосновение легочных краев свидетельствуют об 
эмфиземе (рис. 19.16).

Главные и долевые бронхи определяются в виде овальных 
или вытянутых в латеральном направлении просветлений. Более 
мелкие бронхи на компьютерной томограмме в аксиальной 
проекции проследить не удается, однако при патологическом 
расширении их просвета и утолщении стенок они становятся 
видны как круглые полостные образования с четкими контурами, 
часто окруженные зоной фиброза. В отличие от расположения 
альвеолярных кист их локализация всегда соответствует поло
жению бронхососудистого пучка (рис. 19.17).

Лимфатические узлы корня у здорового человека ни визуаль
но, ни с помощью денситометрического анализа не удается 
выделить в составе бронхососудистого пучка. Лишь при уве-



Рис. 19.15. КТ на уровне бифуркации трахеи. Нормальная конусовидная 
форма передних и задних краев легких. Сосудистый рисунок несколько 
фрагментирован из-за умеренной возрастной эмфизематозноети легких.

Рис. 19.14. КТ на уровне верхушек легких. Нормальная картина. Мелкие 
сосуды определяются в виде «очагов».



Рис. 19.16. КТ больного 53 лет. Эмфизема легких. Сосудистый рисунок 
фрагментирован, передние края легких закруглены, соприкасаются, 
плотность в различных участках от —911 до —981 Н.

Рис. 19.17. КТ больного 37 лет на уровне нижнего края грудино-ключич
ного сочленения. Кистозная гипоплазия верхней доли правого легкого. 
Круглые просветления бронхиальных кист на фоне выраженной эмфизе
мы, плотность верхней доли на выдохе —929 Н. Передняя медиастиналь- 
ная грыжа справа налево.



личении их диаметра до 2 см их уверенно распознают на компью
терных томограммах.

Крупные сосуды имеют радиальное направление, которое 
часто не совпадает с горизональной плоскостью аксиального 
среза, вследствие чего их не всегда удается проследить на всем 
протяжении. В срезы на уровне корня обычно попадает 4— 7 
сосудистых ветвей крупного и среднего калибра, положение 
которых отражает пространственные соотношения долей и сег
ментов. На уровне верхушек и над диафрагмой в норме опре
деляются лишь мелкие сосудистые веточки. При пневмосклерозе 
сосуды сближены, утолщены и деформированы, а при эмфиземе 
сосудистый рисунок фрагментирован и обеднен. На нативных 
компьютерных томограммах чаще, чем при обычном рентгено
логическом исследовании, обнаруживаются аномалии сосудов 
легких, а также системы непарной и полунепарной вен (рис. 19.18).

Плевральные листки — висцеральный и париетальный — у 
молодых людей при нормальной воздушности легких на компью
терных томограммах практически не прослеживаются. Междо- 
левые границы не видны. У пожилых людей по мере развития 
эмфиземы плевра по контуру легкого становится как бы четче 
очерченной. Междолевые границы удается проследить при нерав
номерной эмфизематозности соседних долей. Висцеральную и 
париетальную плевру у здоровых людей можно отдельно иссле
довать только в условиях пневмоторакса. Зато любые патоло
гические процессы в плевре, в том числе минимальное количество 
воздуха или жидкости в плевральной полости, проявляются на 
компьютерных томограммах четкой симптоматикой.

Принципиальные возможности КТ при диагностике, диффе
ренцировании, контроле за динамикой и результатами лечения 
заболеваний легких определяют широту показаний к ее исполь
зованию в пульмонологической практике. Так, у больных брон
хогенным раком КТ позволяет значительно более точно и досто
верно, чем обычные рентгенологические методики, установить 
наличие или отсутствие прорастания опухоли в плевру, грудную 
стенку или органы средостения, определить наличие метастазов 
во внутригрудных лимфатических узлах, печени и надпочечниках. 
Практика показала, что у больных бронхогенным раком пока
зания к КТ возникают всякий раз, когда обсуждается вопрос
о радикальной операции или лучевой терапии.

У больных с буллезной эмфиземой легких на определенном 
этапе появляются отчетливые признаки нарастающей дыхатель
ной недостаточности и становится актуальным вопрос о целе
сообразности, возможности и объеме оперативного вмешатель
ства. При традиционном рентгенологическом исследовании с 
большей или меньшей точностью выявляются лишь наиболее 
крупные буллы, но не всегда на фоне пневмосклероза можно 
правильно оценить морфологическое и функциональное состояние 
поджатых буллами участков легочной ткани. Аксиальные проек
ции, полученные при КТ, и денситометрический анализ дают



Рис. 19.18. КТ больного 30 лет с двусторонним рецидивирующим спон- 
ганным пневмотораксом. Исследование после расправления легкого, 
(лрава определяется добавочная доля непарной вены.

точный ответ на эти вопросы и тем самым позволяют составить 
оптимальный план операции (рис. 19.19).

Известны наблюдения, когда у молодых и практически здоро
вых людей внезапно в связи с физическим напряжением или не по 
чтой причине развивается спонтанный пневмоторакс (СП ). Его 
относят к категории криптогенных, так как после расправления 
признаков какой-либо патологии в легких обнаружить не уда
ется. Однако рецидивы СП существенно ограничивают трудо
способность, влияют на профессиональную ориентацию, а в части 
случаев даже приводят к инвалидности в период максимальной 
трудовой активности. При КТ, проведенной у таких больных, 
уже в начале заболевания обнаруживаются признаки доклини
ческой эмфиземы, осложнившейся развитием часто очень мелких

( (диаметром до 1 см) субплевральных воздушных полостей, раз
рыв которых приводит к возникновению СП. Признаками эмфи
земы на компьютерных томограммах служат понижение плотно
сти легочной ткани на вдохе до —850----900 Н, относительно
высокая воздушность легких на выдохе (около — 750 Н ), закруг
ленность краев легких, неравномерная воздушность (плотность) 
долей и сегментов легкого, в результате чего становятся заметны 
границы долей. Иногда обнаруживаются небольшие медиасти- 
иальные грыжевые выпячивания. Точное определение локали-



Рис. 19.19. КТ больного 51 года. Диагноз: буллезная эмфизема легких. 
Гигантская булла смещает средостение вправо. Рентгеновская плотность 
паренхимы в передней медиастинальной грыже —971 Н.

зации и распространенности субплевральных булл с помощью 
КТ позволяет в ряде случаев отказаться от торакоскопии.

Ранняя и точная диагностика имеет важное значение и при 
диссеминированных заболеваниях легких, в том числе сопровож
дающихся диффузным пневмосклерозом. Независимо от природы 
заболевания пролиферативный процесс должен быть распознан 
в самом начале, когда фиброзные изменения легочной ткани 
еще минимальны. Для этой цели КТ с ее способностью улав
ливать минимальные изменения в плащевых отделах паренхимы 
является оптимальной диагностической методикой. В более позд
нем периоде, когда ставится задача определять стадию процесса, 
трудоспособность больного и прогноз, этот метод позволяет с 
большой точностью оценить объем поражения и выраженность 
изменений.

Можно сделать заключение, что показания к КТ легких воз
никают в тех случаях, когда информативность обычного рент
генологического исследования оказывается недостаточной для 
постановки точного диагноза и результаты КТ способны по
влиять на тактику лечения. Данные КТ следует учитывать при 
планировании лечения больных ХНЗЛ . Преимущества КТ обес
печиваются топографической наглядностью аксиальных проек
ций, отсутствием скрытых зон и суперпозиции, высоким про
странственным и плотностным разрешением и возможностью



количественных денситометрическнх оценок при анализе функ
ционального и морфологического состояния легких. Высокая 
разрешающая способность— наиболее ценное отличительное 
свойство метода и перспективное направление его дальнейшего 
развития. В результате применения КТ при диагностике забо
леваний легких удалось обнаружить ряд совершенно новых симп
томов или добиться более раннего выявления известных призна
ков, что повышает уровень диагностики. В связи с этим не 
вызывает сомнений, что в дальнейшем показания к использо
ванию КТ при диагностике заболеваний легких будут расши
ряться.

РЕНТГЕНОКОНТРАСТНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ СОСУДОВ
ЛЕГКИХ

При диагностике различных заболеваний легких определен
ное, а иногда решающее значение имеет рентгеноконтрастный 
метод исследования сосудов малого круга кровообращения, 
бронхиальных и добавочных артерий.

Показания к катетеризации и контрастному исследованию 
сосудов легких могут быть разделены на четыре основные 
группы:

1) затрудненная клиническая диагностика приобретенных 
заболеваний легких, особенно при кровохарканье и кровотечении;

2) подозрение на врожденные аномалии, когда выявление 
анатомических особенностей сосудов легких необходимо для 
уточнения диагноза и выбора наиболее рационального метода 
лечения;

3) при точно установленном диагнозе необходимость выяв
ления гемодинамических нарушений, определения функдиональ- 
иого риска операции, трудового прогноза или степени инвали- 
дкзации;

4) оценка рузельтатов лечения после реконструктивных или 
ждоваскулярных вмешательств.

Противопоказания к катетеризации и контрастному исследо
ванию сосудов легких возникают при тяжелом общем состоянии 
больного с явлениями сердечно-легочной недостаточности, серь- 
езных нарушениях ритма сердца, выраженной печеночно-ночеч- 
iioii недостаточности.

Как правило, контрастные исследования легочных сосудов
і мл яются заключительным этапом рентгенологического исследо- 
маиия, однако при кровохарканье, кровотечении, тромбоэмболии 
легочной артерии, долевой эмфиземе (особенно у детей первых 
лет жизни) они должны быть выполнены на первом этапе обсле
дования больного.

На ночь и утром в день исследования назначают средства 
премедикации (триоксазин, пипольфен, димедрол).

Катетеризацию и контрастные исследования сосудов легких 
производят в специально оборудованной операционной. Для



работы используют рентгеновскую установку, имеющую элект
ронно-оптический усилитель с передачей рентгеновского изобра
жения на телевизионный экран и экран видеомагнитофона.

Все исследования выполняют с помощью чрескожного вве
дения катетера по Сельдингеру или через специальный интро- 
дуктор (в случае необходимости смены катетера). Для венозной 
катетеризации чаще всего используют бедренные или подклю
чичные, редко — яремные вены с последующим проведением 
катетера через правое предсердие и желудочек в легочную 
артерию и ее ветви, для артериальной — бедренные артерии, 
проводя катетер в бронхиальные или добавочные артерии. При 
катетеризации берут пробы крови для оксиметрии, записывают 
кривые внутрисердечного давления. С помощью различных 
аппаратов, например термодилютора COM I ТМ (фирма «Ed
wards Laboratory», С Ш А ), методом терморазведения специаль
ным катетером с термопарой можно измерить сердечный выброс. 
Последний метод отличается точностью измерения и удобен при 
выполнении у больных пробы с физической нагрузкой. Все это 
позволяет определить главные гемодинамические показатели 
малого круга кровообращения и оценить работу правого желу
дочка.

При ангиографии применяют только избирательные (селек
тивные) методы исследования: области ствола, правой, левой 
или концевой (терминальной) ветви легочной артерии и (или) 
бронхиальных артерий. В качестве контрастных сред используют 
исключительно трехйодистые контрастные вещества, наиболее 
часто уротраст, урографин. верографин.

Введение их осуществляют с помощью аппаратов для автоматических 
инъекций с программным управлением «Контраст» (СССР). «Контрак» (фирма 
«Siemens», Ф РГ ). Оптический канал рентгенотелевизионного усилителя соединен 
с кинокамерой, с помощью которой иод контролем телеэкрана можно производить 
киносъемку изображения со скоростью до 40 кадров в секунду с синхронной 
регистрацией любого этапа исследования на видеомагнитофоне. При этом режим 
киносъемки в каждом случае подбирается автоматически с помощью экспоно- 
метрического устройства. При крупнокадровой съемке регистрация изображения 
производится одновременно в двух стандартных проекциях (переднезадней и 
боковой) сернографами с максимальной частотой съемки 6 кадров в секунду 
на листовую пленку (350 X  350 мм). Автоматизированный с помощью проявоч
ных машин процесс проявлении, фиксации и высушивания пленки и видеозапись 
обеспечивают быстрое получение ангиограмм высокого качества. Наличие спе
циальных устройств для анализа полученных крупнокадровых ангиограмм (типа 
транзископа) и киноангиограмм (типа ЦИПРО-35) позволяет с высокой сте
пенью разрешения производить анализ полученных изображений и при необ
ходимости рассчитывать (например, с помощью компьютера волюмат-компакта) 
объем и сократительную способность правого и левого желудочков.

Селективная ангиопульмонография является прямым методом 
изучения анатомического и функционального состояния сосудов 
легких и в этом смысле имеет преимущества перед другими 
видами исследования малого круга кровообращения.

Метод позволяет получать прижизненные данные об архитек
тонике сосудов малого круга кровообращения для уточненной



, (ло-
топической диагностики патологического процесса в легК^циые 
кализация, характер, распространенность), выявлять раз^1 елять 
варианты сосудистых ветвлений и аномалий, а также опр^^имы 
функциональное состояние сосудистого русла и пар**1 дает 
легких. Рентгеноконтрастное исследование сосудов легкИ'судов, 
возможность оценивать состояние всех артериальных с ^ ТОка, 
капиллярную (паренхиматозную) и венозную фазу кро^ 
что важно при оценке степени объема поражения легких- дении 

При достаточной стандартизации исследования и собл^оляет 
других технических условий ангиопульмонография по^^есьма 
выявлять не только выраженные анатомические, но и ^стков 
тонкие отклонения в перфузии и вентиляции отдельных у** 
легких. 0ЧНЫХ

При контрастном исследовании бронхиальных добз^веде- 
(аберрантных) артерий можно получить дополнительные ^ерий, 
ния об их структурных изменениях (изменение диаметра зл  обной 
состояние периферических ветвей, наличие ангиомопО^ роли 
гиперваскуляризации или экстравазатов), функциональна ^иаль- 
в развитии левоправого антеградного шунтирования (бро^чного  
по-легочные анастомозы), а также об анатомии доба^ А. А., 
сосуда в зоне его кровоснабжения [Некласов Ю. Ф., Носк 
1980; Матевосов А. Л. и др., 1981]. -зации

Комплексное применение обоих методов — катетеру брон- 
легочной артерии и контрастного исследования легочных f у  изу- 
хиальных сосудов — способствует детальному и глубоко^.льных 
чению состояния малого круга кровообращения и бронхИ^ 
артерий при заболеваниях легких. ^.овать

При анализе ангиопульмоиограмм необходимо с л ^ к и е  и 
общепринятой схеме описания, по которой анатомичв^отока. 
функциональные изменения оценивают в трех фазах кро^огиче- 
При этом учитывают объем (распространенность) пато^судах, 
ского процесса по сегментам на основании изменений в ствие 
а при оценке последних — сужение, деформацию, отсУртерий 
боковых ветвлений сегментарных и субсегментарных &  нкцио- 
(рарефикации), наличие культи артерии (истинной и ф У^ния с 
нальной), неравномерность или отсутствие контрастиро^ умень- 
соответствующей зоной аваскуляризации, замедление, или
шение и (или) перераспределение кровотока, ум еньш ен^ ), 
увеличение угла деления сосудов (в артериальной фаз ^иогра- 

При хроническом бронхите как наиболее частый аН*^рефи- 
фичеекий признак названные выше авторы выявляли арте-
кацию, т. е. обеднение сосудистого рисунка по периферии в зоне 
риальной фазе кровотока и ослабление капиллярной фазь* дефор- 
поражения. Отмечались умеренно выраженные сужения, j i t o m o b  
мация артерии или их выпрямленность. При оценке chiv* # фазе 
сужения и обеднения сосудистого рисунка в артериальн<^лзмене- 
кровотока иногда трудно было судить об органических у  
ниях или спазме мелких артерий в зоне поражения. пра-

У больных с бронхоэктазами в артериальной фазе,



вило, структура сосудов в зоне поражения была резко изменена, 
что приводило к значительному нарушению кровотока в малом 
круге кровобращения. Сужение, деформация, рарефикация, 
уменьшение углов деления артерий, ослабление или отсутствие 
капиллярной фазы кровотока отмечены у всех больных. Аваску- 
ляризация зоны поражения легкого имела место в одной трети 
наблюдений, причем отмечалась не только при обструкции 
(культи) сосуда, но и при резком сужении долевых и сегмен
тарных артерий в зоне поражения. Значительные изменения пре
терпевала и венозная фаза кровотока. Венозные стволы были 
сужены и деформированы, а у части больных оценить эти из
менения не представлялось возможным из-за недостаточного 
насыщения контрастным веществом венозной системы легких 
в зоне поражения.

У всех больных с острым абсцессом легкого в зоне абсцеди- 
рования выявлены локальные изменения— культя (обрыв) 
артерии, аваскуляризация и обеднение сосудистого рисунка на 
периферии зоны. При возникновании абсцесса на фоне хрони
ческого воспаления наряду с локальными изменениями в очаге 
поражения наблюдались диффузные поражения сосудов малого 
круга кровообращения. Отмечены уменьшение количества мелких 
артерий и диффузное ослабление капиллярной фазы кровотока, 
сближение, деформация и сужение артерий.

Решающее значение селективная ангиопульмонография при
обретает при распознавании врожденной легочной патологии, 
при которой всегда имеет место выраженное в той или иной 
степени недоразвитие сосудов малого крута кровообращения. 
В артериальной фазе кровотока наиболее частым признаком 
гипоплазии легких было равномерное сужение сосудов, чаще 
всего долевых и сегментарных артерий. В кистозном легком 
они огибают кистозные полости. При этом в зоне поражения 
кровоток резко ослаблен.

Оценивая ангиографическую симптоматику, особо следует 
остановиться на симптоме культи артерии, обнаруживаемом 
при абсцессе, раке легкого и бронхоэктазах. Культя сосуда при 
хронических неспецифических заболеваниях легких встречается 
наряду с описанными диффузными изменениями сосудов. У боль
ных с абсцессом легкого преобладают локальные изменения — 
культя, деформация легочных сосудов и аваскуляризация в зоне 
поражения. При раке легкого признаки сдавливания или про
растания опухолью встречаются чаще всего, причем вместе с 
аваскуляризацией, дефектом наполнения, обрывом и смещением 
артерии. В этих случаях правильная интерпретация ангиогра- 
фической картины приобретает особое значение и зависит от 
опыта врача.

Отсутствие сосудистого рисунка в части легкого или сбли
жение сосудистых образований при ангиографии дает возмож
ность говорить о наличии крупной воздушной полости. При 
гигантских буллах или крупных кистах сосуды в области их



отсутствуют, тогда как окружающие сосуды раздвинуты и оги
бают содержащее воздух образование, иногда достигая его верх
него полюса. Капиллярная и венозная фазы в зоне образования 
не определяются.

Обнаружение на ангиограммах расширения ствола и главных 
ветвей легочной артерии (и высокого давления в них) с гради
ентом калибра на уровне долевых — сегментарных артерий дает 
основание для установления диагноза первичной легочной гипер
тензии. При этом должны быть исключены врожденные и приоб
ретенные пороки сердца, обусловливающие вторичную легочную 
гипертензию, а также рецидивирующая тромбоэмболия и изоли
рованные множественные периферические стенозы легочной 
артерии. Ангиографическая картина, при которой обнаружива
ются внутрисосудистые дефекты наполнения или полная обту- 
рация сосуда с резким расширением его проксимальнеє места 
іакупорки и в отсутствие контрастирования дистальных раз
ветвлений, характерна для тромбоэмболии (исключить опухоль!). 
Вместе с тем обнаружение участков гиповаскуляризации, разно- 
фазности контрастирования отдельных зон легкого, удлинения 
артериальной фазы кровотока (или стаза контрастного веще
ства) подозрительно на тромбоэмболию, но требует дифферен
циации от ХНЗЛ.

Широкий ствол легочной артерии (с повышением давления 
в нем) и локальные короткие или длинные сужения главных, 
долевых или сегментарных ветвей с постстенотическими расши
рениями различной выраженности характерны для перифери
ческих стенозов легочной артерии (рис. 19.20). За участком 
сужения могут следовать участки гипоплазии сосудов. Нередко 
стенозы легочной артерии сочетаются с агенезией, гипоплазией 
или кистой легкого.

Наличие на ангиограммах участков быстрого аргериовеноз- 
пого шунтирования крови, выявленного в периферических отде
лах легких с ускоренным (вдвое против нормы) контрастиро
ванием венозного русла может свидетельствовать об идиопа- 
гическом фиброзирующем альвеолите. Такая ангиографическая 
картина напоминает рисунок твидовой ткани. В случае обнару
жения столь же быстрого артериовенозного сброса крови в 
плащевой зоне одной или нескольких долей одного или обоих 
легких следует предполагать наличие множественных артерио- 
венозных свищей легких. Обнаружение увеличения диаметра 
приводящей артерии и особенно отводящей вены делает диагноз 
бесспорным.

В зоне изолированного артериовенозного свища выявляют
ся один или несколько аневризматически расширенных веноз
ных участков и увеличенная в диаметре отводящая вена 
(рис. 19.21).

В том случае, когда в артериальной и капиллярной фазах 
легочного кровотока изменений не обнаружено, надо столь же 
тщательно исследовать венозное русло легких. При этом можно



Рис. 19.20. Ангиограмма множественных периферических стенозов легоч
ной артерии (указано стрелкой) с резко выраженными иостстенотиче- 
скими расширениями (указанострелками с раздвоенным концом).

выявить редко встречающееся варикозное расширение вен лег
кого (рис. 19.22).

Существенной особенностью бронхиального кровообращения 
является его реакция на хроническое воспаление и легочно
артериальную ишемию (Некласов Ю. Ф., Носков А. А., 1981, 
и др.]. Диаметр бронхиальных артерий, в норме равный 1 — 1,5 мм, 
при воспалительных процессах в легких увеличивается в 3— 5



І*ис. 19.21. Ангиограмма S|n правого легкого в боковой проекции. Артерио- 
иепозиан аневризма. Широкая приводящая сегментарная артерия, через 
свищи которой контрастное вещество переходит в аневризматнчески рас
ширенную вену и затем из аневризматического мешка оттекает по широ
кой вене.

раз. При этом между бронхиальными и легочными сосудами на 
уровне бронхов 6—7-го порядка формируются анастомозы, диа
метр которых в 8 — 10 раз превышает размеры анастомозов в 
норме. При этом возникает сброс артериальной крови в легочную 
артерию, величину которого можно сравнить со сбросом крови 
по открытому артериальному протоку.

Расширение бронхиальных артерий и степень гиперваскуля-



Рис. 19.22. Ангиограмма левого легкого. Варикозное расширение вен 
(указано стрелкой).

ризации зависят от выраженности воспалительного процесса. 
При нарастании воспаления в бронхах, при гнойном бронхите 
и бронхоэктазах в зоне поражения отмечается шунтирование 
крови через бронхиально-легочные анастомозы у двух третей 
обследованных. Уровень ретроградного контрастирования при 
этом достигает сегментарных ветвей легочной артерии. Расши
ренные ветви бронхиальных артерий в подслизистом слое брон
хов образуют выраженную сосудистую тень. По современным 
представлениям, именно расширенные в зоне патологического 
процесса бронхиальные артерии (а не легочные артерии, как 
предполагали ранее) в большинстве случаев являются источни
ком кровохарканья и легочных кровотечений. При ангиопуль- 
монографии в этих случаях происходит выход контрастного



нещества в подслизистый слой (экстравазат), что является пря
мым указанием на локализацию источника.

Гиперваскуляризация с шунтированием артериальной крови 
до долевого уровня наблюдается при кистозных бронхоэктазиях 
и кистозной гипоплазии легких. Для последней характерно 
образование петлистости за счет тонких ветвей бронхиальных 
сосудов, выстилающих слизистую оболочку и подчеркивающих 
границы кист.

Ретроградная катетеризация и селективная ангиография 
приобретает особое значение при выявлении отходящих от аорты 
аберрантных сосудов, характерных для так называемой легочной 
секвестрации. При необходимости хирургического лечения крайне 
желательно установить наличие этих сосудов до операции, чтобы 
предупредить случайное повреждение их. Таким образом, резуль
таты катетеризации и ангиографии легких позволяют получить 
полное представление о характере анагомо-фуикциональных 
изменений в сосудах легких при различных патологических 
состояниях и уточнить некоторые стороны патогенеза этих 
состояний.
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Г л а в а  20
И С С Л ЕД О ВА Н И Е СИСТЕМ Ы  В Н ЕШ Н ЕГО
Д Ы ХА Н И Я  И Е Е  Ф УН КЦ И Й

Общие принципы оценки функциональных проб.
Для того чтобы составить суждение о состоянии системы внеш
него дыхания и ее функций, числовые результаты инструмен
тального исследования необходимо сопоставить с величинами, 
которые для лиц данного возраста, роста, веса и пола считаются 
нормальными. При этом можно воспользоваться либо должными 
величинами, либо нормативами. Нормативом принято называть 
диапазон, в пределах которого колеблется значение показателя 
у здоровых лиц данной категории. Например, для общей сово
купности взрослых здоровых людей независимо от возраста, 
пола и антропометрических данных Ж Е Л  составляет от 3 до 6 л. 
Такой норматив позволяет лишь в самых общих чертах оценить 
измеренную у больного Ж Е Л . Более точны и удобны в работе 
должные величины, однозначно определяющие те нормальные 
значения показателей, которых можно ожидать у данного инди
видуума.

Должная величина показателя — теоретически наиболее 
вероятное его значение, предсказанное по установленной у здо
ровых людей зависимости между данным показателем, возрастом 
и антропометрическими характеристиками субъекта. Должные 
величины рассчитывают по специальным формулам, выведенным 
в результате обследования достаточно представительных групп 
здоровых лиц. Сопоставление фактически обнаруженных у чело
века показателей с должными дает возможность оценить выра
женность отклонений показателя от нормы в процентах от 
должной величины и составить суждение о тех или иных нару
шениях системы внешнего дыхания.

В табл. 20.1 приведены рекомендуемые ВН И И П  (no Р. Ф. Кле
менту и соавт.) должные величины основных показателей спи
рограммы, структуры общей емкости легких и кривой поток — 
объем.

Эти показатели получены путем объединения многочисленных данных литера
туры (втом числе обширных собственных материалов) и, таким образом, являются 
сводными. В результате их разработки устранены случайные особенности выбор
ки и аппаратуры при исследованиях, проведенных разными авторами, и полу
чены уравнения линейных регрессий, соответствующие средним линиям регрессии 
для материала, охватывающего в общей сложности несколько тысяч случаев.



Должные величины легочных объемов и показателей 
форсированного выдоха

Показатель Возраст.
Коэффициент по

Коистэятз а
годы росту возрасту

Ж ЕЛ :
мужчины 18—25 5,8 0,085 —6,908

25—70 5,8 -0,029 —4,063 0,62
женщины 18—25 3,8 0,029 —3,190

25—70 3,8 * —0,017 —2,043 0,51
Ф Ж Е Л :

мужчины 18—25 5,8 0,079 —6,940
25—70 5,8 -0,030 -4,188 0,66

женщины 18—25 3,8 0.021 —3,096
- » 25—70 3,8 —0,019 —2,093 0,54

1 ЮС*Ы#: 
мужчины 18—25 8,0 0.129 —7,502

1,5425—70 8,0 —0,046 —3,130
женщины 18—25 • 4,7 0,029 — 1,464

25-70 4,7 —0,031 0,033 1,22
МОС25:

мужчины 18—25 8,3 0,129 —8,960
1,6425—70 8,3 —0,040 —4,738

женщины 18—25 4,3 0,021 — 1,226
25-70 4,3 -0,034 0,152 1,28

МОСйіь
мужчины 18—25 5,7 0,093 —6,126

1,4225—70 5,7 —0,040 —2,802
женщины 18—25 3,5 0.021 — 1,488

25— 70 3,5 -0,033 —0,135 1,16
МОС75:

мужчины 18—25 2,7 0,014 —2,274
25-70 2.7 —0,020 — 1,422 0,78

женщины 18—25 .1,3 0,007 0,206
25—70 1,3 -0,027 1,051 0,69

(-ОС25_75:
мужчины 18-25 4,2 0,043 —3,286

25—70 4,2 -0,036 — 1,312 1,09
женщины 18—25 2,8 0,007 -0,734

25—70 2,8 -0.033 0,267 1,05
ОФВ,:

мужчины 18—25 4,3 0,043 —4,222
25-70 4,3 —0.029 —2,423 0,54

женщины 18—25 2,9 0,014 — 1,896
25—70 2,9 —0,021 — 1,019 0,45

О Ф В ./Ж ЕЛ :
мужчины 18—25 -5,0 —0,570 105,060

25-70 -5,0 -0.170 95,050 7,89
женщины 18—25 -6,7 —0,290 103,682

25-70 —6.7 —0,170 100,700 7,38
ОЕЛ:

мужчины 18—25 7,9 0.138 — 10,239
25—70 7.9 -0.009 — 6,564 1,00

женщины 18-25 5.3 0,060 — 5,094
25—70

.  ? :1 .
- 3,594 0,65



Показатель Возраст,
годы,

Коэффициент ПО
Константа аросту возрасту

ФОЕ:
мужчины 18—25 4.0 0,069 -5,157

25-70 4.0 -0,004 —3,332 0,60
женщины 18—25 2.7 0,030 —2,629

25—70 2,7 — 1,879 0,48
ООЛ:

мужчины 18—25 2,1 0,053 —3,328
25-70 2.1 0.020 -2,503 0,52

женщины 18—25 1.5 0,031 -1,902
25— 70 1.5 0,017 — 1,552 0,44

ООЛ/ОЕЛ:
мужчины 18— 70 0,330 16,000 5.00
женщины 18—70 0,330 18.000 5,00

Эти формулы обеспечивают хорошую стыковку линий регрессии для каждого 
показателя в переходном возрасте (25 лет), когда в отношении большинства 
показателей положительная регрессия на возраст сменяется отрицательной.

Формулы позволяют рассчитать должные значения тринад
цати показателей, важных для оценки системы внешнего дыха
ния: Ж Е Л , Ф Ж Е Л , ОФВ|, индекса Тиффно (соотношение 
О Ф В |/ Ж Е Л ), максимальной объемной скорости в момент выдоха 
2 5 %  Ф Ж Е Л  (М ОС25), 50 %  Ф Ж Е Л  (М ОС50) и 75%  Ф Ж Е Л  
(М ОС 75), пиковой объемной скорости выдоха (ПОСшл), сред
ней объемной скорости в интервале от 25 до 75 %  объема Ф Ж Е Л  
(СОС 25- 75), О ЕЛ , Ф О Е, ООЛ и отношение ООЛ/ОЕЛ.

Таблица должных величин построена следующим образом. 
В 1-й графе таблицы содержится сокращенное наименование 
показателя, охватывающее четыре строки таблицы, две из ко
торых относятся к лицам мужского, две — к лицам женского 
пола, во 2-й графе обозначен возрастной диапазон, для которого 
будет выведена формула. В 3-й, 4-й и 5-й графах указаны коэф
фициенты для формул должных величин (по четыре на каждый 
показатель). При расчетах должной величины показателя коэф
фициент 3-й графы необходимо умножить на рост пациента 
в метрах, коэффициент 4-й графы — на возраст пациента и 
сложить эти два произведения с константой, содержащейся в 
5-й графе (следует обращать внимание на знаки +  или — 
перед коэффициентами и константой). В 6-й графе указано 
среднее квадратичное отклонение уравнения линейной регрессии 
(а ), с помощью которого определяется граница нормальных 
значений показателя.

П р и м е р ы  п о л ь з о в а н и я  т а б л и ц е й .  1. Требуется рассчитать 
должную величину МОС26 для мужчины 27 лет при росте 180 см. Соответст
вующие показатели находятся на 14-й строке таблицы. Выполняем расчет:

1,8 м X  8,3+27 летХ ( —0,040)— 4,738 = 9.122 л/с (округленно 9,1 л/с)
2. Требуется найти должное значение индекса Тиффно для женщины в



возрасте 50 лет при росте 148 см. Формула для лиц такого возраста, роста и 
пола будет следующей (см. 36-ю строку):

1,48 м X  ( 6,7) -f 50 лет X  (-0.17) + 100,7=82,28 %  (округленно 82,3%).

Применение формул дает хорошие результаты лишь в случае 
строгого соблюдения правил проведения спирографического ис
следования. Главные из этих правил следующие:

1. Определение легочных объемов и объемных скоростей 
форсированного выдоха производится в положении стоя или 
сидя.

2. Перед выполнением пробы обследуемых тщательно инст
руктируют.

3. Каждый тест выполняют до получения трех максимальных 
и близких по значению результатов.

4. На полученных кривых выбирают для обработки наиболь
шее по объему и достигнутой объемной скорости значение теста.

5. Результаты измерения приводятся в систему BTPS, т. е. 
вносят поправку, приводящую выдыхаемый объем воздуха к 
внутридегочным условиям температуры и влажности.

При выполнении этих правил и контакте с пациентом раз
личия в результатах, полученных на приборах открытой и закры
той системы, становятся незначительными. Таким образом, пред
лагаемые формулы могут применяться для обработки данных, 
полученных с помощью как спирографа (например, отечествен
ного спирографа «Метатест»), так и приборов типа пневмо
тахографов, в которых использованы объемные преобразователи 
(трубка Флейша, трубка Лилли и др.).

С учетом среднего квадратичного отклонения сводной выбор
ки, на основе которой были выведены показатели должных вели
чин (см. табл. 20.1), можно оценить статистические границы 
нормы (нормативов) для каждого показателя. Общепринятой 
[Quanjer Ph., 1983] является граница нормы на уровне — 1,64 о 
от должной величины (Д ). Представляется целесообразным 
также определение «условной нормы» в диапазоне от Д — 1 а 
до Д — 1,64 а и границы, отделяющей показатели, существенно 
превышающие средние нормальные значения на уровне Д +  1 а.

При динамическом наблюдении за состоянием вентиляцион
ной способности легких с помощью спирографии или других 
методов и при оценке на основании этих тестов существенности 
изменения показателей необходимо учитывать их воспроизво
димость и повторяемость. Воспроизводимость — это тот диапа
зон, в пределах которого значения показателя закономерно ко
леблются при повторных, следующих непосредственно друг за 
другом измерениях у одного и того же обследуемого. Повто
ряемость характеризует естественные колебания показателя при 
длительном (через несколько недель, месяцев и т.д.) наблюде
нии. Основными параметрами, на основании которых оцени
ваются эти величины, являются сигма воспроизводимости (<7В) 
и сигма повторяемости (ам), которые рассчитывают по специаль



ной процедуре с использованием двухфакторного дисперсионного 
анализа.

Специально составленную группу здоровых лиц обследуют 
многократно в течение дня с небольшими интервалами для от
дыха. Затем еженедельно повторяют такой цикл исследований. 
Результаты объединяют в двухфакторный дисперсионный комп
лекс (первый фактор — пациент, второй — день исследования). 
<тв вычисляют как ежедневную внутригрупповую дисперсию, 
а„ — как общую дисперсию, осредненную по пациентам. Мерой 
существенности отклонений при повторных измерениях в течение 
1 дня является выход показателя за лимит 1,64а„, 
а при повторных измерениях с интервалом в неделю и более — 
за лимит 1,64 а„. Если учесть тенденцию показателей к одно
направленным сдвигам в результате идентичных воздействий 
(в случае разнонаправленных сдвигов лимит необходимо увели
чить до 1,96 о), то эти отклонения будут такими же, как у 5 %  
генеральной совокупности здоровых лиц и, следовательно, с ве
роятностью р =  0,95 могут быть признаны не случайными.

В числе факторов, влияющих на воспроизводимость и повто
ряемость показателей, важное место принадлежит приборному 
фактору, связанному с особенностями техники получения того 
или иного показателя. Ручная обработка спирографической 
кривой с графическими построениями на спирограмме, строгость 
выполнения которых зависела от аккуратности лаборанта, сни
жала точность исследований и увеличивала диапазон воспроиз
водимости и повторяемости. С переходом на микрокомпьютерную 
обработку сигналов, поступающих с датчиков флоуметра во 
время дыхания, применяемую в большинстве современных при
боров для исследования внешнего дыхания, воспроизводимость 
и повторяемость большинства показателей заметно улучшились. 
В табл. 20.2 представлены результаты исследования воспроиз
водимости и повторяемости на приборе «Пневмоскрин» (фирма 
«Yaeger», Ф Р Г ),  в котором датчиком потока является трубка 
Лилли, а наблюдения на видеоэкране за ходом выполнения 
теста позволяют добиваться от пациента стабильно высокого 
уровня физического усилия. Как следует из табл. 20.2, сгв для 
большинства параметров кривой форсированного выдоха при 
исследовании на «Пневмоскрине» лежит в пределах 2,5— 5 %  
от должной величины, увеличиваясь для показателей последних 
порций выдоха до 6—8 % .

Спирография. Графическая регистрация изменений объема 
легких во время дыхания носит название спирографии.

Простейший спирограф представляет собой обычный водный спирометр, 
к колоколу которого прикреплено перо, вычерчивающее на движущейся ленте 
кимографа кривую движений колокола — спирограмму. Если при помощи трубки 
герметично соединить дыхательные пути обследуемого с объемом воздуха под 
колоколом, то спирограмма будет отражать изменения объема легких во время 
дыхания. Предлагая пациенту выполнить те или иные тестовые задания, про
водят спирографическое исследование.



Воспроизводимость и повторяемость основных показателей спнрограммы и кривой 
поток — объем

Показатель

ЖЕЛ
Ф Ж ЕЛ
ОФВ,
ОФВ./ЖЕЛ 
I ЮС 
МОС» 
МОСео 
М О С 75
1 ОС 25 75 
< ( )С.7>|—85

Единица
измерения

°//о
л/с 
л /с 
л/с 
л/с 
л/с 
л/с

абсолютные
единицы

0,115
0,097
0,075
2,78
0,324
0,255
0,246
0,154
0,193
0,159

%  должной 
величины

2.98 
2,56
2.36
3.37 
4.47 
3.89 
5,06
6.92
4.92
7.99

абсолютные
единицы

0,145
0,119
0,103
3,20
0,375
0,344
0,289
0,187
0,247
0,204

%  должной 
величины

3,79
3.18 
3,29
3,88
5.19 
5,17
6,09
8.36 
6,41
10.36

Спирографический метод исследования позволяет получить 
информацию об изменениях объема легких во времени, т. е. 
об объемной скорости дыхания. Это не исключает использования 
с пирографии для изучения чисто объемных (т. е. рассматривае
мых вне времени, статических) характеристик аппарата дыхания, 
ілких как Ж Е Л  и составляющие ее компоненты, однако в прин
ципе эти показатели могут быть получены и с помощью простого 
спирометра. Специфической же и наиболее информативной 
частью спирографического исследования являются скоростные 
(динамические) характеристики дыхательного акта, показываю
щие, как быстро может изменяться объем легких при дыхании.

Изменения объема легких и связанный с ними газообмен 
между атмосферой и альвеолами — основные отличительные 
черты процесса вентиляции легких. Спирограф — прибор для 
регистрации изменений объема — является классическим инстру
ментом исследования легочной вентиляции. Однако возник 
вопрос, послуживший предметом дискуссий: исследованию про
цесса вентиляции (т. е. функции) или исследованию аппарата 
вентиляции (т. е. системы, обеспечивающей функцию) следует 
отдать предпочтение при проведении спирографического иссле
дования.

В зависимости от режима, в котором проводится спиро- 
I рафия, можно получить характеристику либо процесса венти
ляции, либо состояния аппарата, обеспечивающего процесс 
вентиляции. Проводя исследование в режиме спокойного дыха
ния с помощью спирографа, можно зарегистрировать изменения 
объема легких при спокойном дыхании (О Д ), определить ЧД 
н рассчитать МОД покоя. Эти данные характеризуют интен
сивность процесса вентиляции в момент исследования, показы
вают, какой объем воздуха поступает в легкие за определенное



время (М ОД) и на какие «порции» он «дробится» в процессе 
дыхания (ОД и ЧД ). МОД, ОД и ЧД  почти не характеризуют 
состояние аппарата вентиляции. Действительно, как при нор* 
мальном состоянии этого аппарата, так и при выраженных 
нарушениях его функций (например, у больных хроническим 
бронхитом) часто встречаются идентичные значения ОД, ЧД, 
и МОД покоя. Величина этих показателей связана преимуще
ственно с уровнем энергообмена, для поддержания которого 
организм стремится обеспечить необходимую интенсивность 
процессов газообмена при любых состояниях аппарата венти
ляции.

Таким образом, спирографическое исследование процесса 
вентиляции в виде МОД, ОД и ЧД не несет информации о 
качественных и количественных особенностях нарушений венти
ляции. Между тем такая информация представляет большой 
практический и научный интерес. Клиническая физиология дыха
ния и функциональная диагностика дыхания постоянно обращают
ся к анализу причинно-следственных связей таких нарушений. 
Этот анализ не может быть успешным без конкретной оценки 
состояния отдельных элементов аппарата, обеспечивающего 
вентиляцию, и не может быть заменен характеристикой сию
минутной интенсивности процесса вентиляции на основании 
определения МОД. Общими принципами спирографического 
исследования состояния аппарата вентиляции (вентиляционная 
способность легких) служат исследование с помощью тестов, 
выявляющих максимальные объемные и скоростные параметры 
аппарата вентиляции*и сравнение этих параметров с должными 
величинами и нормативами, отражающими значения, характер
ные для здоровых лиц данного пола, возраста, роста и с опре
деленной массой тела.

С помощью спирографии может быть получен ряд показа
телей, диагностическая ценность которых неодинакова. Тенден
ция использовать при анализе нарушений вентиляционной спо
собности легких максимально возможное количество спирогра- 
фических показателей (а •их известно несколько десятков) 
затрудняет анализ. Рекомендуется ограничивать спирографиче
ское исследование двумя тестами (спокойная Ж Е Л  и Ф Ж Е Л )  
и рассчитывать на их основе Ж Е Л ,  О Ф В і,  О Ф В і / Ж Е Л  и 
С О С 2 5 -75  (рис. 20.1). Определение на спирографе таких пока
зателей, как максимальная вентиляция легких ( М В Л ) ,  не
целесообразно, поскольку многократное выполнение при М В Л  
форсированных дыхательных циклов в усеченном объеме не 
обогащает исследование после того, как доброкачественно 
выполнен один форсированный дыхательный цикл в объеме всей 
Ж Е Л .  Расчет по спирограмме Ф Ж Е Л  в принципе очень высо
коинформативных показателей М О С25, М О С50 и М О С 75 натал
кивается на ряд технических трудностей при выполнении гра
фических построений и дает результаты невысокой точности. 
В связи с этим лучше определять М О С25, М О С 50 и М О С 75  по



кривой поток — объем с помощью специальных аппаратов типа 
«Пневмоскрин».

Результаты спирографического исследования позволяют полу
чить общее представление о состоянии легочных объемов и ком
муникаций, сообщающих эти объемы с атмосферой. Однако в 
большинстве случаев это представление оказывается далеко не 
полным и заставляет прибегать к дополнительным, уточняющим 
и конкретизирующим исследованиям, в первую очередь к изу
чению структуры ОЕЛ. На основании только спирограммы можно 
получить ответ на вопросы, изменена ли Ж Е Л , имеются ли 
нарушения бронхиальной проходимости и какова выраженность 
этих нарушений. Этих данных чаще всего достаточно для того, 
чтобы сделать вывод о наличии у больного одного из двух 
вариантов нарушений вентиляционной способности легких: обст
руктивного, патогенез которого связан с нарушениями проходи
мости дыхательных путей, или рестриктивного (ограничитель
ного), возникающего при наличии препятствий для нормального 
расправления легких на вдохе.

При обструктивном варианте нарушения проходимости брон
хов могут быть обусловлены рядом причин. К ним относятся 
спазм бронхов, отечно-воспалительные изменения бронхиального 
дерева (отек и гипертрофия слизистой оболочки, гиперсекреция 
со скоплением в просвете бронхов патологического содержимого, 
воспалительная инфильтрация бронхиальной стенки и пр.). 
Обструкция возникает также при коллапсе бронхов вследствие 
утраты легкими эластических свойств (эмфизема легких) и 
трахеобронхиальной дискинезии (спадение крупных бронхов во 
время выдоха). Поскольку для НЗЛ характерен бронхиальный 
генез, при них наиболее часто встречается именно обструктивный 
вариант нарушений.

Рестриктивный вариант возникает в результате процессов, 
ограничивающих максимальные экскурсии легких и снижающих 
уровень максимального вдоха — изменений грудной клетки в 
виде ее деформации или тугоподвижности (кифосколиоз, болезнь 
Бехтерева), массивных плевральных сращений (фиброторакс), 
наличия газа или жидкости в плевральной полости, изменений 
легочной ткани в виде пневмосклероза или диффузного фиброза



(ригидное легкое), а также вследствие ателектаза, застоя 
крови, кист и опухолей. Препятствуя расправлению легких и 
экскурсиям грудной клетки, эти процессы чаще всего не затра
гивают или почти не затрагивают дыхательные пути в целом 
и не приводят к изменению их проходимости.

Основным признаком обструктивного варианта является 
замедление форсированного выдоха вследствие увеличения сопро
тивления, оказываемого дыхательными путями потоку воздуха. 
Кривая Ф Ж Е Л  становится растянутой; при выраженной обструк
ции существенно уменьшается ее прямолинейный участок в на
чале Ф Ж Е Л . ОФВ| и СОС25 75 уменьшаются. Ж Е Л  при обструк
ции долгое время остается нормальной, однако при тяжелых 
обструктивиых процессах она всегда снижена (ООЛ увеличен). 
Индекс Тиффно уменьшен, особенно в тех случаях, когда Ж Е Л  
еще сохранила нормальную величину.

Наиболее чувствительным спирогграфическим показателем 
при ранней обструктивпой патологии является СОС25 75- Это 
связано с тем, что замедление потока форсированного выдоха 
при минимальной обструкции отражается на средних фракциях 
Ф Ж Е Л , тогда как остальные показатели спирограммы еще не 
реагируют на незначительное сужение дыхательных путей.

Для рестриктивного варианта характерно уменьшение абсо
лютной величины Ж Е Л  при нормальной объемной скорости 
форсированного выдоха. Крутизна кривой Ф Ж Е Л  остается 
такой же, как в норме. Визуально спирограмма при рестрик
тивном типе нарушений воспринимается как уменьшенная копия 
нормальной. ОФВ| остается нормальным, если нет столь зна
чительного уменьшения Ж Е Л , что форсированный выдох закан
чивается до истечения I с. В этом случае ОФВ| снижается, а 
О Ф В і/ Ж Е Л  равно 100%. Обычно же индекс Тиффно при рест
рикции в норме или больше нормы. СОС25 76 меняется мало.

Довольно часто встречается смешанный тип нарушений 
вентиляционной способности легких, когда рестрикция сочетается 
с обструкцией. Однако на основании только спирограммы диаг
ностировать этот вариант не представляется возможным, так как 
все его спирографические проявления полностью идентичны 
таковым при обструктивном варианте со снижением Ж Е Л . Решить 
вопрос о наличии смешанного варианта можно только на осно
вании исследования структуры ОЕЛ, когда признаки обструкции 
сочетаются с уменьшением ООЛ и ОЕЛ. Снижения Ж Е Л  недо
статочно для заключения о наличии факторов, ограничивающих 
расправление легкого, так как она может уменьшаться вслед
ствие обструкции дыхательных путей в отсутствие каких-либо 
ограничительных факторов.

Исследование отношений поток/объем. По сравнению со спи
рографией исследование отношений поток/объем дает дополни
тельные возможности, хотя в принципе объем информации, 
получаемой с помощью обоих методов, одинаков: при дифферен
цировании спирографической кривой можно получить иневмота-



хограмму и (с использованием двухкоординатиого самописца) 
кривую поток/объем, при интегрировании пневмотахограммы 
кривую изменений объема во времени, т. е. спирограмму.

Процедура выполнения дыхательного маневра при записи кривой поток/объем 
идентична записи Ф Ж Е Л  во время спирографии: после максимально глубокого 
спокойного вдоха обследуемому предлагают предельно быстро сделать сильный 
глубокий выдох в объеме всей Ж ЕЛ . Маневр повторяют до получения двух 
совпадающих по интенсивности результатов. Иногда целесообразно записывать 
кривую не только на выдохе, но и на вдохе.

Современные приборы, предназначенные для исследования отношений поток/ 
объем, позволяют наблюдать кривую на экране дисплея во время выполнения 
геста и наслаивать одна на другую кривые, полученные при повторных попытках, 
после чего микропроцессор автоматически строит и обрабатывает «огибающую.», 
г. е. кривую, которая отражает наиболее удачный результат. Все подобные прибо
ры работают в открытой системе, с пневмотахографическими датчиками и 
последующим интегрированием сигнала потока для получения одновременных 
значений объема легких.

Большинство современных приборов вычерчивает или печатает кривую поток/ 
объем вместе с результатами ее измерений, выраженными в процентах должной 
величины. При этом на оси абсцисс откладывается объем форсированного 
выдоха (Ф Ж Е Л ), принимаемый за 100%, а по оси ординат— поток в литрах 
и секунду. Обычно наряду с показателями классической спирографии (Ж ЕЛ , 
Ф Ж ЕЛ , О Ф Вь индекс Тиффно) рассчитываются ииковые, мгновенные и средние 
ta некоторый интервал значения потока на уровне 25, 50 и 75 %  Ф Ж ЕЛ  ПОС, 
МОС25, МОС50, МОС75, СО См -7Б- Такие показатели, как СОС75-Н5и COCjoo 1200. 
используются в последнее время все меньше из-за плохой воспроизводимости их.

Факторы, обусловливающие своеобразную форму кривой 
поток/объем, подробно рассмотрены в главе 3. Остается отметить, 
что для большинства здоровых людей характерна форма кривой, 
напоминающая треугольник (рис. 20.2). Небольшая выпук
лость нисходящей ветви кривой свидетельствует о повышенной 
устойчивости дыхательных путей к коллапсу и является вариан
том нормы. Не относится к числу патологических признаков и 
небольшой прогиб в сторону оси абсцисс в области «хвоста» кри
вой. Однако провисание кривой сразу после достижения пика 
потока свидетельствует о нарушениях бронхиальной проходимос
ти. В зависимости от конфигурации кривой в этой области можно 
выделить ряд вариантов и проанализировать характер обструк
ции. Однако мнение о том, что уровень обструкции, как в зеркале, 
отражается на кривой поток/объем (начальный участок ее ха
рактеризует состояние крупных бронхов, середина — бронхов 
среднего калибра, а «хвост» — мелких и мельчайших), является 
преувеличением. В лучшем случае эта кривая позволяет говорить
о локализации обструкции преимущественно в области централь
ных или преимущественно в области периферических дыхательных 
путей.

Для обструкции преимущественно центральных дыхательных 
путей характерно резкое снижение объемной скорости форсиро
ванного выдоха в начальной части нисходящей ветви кривой 
поток/объем. При этом П О С  и М О С25 в процентах должных ве
личин снижены более заметно, чем М О С 50 и MOCzs- Обструкция 
преимущественно периферических дыхательных путей (т. е. дыха-



Норма t

Рис. 20.2. Ж Е Л , Ф Ж Е Л , структура О Е Л  и кривые поток — объем 
(V —V ) при обструктивных нарушениях, сопровождающихся увеличением 
О Е Л .
1 — нарушения умеренные: 2 — значительные; 3 — резкие.

тельных путей, находящихся на периферии от точки равного дав
ления) характеризуется более или менее выраженным плавным 
прогибом нисходящей ветви кривой, нарастающим к концу выдо
ха (см. рис. 20.2). ПОС при этом нормальна или незначительно 
снижена, МОС 25 — снижена умеренно; особенно выражено сни-

Нормі

Рис. 20.3. Ж Е Л , Ф Ж Е Л , структура О Е Л  и кривые поток —  объем 
( V — V ) при обструктивных нарушениях без увеличения О Е Л .

I — нарушения умеренные; 2 — значительные; 3 — резкие.

3



Рис. 20.4. Ж ЕЛ, ФЖ ЕЛ , структура ОЕЛ и кривые поток 
при ограничительных (рестриктивных) нарушениях.
I — нарушения умеренные; 2 — значительные; 3 — резкие.

объем (V—V)

жение М О С б о  и М О С 7 5 .  При утрате легкими эластических свойств 
(эмфизема легких) на кривой поток/объем наблюдается резкий 
провал сразу после достижения пика (который в большинстве 
случаев тоже понижен) с последующим плавным снижением (см. 
рис. 20.3).

При этом возрастают различия между ГІОС и МОС2&, МОС5о 
и МОС 75 снижены пропорционально степени обструктивных 
нарушений.

Для дифференциальной диагностики обструкции внеторакаль- 
ных и внутриторакальных отделов трахеи выполняют запись 
кривой как на выдохе, так и на вдохе. При внеторакальной 
обструкции на кривой вдоха наблюдается срезанная, уплощенная 
вершина (плато) при более или менее нормальной форме кривой 
на выдохе.

Внутриторакальные стенозы трахеи характеризуются об
ратным соотношением: плато прослеживается на выдохе, кривая 
вдоха мало изменена.



Для рестриктивной патологии характерно уменьшение гори
зонтальных (объемных) размеров петли поток/объем при нор
мальных скоростных (вертикальных) параметрах (см. рис. 20.4).

Газоаналитические методы исследования структуры ОЕЛ.
Исследование структуры ОЕЛ, т. е. процентного соотношения 
образующих ее отдельных объемных компонентов, помогает уточ
нить и дифференцировать патофизиологические синдромы нару
шений вентиляционной способности легких. При использовании 
газоаналитических методов изучения структуры О ЕЛ  применяют 
малорастворимые газы, такие как гелий или содержащийся в 
легких азот.

Метод разведения гелия в закрытой системе основывается на дыхании смесью 
его с воздухом (или в зависимости от типа анализатора гелия с кислородом) из 
замкнутой емкости спирографа. Такое дыхание продолжается до тех пор, пока 
концентрация гелия в спирографе и легких (исходно не содержащих его) не вы
равнивается, о чем судят по показаниям газоанализатора, постоянно регистрирую
щего концентрацию гелия в системе. Если на протяжении I мин концентрация 
гелия не изменилась, то процесс разведения его альвеолярным воздухом закончен. 
На спирограмме регистрируют Ж ЕЛ  и обследуемого отключают от спирографа.

Для продолжения расчетов необходимо знать: 1) исходную 
концентрацию гелия в системе ( F |); 2) конечную концентрацию 
гелия (F<>)\ 3) объем МП спирографа, включая емкость соедини
тельных шлангов, помпы и пр. (Ус); 4) исходный объем колокола 
спирографа, из которого осуществлялось дыхание (Ук). Ф О Е 
рассчитывают по формуле:

_  (К-И '„M F.-F*)ФО Е = -------- =-------- .Г 2
Измерив РОвыд по сделанной в конце исследования записи 

Ж Е Л , находят ООЛ и ОЕЛ:
ООЛ =  ФО Е -  РО„ыя 
ОЕЛ = ООЛ + Ж ЕЛ .

Методика требует строгого герметизма системы и поддержания 
ее объема во время исследования на исходном уровне. Для этого 
спирограф должен быть снабжен свежим поглотителем углекис
лоты и системой кислородной стабилизации, восполняющей со
держание кислорода в спирографе по мере его поглощения в лег
ких во время исследования.

Если на основании зарегистрированных во время исследования 
концентраций гелия построить кривую смешивания его в закры
той системе, то по форме этой кривой можно судить о равномер
ности или неравномерности распределения гелия в легких. У здо
рового человека легкие относительно гомогенны, в них нет плохо 
вентилируемых зон. При этом смешивание заканчивается не 
позднее чем через 3 мин, что хорошо отражает кривая изменения 
концентрации гелия. У больных с ХН ЗЛ  время смешивания уве
личено до 5— 10 мин и более, что говорит о выраженной неодно
родности механических свойств легких. Иногда определяют 
время, за которое исходная концентрация гелия упадет на 90 % . 
В норме оно составляет 60— 100 с.



Метод вымывания азота в открытой системе предусматривав использование 
в качестве тест-rasa азота содержащегося в легких, концентрация которого в 
альвеолах стабильна (около 8 0 % ). а поступление из крови во время дыхания 
кислородом Незначительно. Обследуемому предлагают вдыхать чистый увлажнен
ный кислород, а выдыхаемый газ собирают в специальный спирометр большого 
объема или в мешок Дугласа. По мере дыхания концентрация азота в легких 
надает, так как в конце концов почти весь внутрилеї очный азот переходит под 
колокол спирометра.

Зная исходную и конечную концентрацию азота в спирометре 
и в легких, можно рассчитать исходный объем легких, т. е. ФО Б:

ФОЕ = -11 *гь)' !/' 7|> _ с-*гг

где Fc — концентрация азота в спирометре в конце исследования; 
F, — то же во вдыхаемом газе (возможная примесь к кислороду), 
С — поправка на поступление азота из крови. Остальные обозна
чения те же, что для гелия (см. выше).

На основании кривой вымывания азота из легких при дыхании 
кислородом, так же как кривой смешивания гелия в закрытой сис
теме, можно составить представление о неравномерности распре
деления вдыхаемого воздуха в легких.

ООЛ является наиболее ценным в диагностическом отношении 
компонентом ОЕЛ. Абсолютная величина его и особенно отноше
ние ООЛ/ОЕЛ считаются важнейшими критериями при оценке 
как эластичности легких, так и состояния бронхиальной проходи
мости. Это связано с особенностями самой пробы, с помощью 
которой измеряется ООЛ: во время этого теста легочная ткань и 
бронхи всех калибров подвергаются компрессии. При недостаточ
ной эластичности легкого и патологических изменениях трахео
бронхиального дерева дыхательные пути спадаются раньше, чем 
закончится полный выдох, и ООЛ возрастает. Увеличение ООЛ — 
чувствительный признак бронхиальной обструкции — можно было 
бы использовать в качестве раннего скринингового теста, если бы 
не технические сложности его определения.

С возрастом нормальные величины ООЛ увеличиваются, что 
связано с редукцией эластических свойств как легкого, так и груд
ной клетки. Если у здорового молодого человека ООЛ составляет 
около 20 %  ОЕЛ, то в возрасте 60 лет нормальным является отно
шение ООЛ/ОЕЛ, равное 35—40 % .  Для эмфиземы легких увели
чение отношения ООЛ/ОЕЛ (50—60 %  и больше) считается 
иатогномоничным. При этом РОвыд резко уменьшен или отсутствует
и, следовательно, Ф О Е и ООЛ сравниваются по величине. Однако 
лишь в тех случаях, когда ООЛ/ОЕЛ увеличивается и в течение 
нескольких месяцев не обнаруживает тенденции к нормализации, 
можно говорить об утрате легкими эластических свойств. Гораздо 
чаще встречается преходящее увеличение отношения ООЛ/ОЕЛ. 
Оно имеет место при обратимых нарушениях бронхиальной прохо
димости, например во время приступа бронхиальной астмы. При



этом правильнее говорить об остром вздутии легких, а ие об эмфи
земе.

Ф О Е представляет собой тот основной объем, в котором проис
ходят процессы внутриальвеолярного смешивания газов. Это 
утверждение особенно верно по отношению к ФОЕ, измеряемой с 
помощью газоаналитических методов, так как при этом определя
ется объем тех альвеол, которые во время исследования сообща
лись с внешней средой. В этом заключается отличие газоаналити
ческих методов от барометрических, при которых опреде
ляется общая воздухонаполненность легких, или так называе
мый внутригрудной объем газа (В ГО ), который несколько 
больше Ф О Е  за счет альвеол, в момент исследования не 
сообщающихся с атмосферой. Разность между ВГО  и ФО Е 
носит название невентилируемого объема легких (Н ВО ). У здо
рового человека этот объем невелик (около 200 мл). При нару
шениях бронхиальной проходимости объем плохо вентилируемых 
альвеол, которые за время исследования с инертными газами не 
вошли в сообщение с внешней средой и остались неизмеренными, 
составляет 1 л и более. В таких случаях кривая смешивания Не 
в закрытой системе (или вымывания N2 в открытой системе) 
приобретает характерный вид: она полога, медленно приближает
ся к уровню конечной концентрации, время смешивания (вы
мывания) увеличено, исследование затягивается на 12— 
15 мин.

Существует модификация исследования Ф О Е  с помощью Не, 
при которой определяют объем, близкий к ВГО, без общей пле
тизмографии. При этом во время дыхания воздушно-гелиевой 
смесью в закрытой системе через каждые 2 мин записывают Ж ЕЛ . 
В результате улучшаются коммуникации с плохо вентилируемыми 
альвеолами, и измеренный объем Ф О Е оказывается близок 
к ВГО  даже у лиц с выраженной обструктивной патоло
гией.

В анализе структуры О ЕЛ  приходится учитывать и биомеха
нический аспект функционально-диагностического значения ФОЕ, 
т. е. то обстоятельство, что Ф О Е характеризует положение легких 
и грудной клетки, при котором их эластические силы находятся 
в равновесии. Если Ф О Е  увеличена, то можно предполагать уве
личение растяжимости легкого, если же она уменьшена, то, как 
при легочных фиброзах, возможно снижение растяжимости ле
гочной ткани — ригидность легких.

В норме Ф О Е составляет около 50 %  ОЕЛ. Значения ФОЕ, 
превышающие 60 %  ОЕЛ , следует отнести к безусловно патоло
гическим и расценивать как свидетельство снижения эластичнос
ти легочной ткани.Однако информативность отношения Ф О Е/О ЕЛ  
в общем меньше, чем ООЛ/ОЕЛ: Ф О Е  обычно меняется парал
лельно изменениям ОЕЛ, тогда как диапазон изменений ООЛ 
намного больше, чем таковой ОЕЛ.

О ЕЛ служит основным критерием для суждения о том, 
имеется ли рестриктивный (ограничительный) фактор, так как



рестрикция ведет к уменьшению ОЕЛ. При обструктивний пато- 
югии О ЕЛ  может быть значительно увеличена за счет роста 
ООЛ (абсолютная величина Ж Е Л  при этом остается почти нор
мальной; см. рис. 20.2). Но возможен и такой вариант обструктив
них нарушений, когда О ЕЛ  возрастает сравнительно мало или 
остается без изменений, но происходит перераспределение объемов 
м рамках ОЕЛ — увеличение ООЛ и уменьшение Ж Е Л  (см. 
рис. 20.3). Такие случаи должны настораживать, ибо не исклю
чено появление ограничительных факторов на фоне обструктивных 
изменений (смешанный вариант нарушений вентиляционной спо
собности). Наличие смешанного варианта становится очевидным, 
если типичные для обструкции изменения структуры О ЕЛ  сопро
вождаются уменьшением ее абсолютной величины. В тех случаях, 
когда О ЕЛ  снижена, а структура ее не изменена, имеет место 
чистый (без сочетания с обструкцией) ограничительный вариант 
нарушений вентиляционной способности легких (см. рис. 20.4).

Плетизмография всего тела (общая плетизмография). Со
гласно закону Бойля — Мариотта, объем газа меняется обратно 
пропорционально приложенному давлению.

Этот закон используется при определении объема легких у человека, нахо
дящегося в герметично закрытой камере — кабине плетизмографа. При этом об-
• иедуемый дышит воздухом камеры через мундштук, который можно перекрывать 
і и'ктромагнитмой заслонкой, изолируя тем самым дыхательные пути и легкие от 
объема камеры. После того как с помощью специальных приспособлений стаби- 
ииированы колебания температуры, влажности и давления, связанные с пребы- 
п шием в кабине испытуемого, приступают к измерениям.

При спокойном дыхании воздухом кабины альвеолярное давление в конце 
ндоха и в конце выдоха становится равным давлению в кабине и атмосферному.
I ли в конце спокойного выдоха перекрыть дыхательные пути заслонкой и пред
ложить обследуемому сделать короткий вдох и выдох без доступа воздуха 
» легкие (маневр Пфлюгера), то газ в альвеолах подвергнется небольшой 
декомпрессии на вдохе и компрессии на выдохе.

Эти колебания давления (АРа) можно измерить в полости рта 
(непосредственно за заслонкой) и зарегистрировать двухкоорди- 
млтным самописцем одновременно с колебаниями камерного дав- 
10иия (АР*). Зная АР*, нетрудно рассчитать изменения объема 
камеры AVk во время маневра Пфлюгера, когда воздух в камере 
подвергается компрессии и декомпрессии:

AVk =  ДР Х  К.

і де К  — коэффициент пропорциональности между именениями 
объема камеры и давлением в ней, предвариїельно измеряемый 
специальной калибровочной помпой. Поскольку колебания A Vk 
иозникают вследствие движений грудной стенки, эта величина 
соответствует колебаниям альвеол AVa. Используя закон Бойля — 
Мариотта, можно составить уравнение, в левой части которого 
исходные давление и объем альвеол, в правой— давление и 
объем при выполнении маневра Пфлюгера:

( V a +  AVk)- (7>итм +  ДЯд).



Рис. 20.5. Кривые, получаемые с помощью общей плетизмографии.
а петля, отражающая внутригрудной объем газа; б аэродинамическое сопротивле
ние; I в норме; 2 при рестриктивной патологии; 3 — при обструктивно»! патологии; 
4 — при эмфиземе легких; 5 при стенозе трахеи; 6 — при наличии невентилируемых зон 
легкого.

откуда после ряда преобразований и упрощений и внесения 
поправок на давление водяных паров следует:

У . =  (р _ р ) . Ку \ \ г  атм / под/ . па Рд

Таким образом, общая плетизмография позволяет измерить 
внутригрудной объем газа (ВГО , равный Уд) без применения 
газоаналитических методов, с помощью которых обычно оцени
вается ФОЕ. Поскольку при этом определяется весь объем газа, 
находящийся в легких, в том числе и не принимающий участия 
в вентиляции, ВГО  обычно несколько больше ФОЕ.

Общая плетизмография позволяет определить и аэродинами
ческое сопротивление дыхательных путей Raw (которое иногда 
называют бронхиальным, что не совсем точно, так как трахея 
и верхние дыхательные пути тоже вносят вклад в его формиро
вание). Для этого необходимо знать перепад давлений между 
альвеолами и полостью рта и поток на выходе из дыхательных 
путей. При дыхании в открытой системе ротовым давлением 
можно пренебречь, принимая его равным атмосферному.



Так как во время маневра Пфлюгера определяется отношение 
ЛРд/ДЯй =  tga, то, зная давление в кабине, можно рассчитать 
н давление в альвеолах. Регистрируя на двухкоординатном само
писце колебания потока V при спокойном дыхании по отноше
нию к камерному давлению Рк, определяют наклон петли аэро
динамического сопротивления ЛК/ДРк =  tgp. Тогда:

ДРд/ДРк
V/\Pb tgp -

Чтобы выразить результат в килопаскалях на литр в секунду 
или в сантиметрах водяного столба на литр в секунду, необходи
мы соответствующие поправочные коэффициенты, зависящие от 
масштаба записи на двухкоординатном самописце. Нормальные 
значения Raw не превышают 2,5 см вод. ст./(л/с) для мужчин 
и 3 см вод. ст./(л/с) для женщин. Наряду с Ruw применяется 
и обратная величина l/Rw , т. е. проводимость дыхательных пу
тей. В клинической практике при анализе данных общей плетиз
мографии используется удельная проводимость Gaw =  (1 /Raw)\ 
ИГО. Нормальные значения Gaw составляют около 0,25 см 
иод. с т . '1 • с~* [Кузнецова В. К., 1980].

Форма петли аэродинамического сопротивления, записанной 
с помощью общей плетизмографии, говорит о состоянии дыха- 
іельньїх путей иногда не меньше, чем абсолютная величина /?aw. 
Увеличенный наклон петли к оси абсцисс свидетельствует о росте 

Отсутствие смыкания восходящей и нисходящей ветвей пет
ли указывает на наличие невентилируемого объема газа. Для 
эмфиземы легких характерно расширение петли на выдохе (ниже 
оси абсцисс). 5-образная форма часто наблюдается при внетора- 
кальных стенозах трахеи (рис. 20.5).

Исследования с применением внутрипищеводного баллона. 
Измерение транспульмонального давления, т. е. разности давле
ний между плевральной полостью и полостью рта (носа), затруд- 
пены, так как для этого необходимо пунктировать плевру и соз
дать между ее листками хотя бы небольшой газовый пузырь, 
и котором и измеряют давление. Между тем эти измерения с ус
пехом можно заменить измерениями давления в пищеводе, кото
рое, как показали многочисленные сопоставления, соответствует 
инутриплевральному.

Для зондирования пищевода в этом случае применяют баллончик из тонкой 
|и |ины длиной около 10 см и примерно 1,5 см в диаметре, который укрепляют 
ма конце полиэтиленового зонда с внутренним диаметром I мм и длиной около 
I м. Конец зонда внутри баллончика длиной около 9 см имеет 10-12 боковых 
отверстий. Через нижний носовой ход проводят пустой баллончик и предлагают 
-'^следуемому проглотить его вместе с глотком воды. После нескольких последу
ющих глотательных движений баллончик оказывается в желудке, о чем можно 
гудить по колебаниям давления на наружном конце зонда. Отклонение давле
ния в положительную область на вдохе говорит о том, что баллончик расположен 
ниже диафрагмы. После этого, наблюдая за показаниями манометра, подтяги- 
iwikit зонд до появления на вдохе отрицательного давления в баллончике, что
• шугетельствует о его перемещении в нижнюю треть пищевода, где и рекомен
дуется измерять транспульмональное давление. Оптимальная глубина погружения



зонда 35— 45 см от носовых отверстий. При измерениях давления в пищевод! 
баллончик должен содержать около 0,5 мл воздуха.

Определение статической растяжимости легких требует параллельной записи 
транспульмонального давления и объема легких в диапазоне всей Ж Е Л  при 
соблюдении статических условий. Для этого обследуемому сначала предлагаю! 
несколько раз сделать максимальный вдох и затем медленно выдыхать до уровни 
ФОЕ. После этого он выполняет очень медленный вдох, во время которою 
через каждые 2 с перекрывают мундштук и измеряют объем легких и давление 
в пищеводе. По достижении уровня максимального вдоха пациент так же мсм 
леино начинает выдыхать; при этом вновь выполняют замеры давления и объема 
при перекрытом потоке.

Результаты измерений заносят на график, привязывая друг 
к другу парные значения изменений транспульмонального давле 
ния ДРМ и изменения объема легких ДІ/, и получают кривую 
статической растяжимости легких Cst, где Cst =  AV/AP^. На 
уровне Ф О Е +  0,5 л нормальные значения Cst у мужчин состав
ляют около 200 мл на 1 см вод. ст., у женщин — около 170 мл 
на 1 см вод. ст. Большой индивидуальный разброс Cs, у здоровых 
людей, достигающий 50 %  приведенных выше средних значений, 
делает малопригодными предлагавшиеся в разное время форму
лы должной величины Cst. Европейское общество клинических 
физиологов дыхания предлагает оценивать результаты исследо
вания Cst по величине Ps, в килопаскалях на разных уровнях 
OEJ1, рекомендуя для этого следующие формулы должных ве
личин (табл. 20.3).

Т а б л и ц а  20.3
Должные величины статической растяжимости легких [Quanjer Ph., 1983]

Уровень 
измерения, 

%  ОЕЛ
Формула должной величины о

100 P si=  4,10 — 0,027-возраст 0,58
90 Р ;1(=  1,99 — 0,013* возраст 0,24
80 P st=  1,51 — 0,011-возраст 0,20
70 P 5i=  1,18 — 0,010-возраст 0,17
60 P st =  0,88 — 0,008-возраст 0,15
50 P 3t =  0,61 — 0,006-возраст 0.14

Снижение Cst ИЛИ соответственно увеличение Ps I говорит о 
ригидности легких, характерной для фиброза, пневмосклероза. 
Увеличение Cst и снижение Pst характерны для эмфиземы лег
ких.

Для оценки эластических свойств легких иногда используют 
«индекс ретракции» (C R ), который рассчитывают как отношение 
P si при 100 %  О ЕЛ  к О ЕЛ  в литрах. В норме CR колеблется от
2 до 8 см вод. ст./л (0,2— 0,8 кПа/л).

Динамическую растяжимость легких (Cdyn) определяют во 
время обычного спокойного дыхания без перекрытия потока. 
Ее рассчитывают как отношение объема одного дыхательного



Цикла к разности транспульмонального давления в конце вдоха 
М и конце выдоха, т. е. в те моменты, когда нет потока в дыха- 
мм1,ных путях., и транспульмональное давление равно его элас-
I ической составляющей. Рекомендуется обрабатывать не менее 
Ю дыхательных циклов и учитывать среднее значение С,]уп. Чаше 
іитго исследования проводятся при частоте дыхания 20 и 60 в 
минуту; отношение Сго/Сбо характеризует частотную зависимость 
|><н тяжимости. У здоровых при более высокой частоте дыхания 
Г,,,„ снижается примерно на 2 0 % . Более выраженное снижение 
і ипдетельствует о не гомогенности механических свойств легких. 
Иногда выражают Cdyn в процентах от Cs(. Если это отношение 
меньше 80 % , то частотная зависимость растяжимости легких 
шжышена.

Фрикционное сопротивление (tffr) в сумме с сопротивлением 
инерции может быть рассчитано на основе измерений пищевод
ною давления и потока V в дыхательных путях. Транспуль- 
мопальное давление при этом необходимо разложить на его эла-
* іпческую (Pei) и неэластическую (Ри) составляющие, что можно 
t делать с помощью специальной программы компьютера или 
путем несложных графических построений. Поскольку инерцион
ное сопротивление пренебрежимо мало, имеем:

Обычно пренебрегают также тканевым компонентом Р и и 
(■читают R\r равным «бронхиальному сопротивлению». Учитывая 
очень невысокую ТОЧН О С ТЬ  графического выделения R\г, можно 
і читать R\г, определяемое таким способом, лишь приблизительно 
гоответствующим сопротивлению дыхательных путей.

Регистрируя на двухкоординатном самописце транспульмо- 
нпльное (внутрипищеводное) давление по оси абсцисс, а измене
ния объема легких — по оси ординат, получают замкнутую фигу
ру петлю объем — давление, или дыхательную петлю. Измеряя 
площадь этой фигуры, можно рассчитать работу по преодолению 
иеэластического сопротивления дыхательного аппарата, а пло
щадь треугольника между осью ординат и линией, соединяющей 
точки смены дыхательных фаз на петле, соответствует работе 
по преодолению эластического сопротивления. Общая площадь 
петли вместе с «эластическим треугольником» соответствует об
щей р а б о т е  д ы х а н и я .

Работа дыхания сильно зависит от МОД, глубины и ЧД. Фи
лологический диапазон этого показателя огромен — от
0,25 кгм/мин при МОД 10 л до 15 кгм/мин при МОД 100 л. 
Поэтому составить суждение об изменениях работы дыхания при 
шболеваниях легких можно, лишь многократно измеряя ее при 
произвольной гипервентиляции различной интенсивности. Работа 
дыхания — интегральный показатель, меняющийся при боль
шинстве легочных заболеваний, связанных с нарушениями меха



ники дыхания. Его функционально-диагностическое значение не
велико, так как это весьма трудоемкое исследование не даст 
ответа на вопрос, что же именно нарушено в системе внешней) 
дыхания.

Исследования реактивности бронхов с помощью бронхоспаз
молитических препаратов и провокационных проб. Нарушения
механики дыхания могут иметь различный патогенез. Один из 
механизмов таких нарушений реализуется путем повышения 
тонуса гладкомышечных волокон бронхов — бронхоспазма. Это 
приводит к возникновению так называемой динамической об
струкции дыхательных путей, которая обратима под воздейст
вием некоторых фармакологических агентов. Дифференциальная 
диагностика бронхоспазма возможна на основе изучения реакции 
бронхов на бронхоспазмолитические препараты. Объем реакции 
оценивается на основании тестов механики дыхания, характери
зующих бронхиальную проходимость.

В качестве веществ, оказывающих воздействие на тонус гладкой мускула
туры бронхов, применяют холинолитики, симпатомиметики и препараты с дру
гими точками приложения, которые назначают либо в инъекциях (атропин, 
адреналин, эуфиллин), либо н виде ингаляций (интал, беротек и др.)- Успех 
теста зависит от строгой стандартизации процедуры введения аэрозоля в дыха
тельные пути, если избран ингаляционный способ введения. Предпочтительно 
пользоваться специальными приборами, строго дозирующими вдыхаемый аэро 
золь, типа «Бронхоскрнн* (фирма «Yaeger», Ф Р Г ).

Если используют ручной портативный ингалятор, то рекомендуется следу
ющая последовательность действий. Пациенту предлагают сделать медленный 
полный выдох, вводят в рот мундштук ингалятора и во время последующего 
медленного глубокого вдоха вводят аэрозоль. На вершине вдоха пациент задер 
живает дыхание на 2—3 с и затем медленно выдыхает через сжатые губы 
Необходимую дозу препарата можно вводить таким образом в 2—3 приема 
Через несколько минут после окончания ингаляций приступают к исследованию 
реакции бронхов, которую оценивают на основании спирографического измере
ния легочных объемов, объемных скоростей форсированного выдоха и показате
лей петли поток — объем. При возможности выполняется также общая плетиз
мография. Результаты этих тестов сравнивают с результатами выполненных до 
ингаляций исследований и выражают в процентах к исходным.

Обычно рассматривают динамику Ж Е Л , О ФВ], ПОС, МОС50, 
COC2S-75, Rrw и Gaw- Т. М. Синицына и Г. Б. Федосеев (1984) 
рекомендуют изменения Ж Е Л  и ОФВ| в пределах от 10 до 20% . 
a Raw и Gaw до 40 %  исходной величины после применения 
бронхолитиков расценивать как умеренно выраженный, а еще 
большие отклонения — как резко выраженный бронхоспазм.

Необходимо иметь в виду, что при оценке реактивности брон
хов нельзя ориентироваться на воспроизводимость показателя, 
которая определялась в совсем иных условиях — без применения 
спазмолитических или иных препаратов. В том случае, если после 
введения препарата динамика превышает воспроизводимость, 
можно сделать только тот вывод, что препарат дает эффект, 
превышающий случайные, фоновые колебания показателя. Одна
ко назначение фармакологических проб состоит не в оценке эф-



фгктивности воздействия того или иного препарата, а в решении 
«опроса, что имеет место в данном случае: бронхоспазм или на- 
ру(иония бронхиальной проходимости вызваны другими причи
нами Для ответа на этот вопрос необходимо сравнивать вели
чину реакции на препарат у больного с величиной реакции на 
pot же препарат у здорового человека. Большинство применяе
мых для фармакологических проб препаратов активно в отноше
нии глубинных физиологических механизмов нейрогуморальной 
регуляции гладкомышечного тонуса и закономерно воздействует 
Мм лот тонус у здорового человека. Насколько больше, чем у 
■ |и|мшых, реагирует на спазмолитик гладкая мускулатура брон
ями больного, настолько выше, по-видимому, ее исходный тонус. 
Мишь достаточно резкие сдвиги показателей (для большинства 
ф/фм;жологических агентов не менее 15 % )  могут считаться при
током динамической обструкции дыхательных путей.

У 1ля того чтобы исключить психогенные влияния во время 
Ф ірмакологических проб, прибегают к ингаляциям нейтральных, 
Гишредных веществ (физиологический раствор). Такие тесты 
(плинебо) чередуют с введением фармакологически активных 
(и ии ств и результат воздействия последних оценивают как поло
жительный лишь в том случае, если он более выражен, чем при 
нмедении плацебо.

Провокационные пробы проводят с целью выявить чувстви- 
іельиость и реактивность гладкой мускулатуры бронхов к воз- 
n iWnnm бронхоконстрикторов. При многих заболеваниях лег
кій отмечается повышенная чувствительность больных к воздей- 
I і иию ряда факторов (медикаменты, запахи, изменения атмос
ферных условий и т. п.), на которые здоровые люди обычно не 
реагируют. Особенно часто повышенная реактивность наблюдает-
• *і у больных бронхиальной астмой. Изменение реактивности 
V практически -здоровых лиц, по-видимому, является ранним 
признаком предрасположенности к бронхиальной астме.

ІІ качестве провоцирующих агентов, с помощью которых мож
но дать количественную оценку гиперреактивности бронхов, ис
пользуют обычно ацетнлхолин, карбохол, метахолин, гистамин 
и некоторые другие препараты. В  последнее время для определе
нии неспецифической реактивности часто прибегают к Холодовой 
пробе (вдыхание охлажденного воздуха) или физической на- 
| рузке.

О чувствительности бронхов к соответствующим воздействиям 
і удят по пороговой дозе, которая вызывает уменьшение ОФВ| 
ни 15 % , а — на 35—40 %  исходной величины [Синицы- 
ил Т. М., Федосеев Г. Б., 1984]. Реактивность бронхов рекомен
дуется оценивать по изменениям проходимости бронхов в ответ 
ни увеличение дозы ингалируемого препарата, т. е. путем пост
роения кривой доза — ответ. Пологая кривая свидетельствует
о низкой, крутой подъем — о высокой реактивности бронхов.

Методы исследования Д Л .  Практическое значение имеют два 
о<■ионных метода исследования ДЛ: в устойчивом состоянии



(ДЛуС) и с задержкой дыхания (Д Л зл). Независимо от особгп 
иостей метода задача сводится к определению количества теп 
газа (СО ), перешедшего в кровь из легких в единицу врем»' 
ни, и среднего напряжения его в альвеолах во время исследи 
вания.

При исследовании Д Л ус пациент в течение нескольких минут дышит гахтнА 
смесью, содержащей СО в безвредных концентрациях (обычно 0,05—0,1 I 
Выдыхаемый воздух собирают в специальный мешок и определяют его обідя 
и концентрацию в нем СО. Для определения напряжения СО в альвеола^ 
(Ядш ) используют различные способы, например собирают конечные порции 
выдыхаемого газа на каждый дыхательный цикл и определяют в них /\о 
Однако нельзя быть уверенным, что этот газ вполне соответствует альвеолярному, 
так как глубина дыхания может оказаться недостаточной, особенно при на руин* 
нин вентиляцнонно-перфузионных отношений. У пациентов с такими нарушениями 
целесообразно определять альвеолярное Рсо через уравнение Бора, допуск.ш. 
что МП для СО такое же, как для СОа:

у п = Кт. Р Асо ,-РЕсо , Р Е с о -  Р А(;о_ 1
*̂Асо, ^Ico ^Асо

где Vо — объем МП, a VT— дыхательный объем.
Отсюда:

^Асо= 1̂со р " ’ (Р\со Н̂со)-ÊcOi
В этом случае ЯдСОа определяют по артериальной крови или методом возврат 

ного дыхания.
Поскольку парциальное давление СО в крови пренебрежимо мало, альвп» 

лярио-капиллярный градиент для СО равен Рдсо. Следовательно,

д ' Асо
При определении Д Л ,д обследуемому предлагают после глубокого выдоха 

сделать один глубокий вдох газовой смесью, содержащей около 0,3 %  СО и около 
10 %  гелия (Не), после чего следуют задержка дыхания (дыхательные пути 
перекрываются) на 10 с и полный выдох в мешок, газ из которого анализируют 
Для дальнейших расчетов необходимо знать F дсо в начале и в конце исследова 
ния, объем альвеол и время пребывания СО в альвеолах. Начальную концепт 
рацию СО в альвеолах рассчитывают по формуле:

р _  р Р * уь''А со-  ^Ico* ~р\ •
г  І Н е

Объем альвеол на высоте вдоха, т. е. ОЕЛ, рассчитывают на основе метода 
определения легочных объемов по гелию (одиночный вдох):

Ж ЕЛ

Тогда:
FbuJF\>

дЛц= ,  60 „ ,. infAco

Для здоровых лиц ДЛус колеблется обычно от 4,5 до 
10 ммоль- мин-1 • кПа-1, а Д Л зд от 6 до 13,5 ммоль* мин-1Х  
Х кП а  !. Отношение Д Л зд/ДЛус в норме равно 1,4.

Н. Н. Канаев и Г. М. Ласкин (1980) показали, что при диссе
минированных процессах в легких Д Л зд снижается в большей ме*



Г і чем ДЛус. Это приводит к уменьшению их отношения до 1 — 
,1 Условия газообмена при определении Д Л зд и Д Л ус неодина- 

Вцы , с чем связаны различные значения этих показателей у здо- 
Кмиич лиц и различный характер их изменений при патологии. 
1№1 ДЛус в большей мере сказываются объем альвеолярной вен- 
tn іншій, нарушение распределения вентиляпионно-перфузионных 
Шношсиий, объем легочного капиллярного кровотока и наруше
нии і'.и пределения по отдельным легочным зонам времени тран
зи т  эритроцитов в легочных капиллярах. Д Л ;,Л чаще оказывает- 
in  сниженной при уменьшении площади капиллярного русла 
И оГн.ема легких, при неравномерности увеличения мембранного 
рімноііента в различных, зонах легких. Поскольку ДЛ зависит 
|И оЛьема легких во время пробы с задержкой дыхания, предло- 
0н-но рассчитывать отношение ДЛяд к объему легких (Д Л /Va). 
И норме этот показатель составляет около 1,7 ммоль- мин-1Х  
- ьtIn 1 на 1 л объема. Если уменьшение Д Л ад обусловлено не 

Мльм) снижением объема легких, но и затруднением диффузии 
4*4,<м альвеолярно-капиллярную мембрану, то отношение ДЛ/Ул 
ум< пинается.

Особый интерес представляет определение мембранного и ка
ймі і ирного компонентов ДЛ, которое можно выполнить, иссле- 
«ук ДЛУс на фоне дыхания смесями с различным содержанием 
Ек'лорода. При этом вследствие конкурентных отношений кисло- 
1о/ш п СО к гемоглобину дыханйе гипероксической смесью приво
дні к уменьшению ДЛ. Используя метод Ругтона и Форстера, 
Пижмо рассчитать мембранный компонент Д Л  (ДМ, норма 45— 
§1У мл) и объем крови в легочных капиллярах (1/с, норма в покое 
Г>1! 00 мл). Отношение Vc/ДМ в норме составляет около 1,5. 
Мри болезни Хаммена — Рича диффузионная способность нару- 
ШЖГГся в основном за счет поражений альвеолярно-капиллярной 
■н’Мбраны, тогда как Кс долгое время удерживается в пределах 
Нормальных значений, поэтому отношение Кс/ДМ увеличивается. 
Одимко при измерении Vc в условиях физической нагрузки обыч
но регистрируется отсутствие прироста этой величины, свойствен
ный ндоровым людям.

Наиболее частой причиной стойкого снижения ДЛ являются 
диссеминированные процессы в легких (идиопатический фибро- 
цнрующий альвеолит, саркоидоз, бериллиоз, канцероматоз и др.), 
сопровождающиеся уплотнением альвеолярно-капиллярных мем- 
0 |мн1 При острых воспалительных процессах в легких (пневмо
нии. абсцесс) также выявляется снижение ДЛ, которое может 
(•охраняться в течение некоторого времени после клинического 
ни і і,оровления. При хроническом бронхите и эмфиземе легких 
||г всегда можно разграничить диффузионные нарушения и нару
шении газообмена, связанные с неравномерностью вентиляцион- 
по перфузионных отношений.

Методы исследования вентиляции, легочного кровотока и вен- 
Iи 'ошионно-перфузионных отношений. Если известны концентра
ции газов в выдыхаемом воздухе и парциальное давление Ог и



С 0 2 в артериальной крови, то можно сделать ряд важных выво 
дов о характере легочного газообмена, так как эти данные позво 
ляют рассчитывать потребление Ог в минуту {Vo2) и выделение 
C 0 2(Vco}), дыхательный коэффициент (/?Q), физиологическое 
МП ( V d ) и его отношение к дыхательному объему (Vo/V\), 
Рао,. альвеолярно-артериальный градиент по кислороду (Я |Л ак») 
и венозную примесь к артериальной крови. Все газовые объемы 
берутся с поправкой на STPD.

Поскольку количество газа равно произведению его концентрации {Г ) на 
объем (V'), Рог равно разности таких произведений в единицу времени во вды 
хаемом воздухе, а V і  можно принять равным V і,У то:

V 4 -  Ve(Fu>,-FEO').
В норме Vo, составляет 250— 300 мл/мин.
Для Vco, принцип расчета тот же, что для 1/у>. Концентрация СОа во 

вдыхаемом воздухе невелика и довольно стабильна (0.04%), поэтому расчет 
упрощается:

V со, =  V* (F ЕСо, — °-04) ■
В норме Vcoj составляет 200— 250 мл/мин.
RQ  есть отношение, выделенного СО* к поглощенному Оі>:

В норме RQ  колеблется от 0,7 до 1,0.
Известно, что V r=  К а + V o-
Количество С 02 в выделяемом воздухе составляет:

vг- ^Есо, =  W  ^ А с о ,+  17о- Flh,o,
Так как в воздухе МП ничтожно мало СОо, принимаем FqCO) =  0 и имеем: 

W  F Ecо,= (V 't-  Vd) .  FAco,
откуда:

„  „  Faco^ Feco,
D= т' --- 7̂ ----- ‘1 Л СО,

Концентрации газа можно заменить его парциальными давлениями, тогда:

і/ _ ,/ Р Аг.о,~ ̂ Ес.о,
0 ~  Г --- РІ-----' Асо,

и
Ко _ F,\co< Р ес.о,
V т ^Лсо,

В норме Kn/Vr не превышает 30% .
В основе расчета РАо в идеализированном альвеолярном воз

духе лежит допущение, что Рдсо, равно среднему РдГОа в омывае
мых кровью альвеолах и что во всех альвеолах RQ  такой же, 
как для легкого в целом.

Тогда:

F\o, ~  F i(iJ P aTn P„l0) (  F\Qi=   ̂ •



і** і преобразований и упрощений позволяют эту в общем несложную для рас- 
Чгюв формулу представить так:

Р
Идеализированное Р\а — P\Ch----5 7 г" Для случаев, когда обследуемый

дышит 100 %  кислорода, имеем:
Идеализированное Рд()з =  Р атч — Ящо — ^аСо,- После определения идеали

зированного Р\п расчет альвеолярно-артериального градиента не составляет 
груда:

Р [к—a)Oi=  ^lo, x q 1 Р  ао,-

Как правило, Р (а_ п)(Ь колеблется в пределах от 5 до 
I • мм рт. ст., увеличиваясь с возрастом.

Общая формула, позволяющая рассчитать венозную примесь
в процентах к общему кровотоку Q, основывается на следу

ющих предположениях:
1. При дыхании 100% кислородом конечная капиллярная 

ts 1 к»иь и альвеолярный воздух одинаково насыщены им.
2. Если нет шунта, то таково же насыщение артериальной 

крови.
Появление шунта приводит к возникновению градиента 

ми .порода между конечной капиллярной и артериальной кровью.
'1. Отношение этого градиента к градиенту между конечной

і .пшллярной кровью и смешанной венозной характеризует объем 
шунта.

1$ большинстве случаев исходят из допущения, что артериовенозная разни
ми но кислороду, составляет 5 мл на 100 мл крови, или 5 %  по объему. После 
рищ преобразований и упрощений, основанных на расчетах идеализированного 
. і.псолярного газа при дыхании 100 %  кислородом, имеем:

Qs _ 1
Q --- ---- -{- 1

0,003
I in* 0,003— коэффициент, связанный с физическим растворением кислорода в 
(фони; 5 — артериовенозная разница по кислороду (по объему); ^ Р  = Р вг„ —

/’.1,0 — Р аС02— Р»о2 (ММ РТ- СТ-)’
Значения Qs/Q в норме составляют 7,9 ±  3,8 %  по объему 

|МауегМ., Redhammer R., 1982].
Количество СО2, которое выводится из легких в атмосферу, 

|>анмо количеству СОг, покинувшему кровь:
(^ C O a  ^ a c o . '  Q =  ^ А с о Г  

(( среднее количество СОг в венозной крови).

Отсюда можно рассчитать вентиляционно-перфузионное отно- 
ішчіие V a / Q ,  которое в целом для легких составляет в норме око
ло 0,8:

У А __ ^УСО; ^асо,
Q Гьсо,

і , недоступно прямому определению, но его можно исследо-
H.I іь с помощью возвратного дыхания, при котором РАсо, и 

выравниваются и определяются в смесительном мешке.



Однако на практике к этому исследованию прибегают редко, 
поскольку такие показатели, как V d / V t , Л а а | 0, и венозная при 
месь, достаточно хорошо характеризуют Va/O-

Перечисленные выше параметры легочного газообмена можно 
исследовать во время физических нагрузок. При этом целесооб
разно воспользоваться одной из специально выпускаемых для 
этой цели комплексных установок, имеющих быстродействующи»' 
газоанализаторы (например, «Эрготест» фирмы «Yaeger», Ф Р Г ) 
и снабженных компьютером для выполнения расчетов. Это дает 
возможность получать с интервалами 15— 20 с полный набор 
важнейших параметров, характеризующих систему внешнего Ды
хания. Ручные методы отбора проб и выполнения анализов 
(например, с помощью аппарата Холдена) в настоящее время 
не применяются. Обязателен анализ газов крови и КОС во время 
выполнения нагрузки. Мощность нагрузок может быть различной. 
Характерные сдвиги легочного газообмена выявляются достаточно 
четко при физической нагрузке постоянной мощности (50 Вт) на 
протяжении 3— 5 мин, т. е. после того как достигнуты условия 
устойчивого состояния.

Неиивазивное исследование процессов, обеспечивающих пос
тоянство газового состава и КОС крови на различных энергети
ческих уровнях функционирования системы внешнего дыхания, 
позволяет прийти к выводу об интегральном значении вентиля- 
ционно-перфузионного отношения при оценке состояния легочно 
го газообмена. Многочисленные исследования здоровых людей 
показывают, что при переходе на более высокий энергетический 
уровень функционирования в норме происходит общее увеличе
ние как альвеолярной вентиляции, так и легочного кровотока, 
причем возрастает эффективность каждого из этих процессов, 
что выражается в уменьшении функционального МГІ и физиоло
гического шунта. У больных ХН ЗЛ  независимо от формы забо
левания нарушения легочного газообмена в покое обычно харак 
теризуются снижением эффективности как вентиляции, так и ле
гочного кровотока, поэтому в покое дифференциальная диагнос
тика различных типов нарушений, присущих определенным нозо
логическим формам (например, идиопатическому фиброзиру- 
ющему альвеолиту или хроническому бронхиту), оказывается не
возможной. Физическая же нагрузка позволяет выявить основ
ные черты патогенеза дыхательных нарушений, характерные 
для каждой из этих форм. У больных ндиопатическим фибро- 
зирующим альвеолитом при физической нагрузке снижается ар- 
териализация крови, что обусловлено не низкими количествен
ными показателями вентиляции или легочного кровотока, а ка
тастрофическим снижением эффективности кровотока вследствие' 
роста физиологического шуита. В противоположность этому 
у больных хроническим бронхитом при физической нагрузке 
вследствие роста физиологического МП снижается эффектив
ность вентиляции. Таким образом, особенности реакции легочного 
газообмена на физическую нагрузку служат важным синдромо-



♦отческим признаком, способствующим клинической диагности-
»< п помогающим понять механизмы формирования дыхатель
но И недостаточности при различных формах НЗЛ.
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Г л а в а  21
РА Д И О Н У К Л И Д Н Ы Е  И С СЛ ЕД О ВА Н И Я

Радионуклидные исследования в пульмонологии — это 
комплекс диагностических методик, основанных на регистрации 
и иучений от введенных в организм больного радиоактивных 
нгшеств, предназначенных для изучения региональной вентиля
ции региональной перфузии, бронхиальной проходимости, ме- 
Iаплазии бронхиального эпителия и активности пролифератив- 
111*1 х процессов. Все радионуклидные исследования должны про
пилиться только в специальных лабораториях при соблюдении 
привил радиационной безопасности, предусмотренных регламен- 
шрующими эту работу документами.

В зависимости от способа введения радиоактивного вещества, 
fio  формы (аэрозоль, газ, раствор, взвесь) и сродства к опреде
лимым тканям препарат может осаждаться на эпителии брон- 
»пц, заполнять воздушные пространства в легких, распростра
ниться с током крови по системе легочных артерий и вен, диф
фундировать через стенки альвеол, задерживаться на опреде
ленное время в капиллярах и т. д. Контроль за его движением и 
накоплением в тканях осуществляют с помощью приборов: 
|П1АИОметров, радиографов, сканеров, гамма-камер. Некоторые из 
них обеспечивают получение томографического эффекта, т. е. 
избирательное измерение интенсивности излучения от выделен-



ного слоя ткани. Результаты измерений при изучении статики 
(положение, форма, размеры, структура органа) представляются 
в виде его изображения — скано- или сцинтиграммы. При изуче
нии динамики, т. е. функции органа, результаты представляются 
в виде графика отношения активность/время или ряда изобра
жений органа, разделенных заданными промежутками времени. 
Все изображения могут быть обработаны математически на 
ЭВМ , которыми комплектуются современные диагностические 
приборы.

В медицинской литературе в проблеме радионуклидных иссле
дований принято различать четыре области: радиофармацевтиче- 
ские препараты, приборы для регистрации излучений, методики 
радионуклидных исследований и анализ результатов [Зубов
ский Г. А., 1983; Лясс Ф. М., 1983; Габуния Р. И., 1985].

радиофармацевтические препараты — это радиоактивные изо
топы или меченые ими белковые и другие молекулы, способные 
включаться в интересующие врача физиологические и патологи
ческие процессы. Из числа радиоактивных изотопов при пульмо
нологических исследованиях применяют изотопы технеция, ин
дия, галлия, ксенона и фосфора.

адт'іс — радиоактивный изотоп технеция с периодом полурас- 
пача Т|/2 — 6 ч. В чистом виде 99,пТс-пертехнетат используется 
для изучения гемодинамики. В этом случае радиотоксичность 
его рассчитывается на щитовидную и слюнные железы, посте
пенно накапливающие препарат, и составляет для них
5000 мкГр/МБк-

пзпцн — короткоживущий изотоп индия. Период полураспада 
Т 100 мин. В чистом виде токсичен: связывает 7 -глобулин 
крови, поэтому применяется в виде металлических солей. Для 
п е р ф у 'з и о н н о й  сцинтиграфии легких используют гидроксид 
железа, стабилизированный желатином в виде коллоидных час
тиц задерживающихся в прекапиллярах малого круга. Радио- 
токсичность при перфузионной сцинтиграфии легких составляет 
200 мкГр/МБк.

67Qa _  радиоактивный изотоп галлия. Т|/2 =  78 ч. В чистом 
виде накапливается в лизосомах активно пролиферирующих кле
ток В легких и бронхопульмональных лимфатических узлах повы
шенное накопление Ь/Оа-цитрата обнаруживается при опухолях и 
воспалительны х процессах. Радиотоксичность рассчитывается на 
печень и кишечник и составляет 300 мкГр/МБк.

'33ХЄ — радиоактивный изотоп нейтрального газа ксенона. 
Т, = 5 сут. Способен диффундировать через альвеолярную мемб
рану. При интратрахеальном введении используется для изуче
ния региональной легочной вентиляции, при внутривенном — 
регионального кровотока и диффузии. Радиотоксичность для 
эпителия бронхов равна 170 000 мгГр/МБк.

32р — радиоактивный изотоп фосфора с Т|/2 =  14 сут. Явля
ется источником р-частиц с пробегом 1—2 см, регистрировать 
которые можно только контактными счетчиками. Накапливается



It костях, опухолях и воспалительных очагах. В пульмонологии 
Используется для диагностики опухолей главных, долевых и сег
ментарных бронхов. Радиотоксичность для костей составляет
1.1 500 мкГр/МБк.

Из числа меченых соединений в пульмонологической прак- 
шке наиболее широко используют микросферы альбумина и 
пирофосфат.

Микросферы альбумина представляют собой молекулы сыво
роточного альбумина, агрегированные путем специальной обра
ботки в частицы (сферы) диаметром от 10 до 40 мкм. При внут
ривенном введении препарат используется для изучения регио- 
илльной легочной перфузии. Перед введением микросферы со
единяют с радиоактивной меткой— 99гпТс или ll3mI. Радиоток- 
гичность с меткой 1>J|" Тс составляет 57 мкГр/МБк.

Пирофосфат — оетеотропный носитель радионуклидов. При
меняется для диагностики метастазов рака легкого в кости при 
планировании оперативного лечения. Радиотоксичность с меткой 
...Тс рассчитывается на костный мозг и составляет 80 мкГр/МБк.

Радиотоксичность препаратов будет снижаться но мере внед
рения ультракороткоживущих изотопов, получаемых на цикло-
I ронах.

Лабораторное оборудование — это радиометры, радиографы,
• каперы и гамма-камеры, преобразующие энергию квантов в 
информацию в виде числа, графика или образа.

Г а м м а - к а м е р а  является наиболее универсальным при
бором для радионуклидных исследований. В кристаллическом 
іетекторе прибора гамма-фотоны вызывают сцинтилляции, т. е. 
вспышки видимого света. Затем с помощью фотоэлектронных 
умножителей, от числа которых зависят число каналов сбора 
информации и разрешающая способность камеры, сцинтилляции 
преобразуются в импульсы электрического тока. В блоке управ
ления они трансформируются в сигналы управления электронно
лучевой трубкой монитора, на экране которого формирует- 
( я черно-белое или цветное изображение исследуемого орга- 
на - сцинтиграмма. Фотография с экрана носит такое же 
название.

Современные гамма-камеры комплектуются однопроцессор
ными ЭВМ . Телевизионные сигналы из блока управления посту
пают в память ЭВМ  и накладываются на матрицу из 256X256 
элементов по вертикали и горизонтали. В ячейках памяти вели
чина каждого элемента изображения приобретает количествен
ное выражение. Это позволяет оператору, вызвав изображение 
на экран дисплея, произвести количественный анализ всего орга
на или любой его части (зона интереса). Достоверность матема- 
гического анализа обеспечивается набором 50 000— 300 000 им
пульсов, в зависимости от размеров органа.

Р а д и о м е т р  — одноканальный счетчик частиц или фотонов. 
В пульмонологии используется при подсчете fi-активности і2Р, 
накопленного в стенке бронха у больных с бронхогенным раком.



Р а д и о г р а ф  — одно- или многоканальный счетчик, снаб
женный самописцем для регистрации процессов накопления и 
выведения препарата из органа. Результаты измерений пред
ставляются в виде графика отношения активность/время. 
В пульмонологии используется при изучении региональной вен
тиляции с 133Хе.

С к а н е р  — одно- или многоканальный счетчик, снабжен
ный многоцветным записывающим устройством и предназначен
ный для изучения топографии органа. Детектор, двигаясь над 
органом по заданной программе, измеряет активность в каждой 
точке. Записывающее устройство перемещается аналогично и ре
гистрирует величину активности штрихами разного цвета, созда
вая структурное изображение органа — сканограмму.

Методики. При радионуклидных исследованиях методики раз
личаются главным образом по диагностическим задачам, для ре
шения которых они разработаны. Кроме того, различия обус
ловлены радиофармацевтическими препаратами, способами их 
введения, приборами для измерений.

П е р ф у з и о н н а я  п у л ь м о н о с ц и н т и г р а ф и я  — наибо
лее употребительная в настоящее время методика изучения 
региональной легочной перфузии. Показания к ней возникают 
при диагностике гипоплазии легочной артерии, тромбоэмболии 
ветвей легочной артерии; при контроле за динамикой тромбо
эмболии и оценке эффективности проводимой терапии, а также 
при диагностике диссеминированных процессов в легких и 
других хронических воспалительных заболеваний, воздушных 
булл в случае сомнительных рентгенологических данных; при 
оценке состояния остающегося легкого перед пневмонэктомией.

Радиофармацевтический препарат — микросферы альбумина, меченные 99тТс, 
в дозе 150 МБк вводят больному внутривенно. Необходимо учитывать, что раз
деление потока крови между верхними и нижними отделами легких находится 
в определенной зависимости от горизонтального или вертикального положения 
больного. Микросферы, распределяясь пропорционально кровотоку, эмболизи- 
руют незначительную часть прекапилляров и в виде накопленной в сегментах 
легкого активности выражают объемный кровоток через них. Визуализацию 
и измерение накопленной активности осуществляют с помощью гамма-камеры. 
При диагностике булл и других объемных образований с целью повышения 
разрешающей способности метода рекомендуется производить измерения при 
задержанном дыхании.

А н г и  о п у л ь м о н о с ц и н т и г р а ф и я  предложена Г. А. З у 
бовским и соавт. в 1983 г. Проводится по тем же показателям, 
что и перфузионная пульмоносцинтиграфия, но отличается от 
нее дополнительной возможностью изучения гемодинамики не 
только в артериальной, но также в венозной части сосудистого 
русла.

Применяют два препарата: 99тТс-пертехнетат и микросферы альбумина, ме
ченные " " ’Тс. Больного укладывают под детектором гамма-камеры. ЭВМ  на
страивают на работу в режиме динамического исследования с запоминанием 
трех кадров-изображений в секунду. В кубитальную вену быстро вводят 
30 МБк Э9тТс-пертехнетата в объеме 0.2 мл. Спустя 15 с через ту же иглу вводят 
дополнительно 80 МБк меченых микросфер. Динамическое исследование про-



лолжается 40 с. За это время в памяти ЭВМ  накапливается 120 кадров. На 
15 из них визуализировано движение растворов 99тТс-пертехнетата по артериям, 
капиллярам и венам малого круга. На остальных для сравнения объемного 
кровотока через отдельные легочные сегменты зафиксировано распределение 
между ними меченых микросфер.

Анализ результатов позволяет определить характер, локализа
цию и степень нарушений гемодинамики в малом круге.

П о з и т и в н а я  п у л ь м о н о с ц и н т и г р а ф и я  — мето
дика изучения активности пролиферативных процессов в легких. 
Применяется при диагностике первичных и метастатических опу
холей легких, профзаболеваний и диссеминированных процес
сов, а также для определения активности туберкулеза и саркои- 
доза.

Радиофармацевтический препарат б'Оа-цитрат вводят больному внутривенно 
в дозе 150 МБк, а через 72 ч осуществляют сцинтиграфию.

При раке легкого обнаруживается одиночный участок накоп
ления с нечеткими контурами. При метастазах, в том числе 
рентгеноиегативных, может быть найдено несколько очагов. При 
саркоидозе в зависимости от стадии и активности процесса вы
является накопление препарата в бронхопульмоиальных лимфа
тических узлах и в паренхиме легких. Если активный пролифе- 
ративный процесс отсутствует, то препарат в легких не накапли
вается.

И н г а л я ц и о н н а я  б р о н х о с ц и н т и г р а ф и я  при
меняется для изучения вентиляционной и эвакуаторной функции 
бронхов у больных хроническим бронхитом, бронхоэктатической 
болезнью, эмфиземой легких и бронхогенным раком.

В качестве радиофармацевтического препарата используют аэрозоль с 
частицами диаметром 2—4 мкм, приготовленный из 10 мл сывороточного альбу
мина, меченного "Тс. Аэрозоль ингалируют в дозе 100— 150 МБк с помощью 
универсального ингалятора ЦИ-2 при спокойном дыхании больного в течение 
10— 15 мин. Затем ингалятор отключают и производят сцинтиграфию легких 
в передней, задней и боковых проекциях для оценки равномерности вентиляци
онной функции в каждом из сегментов.

Эвакуаторную функцию бронхов оценивают по выведению ак
тивности. Для этого измерения повторяют через каждые 30 мин.

Р а д и о п н е в м о г р а ф и я  применяется для оценки со
стояния региональной вентиляции и регионального легочного 
кровотока у больных ХН ЗЛ  и бронхогенным раком.

Исследование проводят с 133Хе. Над поверхностью грудной клетки в про
екции верхних, средних и нижних легочных зон устанавливают 6 датчиков 
радиографа (если для измерений используют гамма-камеру, то исследование 
называется п н е в м о с ц и н т и г р а ф и е й ) .  В сифон спирографа вводят 
150 МБк 133Хе. После двухминутной адаптации больного к дыханию в замкнутой 
системе подключают спирограф с воздушно-ксеноновой смесью и включают 
самописцы прибора, которые вначале регистрируют подъем активности, а через 
несколько дыхательных движений — плато, т. е. равновесие концентрации 1 Хе 
в воздушных пространствах легких и в спирографе. После этого больной делает 
глубокий вдох и глубокий выдох, а самописцы отмечают их амплитуды в каждой 
зоне. Затем спирограф отключают, а прибор регистрирует темп выведения ксе
нона из воздушных пространств легких.



Показателем региональной вентиляции является процентное 
отношение амплитуды активности в каждой зоне к сумме ампли
туд всех зон.

Для изучения р^тиональното кровотока больному внутривенно вводят Г>0 МБ к 
ш Хе в изотопическом растворе калия хлорида. С током крови ш Хе попадает в 
сеть капилляров малого круга и диффундирует через альвеолярную мембрану. 
Самописцы регистрируют соответственно подъем и слад активности в легочных 
зонах.

Аналогично вентиляции, по соотношению амплитуд рассчиты
вают показатели региональной перфузии. Сопоставление первого 
и второго показателей характеризует вентиляционно-перфузион- 
ные соотношения в легочных зонах. Приближенно вентиляцион- 
но-перфузионные соотношения для правого легкого представлены 
в табл. 21.1.

Т а б л и ц а  21.1
Соотношение показателей региональной вентиляции и региональной перфузии 
правого легкого по данным радиопневмографии

Соотношение показателей (% ) в зонах
легкого

верхней средней нижней

Вентиляция 10 20 20
Перфузия 7(6) 17 27

Колебания этих показателей достаточно высоки, так как зави
сят от положения тела больного, типа дыхания, индивидуальных 
особенностей грудной клетки. В левом легком соотношения по 
зонам примерно такие же, однако вариабельность их выше, осо
бенно для нижней зоны, на которой сказываются размеры и по
ложение сердца и диафрагмы. Вентиляция и кровоток в правом 
легком относятся к показателям левого как 52—55 %  к 48—45%.

Б р о н х о р а д и о м е т р и я  — методика интрабронхиально- 
го измерения уровня накопления радиоактивного фосфора при 
дифференциальной диагностике воспалительных и опухолевых 
процессов.

Радиофармацевтический препарат (раствор 32Р-фосфата натрия) вводят 
внутрь или внутривенно в дозе 5 МБк. Через 48 или 72 ч полупроводниковый 
датчик радиометра под рентгеновским контролем устанавливают так, чтобы он 
контактировал с исследуемым участком. Подсчитывают число (5-частиц за 1 мин. 
Для сравнения в течение еще 1 мин измеряют счет в непораженном бронхе 
другого легкого. Исследование на этом заканчивают и подсчитывают процент 
накопления 32Р в пораженном бронхе относительно здорового.

В острой фазе воспаления накопление в пораженном бронхе 
выше, чем в здоровом, но обычно не превышает 120 % , тогда как 
при опухолях достигает 130— 310%. Однако число ошибочных



Рис. 21.1. Перфузионная сцинтиграмма легких с микросферами аль
бумина, меченными 99'"Тс, при гипоплазии правой легочной артерии. 
Снижение перфузии в правом легком, более выраженное по его пери
ферии.

диагнозов составляет 17%, что связано с трудностью точной 
установки счетчика внутри бронха. Методика может быть ре
комендована для случаев расхождения рентгенологического и 
бронхологического диагнозов.

Р а д и о к о н к у р е н т н ы й  а н а л и з  представляет собой 
группу методик, не требующих введения радиоактивных ве
ществ и предназначенных для определения концентрации гормо
нов, ферментов и антигенов в крови по конкурентным реакциям 
in vitro.

Радиофармацевтические препараты — это химические аналоги гормонов, 
ферментов, аитигенов и антител, меченные l2aJ, 3Н шш |4С. Для диагностики 
определенного антигена используют набор, приготовленный из двух компонен
тов — меченого аналога искомого антигена и антител, полученных от иммуни
зированного животного. Их концентрации подбирают так, чтобы при соединении 
50 %  меченых антигенов образовывали комплекс с антителами и осаждались; 
при этом радиоактивность раствора уменьшается в 2 раза.

При введении в эту реакцию крови больного с такими же 
антигенами из-за конкуренции в осадок уйдет меньше меченых 
антигенов и остаточная радиоактивность раствора окажется 
выше: она будет пропорциональна концентрации антигенов в 
крови больного.

Анализ результатов. Цель радионуклидного исследования лег
ких — определить качественные и количественные параметры



Рис. 21.2. Позитивная 
сцинтиграмма легких с 
67Ga при идиопатнче- 
ском фиброзирующем 
альвеолите. В средних 
и нижних зо.нах с обеих 
сторон множество мел
ких очагов накопления 
препарата, что указы
вает на активную фазу 
диссеминированного 
процесса в легких.

анатомо-топографических, структурных и функциональных изме
нений в органе. Такой анализ может быть визуальным или ма
тематическим. Наглядность получаемых данных позволяет в ряде 
случаев ограничиться их качественной визуальной оценкой 
(рис. 21.1). Математическая обработка обязательна при диагно
стике начальных изменений структуры или функции органа, на
блюдении за больным в динамике, контроле эффективности ле
чения и с целыо научной разработки материала.

Математическая обработка результатов радионуклидных ис
следований проводится с помощью ЭВМ . Они снабжаются па
кетами программ анализа данных или такие программы состав
ляет оператор. Программы предусматривают, например, возмож
ность исключения тканевого фона, что повышает качество изобра
жения, увеличивает контрастность пораженных и непораженных 
участков органа; возможность увеличения изображения; коли
чественную оценку неоднородности структуры органа; количест
венные сопоставления активности функции в одном легком по 
отношению к другому и между отдельными зонами; статистиче
скую обработку и табличное представление данных.

Интерпретировать результаты радионуклидного исследования 
легких в отношении нозологии удается лишь в том случае, когда 
получены достаточно специфичные симптомы. Значительно чаще 
их приходится рассматривать только в отношении общего харак
тера патологического процесса (гиповентиляция, пневмосклероз, 
диссеминированный процесс и т. п.). Всегда целесообразно дать 
оценку формы, стадии, распространенности заболевания, актив
ности процесса, эффективности проводимой терапии, высказаться
о положительной или отрицательной динамике, если исследова-



Рис. 21.3. Перфузионная сцинтиграмма при диссеминированном процессе 
в легких. Неравномерность перфузии с обеих сторон в результате пневмо- 
склеротических изменений.

Рис. 21.4. Перфузионная сцинтиграмма при подозрении на воздушную 
буллу нижней доли левого легкого. Бессосудистые участки определяются 
не только в нижней доле левого легкого, но и в правом легком. Подтверж
дено при КТ.



ние проводится повторно. Так, при диагностике рака легкого по 
результатам пульмоносцинтиграфии с туморотропным 67Ga, вы
полненной в динамике, в случае положительных данных врач 
может высказаться о нозологии процесса и отметить локализа
цию очага накопления (в доле, сегменте), его форму, характер 
контуров, размеры, расстояние от средостения, грудной стенки 
или диафрагмы, наличие или отсутствие избыточного накопления 
препарата в бронхопульмональных и медиастинальных лимфа
тических узлах. В заключении по результатам радионуклидного 
исследования не только должен быть отражен сам факт обна
ружения злокачественной опухоли, но и представлены все уста
новленные ее характеристики.

Если при аналогичном исследовании с 6'Ga врач обнаружи
вает в легком два-три участка активного накопления, то даже 
при отрицательных рентгенологических данных наиболее пра
вильным будет заключение о наличии метастазов злокачествен
ной опухоли. При большом количестве очагов накопления l>7Ga 
в заключении должно быть указано и на возможность диссеми
нированного процесса в легких в активной фазе (рис. 21.2). 
Необходимо при этом рекомендовать повторное исследование с 
целью дифференциальной диагностики: после адекватной тера
пии t,7Ga не будет накапливаться в легких. Для выявления фиб
розных изменений у больных с диссеминированным процессом 
наиболее эффективна методика перфузионной сцинтиграфии 
(рис. 21.3).

В качестве еще одного примера интерпретации данных радио
нуклидного исследования можно указать на диагностику буллез
ной эмфиземы. Буллы увеличивают МП дыхательных путей, сдав
ливают участки нормальной паренхимы, снижая их функцию, 
и вызывают развитие дыхательной недостаточности. Рентгеноло
гически распознать буллы на фоне эмфиземы не всегда удается. 
В этом случае при перфузионной сцинтиграфии достоверно 
выявляются буллезные участки в виде зон, где резко снижен 
или полностью отсутствует кровоток, что позволяет своевременно 
поставить вопрос об оперативном лечении (рис. 21.4).

Таким образом, принципиальная роль радионуклидных иссле
дований в пульмонологии состоит в возможности обнаружить, 
а также наглядно и математически точно представить ряд ре
гиональных и диффузных нарушений анатомической структуры и 
основных функций легких. Это существенно дополняет представ
ление о больном и способствует более обоснованному выбору 
лечебной тактики.
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Г л а в а  22
ЭН Д О СКО П И ЧЕСКИ Е МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Бронхоскопия является одним из наиболее информа
тивных инструментальных методов исследования трахеи и брон
хов. Диагностическая бронхоскопия применяется с целью ви
зуальной оценки состояния трахеобронхиального дерева, выявле
ния эндоскопических симптомов заболеваний легких, получения 
материала для гистологического, цитологического, бактериологи
ческого, иммунологического и биохимического исследований.

Бронхоскопия производится практически всем больным при 
подготовке к хирургическому вмешательству на легких, часто 
выполняется во время терапии для уточнения диагноза, выработки 
лечебной тактики, контроля за эффективностью лечения.

Показаниями к бронхоскопии служат в первую очередь подо
зрение на опухоль трахеобронхиального дерева, инородное тело 
бронхов, бронхолитиаз, необходимость подтверждения или ис
ключения аномалии развития, компрессионного или рубцового 
стеноза трахеи и крупных бронхов. Бронхоскопия широко приме
няется также при острых и хронических заболеваниях бронхов 
и легких, в том числе при абсцессе легкого, хроническом брон
хите, бронхоэктазах, острой пневмонии с затяжным течением, 
кровохарканье и легочном кровотечении, бронхиальной астме, 
туберкулезе, диссеминированных процессах в легких, заболева
ниях органов дыхания неясной этиологии.

Противопоказаниями являются острая коронарная недоста
точность, острый инфаркт миокарда, пороки сердца с выраженны
ми нарушениями кровообращения, нарушения сердечного ритма 
(пароксизмальная тахикардия, атриовентрикулярный блок), ги
пертоническая болезнь с повышением диастолического давления 
выше 110 мм рт. ст., острые воспалительные заболевания верхних 
дыхательных путей, общее тяжелое состояние больного, если 
бронхоскопия не производится в основном с лечебной целью.

Бронхологические методы являются инструментальными вме
шательствами, связанными с определенным риском, и в организа
ционном плане имеют сходство с хирургическими вмешательст
вами. Назначению на бронхоскопию должен предшествовать ряд 
исследований: рентгенография грудной клетки в двух проекциях 
или крупиокадровая флюорография, анализы крови и мочи, спи
рография, Э К Г , определение группы крови и резус-фактора. 
Выполнение этих исследований необходимо для установления 
предварительного диагноза, определения показаний, задач и 
оптимального варианта бронхологических методик, выявления 
противопоказаний и риска осложнений.

Бронхоскопическое исследование проводят в специальных помещениях, удов
летворяющих требованиям перевязочной или малой операционной, площадью не 
менее 18 м2.



Эндоскопический кабинет должен быть оснащен: 1) бронхофнброскопом 
и жестким дыхательным бронхоскопом с источником света и вспомогательным 
инструментарием, включающим различные виды щипцов для биопсии и удаления 
инородных тел бронхов, оптические телескопы, катетеры и щеточки для катете- 
ризационной и щеточной биопсии, иглы для пункциониой биопсии и др.; 2) столом 
и креслом для бронхоскопии; 3) электроотсосом; 4) столом для инструментария 
(стационарный и передвижной); 5) наркозным аппаратом, набором для интуба
ции и столом анестезиологической медицинской сестры; 6) инструментами для 
непрямой ларингоскопии и местной анестезии; 7) устройством для централизо
ванной подачи кислорода и баллоном с кислородом для инжекционной вентиляции; 
8) стерилизатором; 9) раковиной-моечной для обработки инструментов; 10) шка
фом для инструментов и медикаментов; 11) реанимационным набором.

Рентгенобронхологический кабинет может быть организован 
на базе рентгеновского кабинета, оснащенного стационарным 
рентгеновским аппаратом с электронно-оптическим преобразова
телем (ЭО П ) и телевизионным аппаратом, или на базе эндоско
пического кабинета с передвижным рентгеновским аппаратом 
с ЭОП. В последнем случае стол для бронхоскопии должен быть 
рентгенопроницаемым.

Бронхоскопия должна производиться в рентгенобронхологи
ческом кабинете, где создаются наиболее благоприятные условия 
для выполнения различных видов биопсии легких, обеспечиваю
щих гистологическую и цитологическую верификацию диагноза. 
В рентгенобронхологическом кабинете также выполняются соче
танные бронхоскопические и бронхографические исследования, 
лечебно-диагностическая бронхоскопия с временной окклюзией 
бронхов поролоновой губкой при остром пиопневмотораксе.

Успех и безопасность бронхоскопии в значительной степени 
зависят от подготовки к исследованию и обезболивания.

П р е м е д и к а ц и ю  начинают накануне вечером, назначая один из транк
вилизаторов (25 мг триоксазина, 10 мг элениума или 5— 10 мг седуксена), кото
рый можно сочетать с антигистаминными препаратами (25 мг пипольфеиа), 
а при нарушении сна — со снотворными барбитурового ряда (люминал, фено
барбитал или барбамил в дозе 100 мг). Прием транквилизаторов повторяют 
утром в день исследования. Больным, получавшим ранее гормональные препа
раты. последние назначают накануне и в день исследования. Если бронхоскопию 
выполняют на фоне гормональной терапии, то накануне и в день исследования 
дозу гормональных препаратов увеличивают.

За 30—40 мин до бронхоскопии парентерально вводят 1 мл 0,1 %  раствора 
атропина сульфата и 1 мл 2 %  раствора промедола или 1—2 мл I %  раствора 
димедрола.

М е с т н у ю  а н е с т е з и ю  чаще производят 2,4 %  раствором тримекаина, 
2—4 %  раствором лидокаина (доза не должна превышать 500 мг) или 1 %  рас
твором дикаина (кокаина) в дозе не более 40 мг.

Вначале путем смазывания или орошения осуществляют анестезию верхних 
дыхательных путей и ротоглотки на участках, через которые будет проводиться 
бронхоскоп. Затем орошаются голосовые складки. Анестезия обычно наступает 
через 3—5 мин после введения анестезирующего вещества. До истечения этого 
времени не следует проводить бронхоскоп через голосовую щель. Анестезию 
трахеи и бронхов производят путем местной инстилляции анестетиков через 
бронхоскоп после проведения его через голосовую щель.

Н а р к о з  обычно осуществляют I %  раствором гексенала или тиопентала 
натрия. Глубину наркоза доводят до I И хирургической стадии. После введения 
мышечных релаксантов (обычно 2 %  раствор дитилина или листенона) вентиля
цию проводят с помощью маски наркозного аппарата. Во время бронхоскопии 
обеспечивают дыхание смесью воздуха И кислорода, через, бронхоскоп с по



мощью меха наркозного аппарата нли переходят на' инжекционный способ вен- 
I иляции.

Бронхофиброскопия является наиболее распространенным спо
собом бронхоскопического исследования у взрослых больных.

Как правило, ее выполняют под местной анестезией, в положе
нии больного сидя в кресле или лежа на столе для бронхоскопии. 
Бронхофиброскоп вводят через нижний носовой ход или через 
ротовую полость, в которую между зубами больного помещается 
ротоблокатор (зазубник) для предупреждения повреждения тубу
са бронхофиброскопа в случае прикусывания.

После адекватной анестезии бронхофиброскоп на вдохе про
водят через голосовую щель. Визуальная оценка состояния ды
хательных путей начинается от голосовых складок и подскладоч- 
ного пространства и продолжается по мере продвижения брон
хофиброскопа от трахеи до субсегментарных бронхиальных вет
вей.

Материал для бактериологического и цитологического иссле
дования берут путем аспирации содержимого бронхов через ин
струментальный канал бронхофиброскопа в стеклянный или 
пластмассовый стаканчик. Если содержимое бронхов скудное, то 
вначале инстиллируют 20 мл изотонического раствора натрия 
хлорида, а затем аспирируют раствор, смешанный с бронхиаль
ным содержимым и называемый как промывные воды бронхов. 
С целью получения материала без примеси микрофлоры, которая 
может оседать на тубусе бронхофиброскопа при его проведении 
через носовой ход и ротоглотку, применяют специальные методи
ки, в частности используют систему, состоящую из двух поли
этиленовых катетеров, один из которых помещен внутри другого. 
Можно пользоваться также стерильной металлической петлей 
или щеточкой, также вводимой в бронх через инструментальный 
канал бронхофиброскопа внутри полиэтиленового катетера.

П р я м у ю  б и о п с и ю  б р о н х о в  выполняют гибкими 
щипцами диаметром 2 или 2,6 мм, проводимыми к месту взятия 
материала через аспирационный канал бронхофиброскопа под 
визуальным эндоскопическим контролем. Ассистент (бронхологи
ческая медицинская сестра) по команде открывает и закрывает 
бранши щипцов или поддерживает бронхофиброскоп, если от
крытие и закрытие браншей производит броихолог. Бранши щип
цов после открытия прижимают к стенке бронха или к находя
щемуся в последнем патологическому образованию и в этом 
положении закрывают, срезая кусочек ткани. Последний сразу 
же фиксируют в 10% растворе формалина или в другом консер
ванте.

Щ е т о ч н у ю  б и о п с и ю  ( бра ш - б и о п с и  я) выполняют 
щеточкой диаметром около 2 мм, закрепленной на металлическом 
проводнике и подводимой к месту взятия материала внутри поли
этиленового катетера через инструментальный канал бронхофиб
роскопа. В исследуемом бронхе щеточку выталкивают из катете



ра, скарифицируют ею слизистую оболочку и втягивают ее об
ратно в катетер вместе с пластами клеток, захваченными щетин
ками. Из полученного материала готовят мазки. После этого 
щеточку помещают в пробирку с раствором Рингера и путем 
взбалтывания извлекают из нее оставшиеся клеточные элементы. 
Раствор центрифугируют и из осадка приготавливают мазки, 
которые после окраски подвергают микроскопическому исследо
ванию.

Ч р е з б р о н х и а л ь н у ю  б и о п с и ю  периферических обра
зований и паренхимы легких (так называемая внутрилегочная 
биопсия) осуществляют под контролем рентгенотелевидения. 
Предварительно на основании изучения рентгенограмм грудной 
клетки определяют субсегментарную локализацию патологическо
го образования в легком, а при диссеминированных процессах — 
зону наиболее значительных изменений.

Гибкие биопсийные щипцы иод визуальным эндоскопическим 
контролем вводят в намеченный субсегментарный бронх. Под 
рентгенотелевизионным контролем щипцы проводят в перифери
ческие отделы бронхиального дерева и устанавливают на фоне 
затенения в легком, а при диссеминированных процессах — 
на расстоянии 1— 3 см от висцеральной плевры. Бранши щипцов 
раскрывают на вдохе и закрывают на выдохе, захватывая кусо
чек ткани, из которого изготавливают препараты для гистологи
ческого исследования.

П у н к ц и о и и а й б и о п с и я  т р а х е о б р о н х и а л ь н ы х  
л и м ф а т и ч е с к и х у з л о в  требует применения специальной 
иглы, соединенной с полиэтиленовым катетером, через который 
осуществляется аспирация материала. Внутри другого полиэти
ленового катетера через инструментальный канал бронхофибро
скопа иглу подводят к стенке бронха, прилежащей к лимфатиче
скому узлу, до упора в нее. Кончик иглы на длину около I см 
выталкивают из наружного полиэтиленового катетера и через 
стенку бронха проникают в лимфатический узел. Путем аспира
ции берут материал для цитологического исследования.

Д и а г н о с т и ч е с к и й  с у б с е г м е н т а р н ы й  б р о н х о 
а л ь в е о л я р н ы й  л а в а ж ( Б А Л ) выполняют после подведе
ния бронхофиброскопа к устью субсегментарного бронха 
(рис. 22.1). Через инструментальный канал бронхофиброскоиа в 
субсегментарный бронх инстиллируют 50—60 мл изотонического 
раствора натрия хлорида. Поступающую из просвета бронха 
жидкость (Ж Б А Л ) аспирируют через канал бронхофиброскопа 
в полиэтиленовый или силиконизированный стеклянный стакан
чик. Не рекомендуется использовать стеклянный стаканчик, 
так как к его стенкам прилипают альвеолярные макрофаги. 
Инстилляцию и аспирацию повторяют 2—3 раза. Аспирирован- 
ную жидкость фильтруют через марлю, центрифугируют и из 
осадка изготавливают мазки, в которых исследуют клеточный 
состав.

Кроме определения вида клеточных элементов, материал, по-



Рис. 22.1. Диагностиче
ски» бронхоальвеоляр
ный лаваж (схема).
1 -  шприц ДЛЯ инстилляции 
физиологического раствора;
2 — бронхофиброскоп, вве
денный в устье субсегмеитар- 
ного бронха; 3 — снликони- 
зированнын стаканчик для 
забора бронхиального со
держимого.

лучаемый с помощью диагностического БАЛ, используется для 
изучения функциональной активности альвеолярных макрофагов 
и других иммунологических, биохимических и микробиологиче
ских исследований. С целью уменьшения в Ж Б А Л  примеси брон
хиального содержимого лучше подвергать исследованию вторую 
и третью порции бронхоальвеолярного аспирата.

Бронхоскопию жестким бронхоскопом (ригидная бронхоско
пия) чаще производят под наркозом в положении больного на 
спине. Введение бронхоскопа в трахею облегчается применением 
ларингоскопа. Трубку бронхоскопа проводят вдоль боковой по
верхности полости рта, обычно справа, смещая язык влево во 
избежание его ущемления между тубусом и передними зубами. 
Отдавливая надгортанник кверху, бронхоскоп проводят через 
голосовую щель вращательными движениями без каких-либо 
усилий. При этом в поле зрения должны быть анатомические 
ориентиры — черпаловидные хрящи и голосовые складки. После 
достижения бифуркации трахеи направления бронхоскопа в пра
вый или левый бронх достигают путем поворота головы в про
тивоположную сторону. Дальнейшее продвижение, как и ранее, 
осуществляют вращательными движениями, что уменьшает дав
ление бронхоскопической трубки на стенки бронхов.

Осмотр бронхиального дерева, как и при бронхофиброскопии, 
начинают со стороны, где патология отсутствует или менее вы
ражена, и завершают зоной основного поражения. Вначале про-



изводят общую визуальную оценку состояния бронхиального 
дерева, затем (с помощью лупы и оптического телескопа) — 
более детальное изучение измененных участков бронхов, а также 
сегментарных устьев, недоступных прямой эндоскопии.

А с п и р а ц и ю  содержимого для бактериологического и цито
логического исследования через жесткий бронхоскоп производят 
с помощью специальных металлических трубок-аспираторов, 
соединяемых со стаканчиками-ловушками. Для цитологического 
исследования готовят также мазки-отпечатки, материал для ко
торых берут из различных участков трахеобронхиального дерева 
ватными тампонами или поролоновой губкой.

П р я м у ю  б и о п с и ю  б р о н х о в  осуществляют через тубус 
жесткого бронхоскопа путем скусывания слизистой оболочки или 
ткани патологических образований бронхов биопсийными щипца
ми различных видов. К  ним относятся обычные ригидные щипцы 
с прямыми или изогнутыми браншами, гибкие и ригидные щипцы, 
совмещенные с оптическими телескопами. Применение оптиче
ских биопсийных щипцов обеспечивает более прицельное взятие 
ткани и способствует повышению результативности исследова
ния.

Чрезбронхиальную щипцевую, катетеризационную и щеточную биопсию пери 
ферических отделов легких (внутрилегочная биопсия) выполняют в рентгено
бронхологическом кабинете. С помощью направителей, вводимых через тубус 
жесткого бронхоскопа, биопсийный инструмент продвигают до устья субсегмен- 
тарного бронха, а затем под рентгенотелевнзионным контролем до области зате
нения или на расстояние 1 — 3 см от края легочного поля.

При щипцевой и щеточной биопсии используют гибкие ЩИПЦЫ 
и щеточки, аналогичные применяемым при бронхофиброскопии, 
и такую же методику взятия материала для гистологического и 
цитологического исследования.

К а т е т е р и з а ц и о н н у ї б  б и о п с и ю  производят рентгено
контрастными сердечными катетерами диаметром 2,5— 3,5 мм. 
Концу катетера придают соответствующий изгиб, облегчающий 
прохождение в исследуемый сегментарный бронх. Аспирацион- 
ную биопсию через катетер выполняют шприцем или вакуумным 
аппаратом.

Выполнить ч р е з б р о н х и а л ь н у ю  щ и п ц е в у ю  и щ е 
т о ч н у ю  б и о п с и ю  п е р и ф е р и ч е с к и х  о т д е л о в  л е г к и х  
через жесткий бронхоскоп труднее, чем через бронхофиброскоп, 
так как исследование под рентгенотелевизионным контролем 
требует изменения положения тела, которое легче осуществить в 
условиях бронхофиброскопии под местной анестезией.

П у н к ц и о н н у ю  б и о п с и ю  т р а х е о б р о н х и а л ь н ы х  
л и м ф а т и ч е с к и х  у з л о в  выполняют иглой длиной 50 см с 
ограничителем, регулирующим глубину ее проникновения 
(1— 2 см). Место пункции определяют на основании рентгено
граммы. Если рентгенологические признаки увеличения лимфа
тических узлов недостаточно четки, то в зависимости от харак
тера изменений в легких и данных бронхоскопии место пункции



выбирают в одном из стандартных участков (задний треугольник 
бифуркации трахеи, главные бронхи, межбронхиальные шпоры 
верхнедолевых бронхов). Прокол стенки бронха производят в на
меченном участке между хрящевыми кольцами. Содержимое лим
фатических узлов аспирируют шприцем, после чего выполняют 
цитологическое исследование.

Бронхоскопическая диагностика бронхолегочных заболеваний. 
Диагностическая бронхоскопия позволяет установить анатомиче
ские особенности дыхательных путей, выявить воспалительные 
изменения и нарушения функции трахеобронхиального дерева, 
подтвердить или исключить то или иное заболевание. Результа
тивность бронхоскопической диагностики зависит как от тща
тельности визуальной оценки трахеи и бронхов, так и от правиль
ности выбора способа биопсии и других вспомогательных диа
гностических методик.

Для н о р м а л ь  и о г о  т р а х е о б р о н х и а л ь н о г о  де 
р е в а  характерна бледно-розовая окраска слизистой оболочки, 
четко выраженный хрящевой рисунок в виде контурирования 
хрящевых полуколец трахеи и главных бронхов, сравнительно 
узкие бифуркация трахеи и межбронхиальные шпоры, округлые 
просветы бронхов, типичное деление бронхиальных ветвей. Сек
рет на стенках бронхов, как правило, отсутствует.

Некоторые детали эндоскопической анатомии трахеи и брон
хов зависят от конституциональных особенностей. В частности, 
у лиц гиперстенической конституции обычно наблюдаются более 
широкие бифуркация трахеи и межбронхиальные шпоры, чем у 
астеников, вследствие увеличения углов ветвления бронхиальных 
стволов.

При бронхоскопии у практически здоровых лиц могут выяв
ляться некоторые изменения, считающиеся пограничными с симп
томами хронического воспалительного процесса. К ним относится 
обнаружение расширенных протоков бронхиальных желез на 
заднемедиальных стенках главных бронхов и в долевых бронхах, 
а также поперечная исчерченность долевых бронхов в виде чере
дования узких поперечных складок и углублений между ними. 
Поперечные складки и карманы между ними образуются в ре
зультате пролабирования слизистой оболочки в углубления меж
ду мышечно-эластическими пучками бронхиальных стенок и чаще 
локализуются в области нижних стенок среднедолевого и левого 
верхнедолевого бронхов. Эти изменения обычно сочетаются с 
признаками истончения слизистой оболочки. Они сравнительно 
редко встречаются в возрасте моложе 30 лет, но обнаружива
ются у большинства лиц старше 60 лет.

У отдельных практически здоровых лиц окраска слизистой 
оболочки бронхов может быть не бледно-розовой, а слегка крас
новатой (незначительная гиперемия). Иногда выявляются также 
единичные капли слизистого секрета на стенках бронхов. Такие 
данные бронхоскопии трудно отличить от бронхоскопической кар
тины при нерезко выраженном воспалительном процессе бронхов.



Дыхательные движения трахеи и главных бронхов проявля
ются в основном выбуханием их мембранозной стенки на вдохе 
и возвращением ее в исходное положение при выдохе. Амплитуда 
движений возрастает при переходе от спокойного к форсирован
ному дыханию и кашлю. Визуально при спокойном дыхании дви
жения незначительны или практически отсутствуют. При форси
рованном дыхании и кашле экспираторное выбухание мембра
нозной стенки отчетливое и сопровождается физиологическим 
сужением просветов трахеи и главных бронхов приблизительно 
на одну треть.

Одно из важных мест в бронхоскопической диагностике за
нимают в ы я в л е н и е  и о ц е н к а  в о с п а л и т е л ь н ы х  из 
м е н е н и й  б р о н х о в .  В клинической практике получили рас
пространение два подхода к бронхоскопической характеристике 
воспалительных изменений бронхов. Один из них заключается 
в определении вида эндобронхита (катаральный, гнойный, атро
фический, гипертрофический и др.), другой — в определении рас
пространенности бронхита и степени интенсивности воспаления 
без указания его характера. Обоснованность бронхоскопической 
диагностики атрофического и гипертрофического видов эндо
бронхита вызывает сомнение в связи с отсутствием морфологи
ческого подтверждения визуальных данных. Более рациональна 
схема бронхоскопической оценки воспалительных изменений в 
бронхиальном дереве, предусматривающая выделение в качестве 
двух основных видов эндобронхита катарального и гнойного.

К а т а р а л ь н ы й  э н д о б р о н х и т  подразделяется на уме
ренно и резко выраженный, проявляется различным сочетанием 
эндоскопических признаков воспаления бронхов в виде гипере
мии, отечности слизистой оболочки, скопления слизистого при 
умеренном или слизисто-гнойного секрета при резко выраженном 
процессе. Иногда отдельные признаки воспаления отсутствуют.

Ведущим симптомом г н о й н о г о  э н д о б р о н х и т а  является 
обильная гнойная секреция. Гнойное содержимое заполняет про
светы бронхов и поступает после аспирации. С целью детализа
ции особенностей эндоскопической семиотики при каждом виде 
эндобронхита целесообразно оценивать состояние слизистой обо
лочки, указывать признаки ее утолщения или истончения, при 
катаральном эндобронхите отмечать характер и количество брон
хиального содержимого.

В зависимости от р а с п р о с т р а н е н н о с т и  воспалитель
ных изменений бронхов различают ограниченный и диффузный, 
одно- и двусторонний эндобронхит. Оценка включает также ха
рактеристику функциональных нарушений трахеи и бронхов — 
трахеобронхиальной дискинезии.

Редкими видами эндобронхита являются фибринозный, грану
лирующий и пр.

Эндоскопическая оценка воспалительных изменений бронхов 
не является строго морфологической. Обнаруживаемое при брон
хоскопии в просветах крупных бронхов содержимое формируется



преимущественно в более периферических отделах бронхиаль
ного дерева, недоступных эндоскопии, а иногда и в паренхиме 
легких. В связи с этим бронхоскопическое заключение, составной 
частью которого является оценка бронхиального содержимого, 
не только отражает состояние видимых бронхов, но и косвенно 
характеризует воспалительный процесс в дистальнее расположен
ных отделах легких. Отсюда известная условность бронхоскопи
ческого определения катарального и гнойного эндобронхита. Эти 
термины скорее отражают особенности воспалительного процесса 
в бронхиальном дереве и легком в целом, чем соответствуют 
строго морфологическим изменениям бронхов в зоне, доступной 
эндоскопическому исследованию. Вместе с тем выделение указан
ных видов эндобронхита имеет существенное значение для вы
явления нагноительного процесса органов дыхания и определе
ния лечебной тактики у больных НЗЛ. В частности, констатация 
гнойного эидобронхига требует уточнения диагноза с помощью 
рентгенологических и рентгенобронхологических исследований 
(бронхография). В дальнейшем могут возникнуть показания к 
хирургическому лечению.

Т р а х е о б р о н х и а л ь н а я  д и с к и  н е з и я  функциональ
ное нарушение, характеризующееся увеличением амплитуды ды
хательных движений и пролабированием на выдохе мембранозной 
стенки трахеи и бронхов с экспираторным сужением их просве
тов. Обычно трахеобронхиальная дискинезия развивается при 
форсированном дыхании и кашле, слабо проявляясь при спокой
ном дыхании. В зависимости от выраженности экспираторного 
сужения трахеи и главных бронхов во время форсированного 
дыхания и кашля различают две степени дискинезии: I степень — 
сужение просвета на две трети и более без смыкания трахеоброн
хиальных стенок; II степень — полный экспираторный коллапс 
трахеи и бронхов. Трахеобронхиальная дискинезия снижает 
эффективность эвакуации содержимого бронхов при кашле, со
провождается увеличением сопротивления трахеи и главных 
бронхов во время форсированного выдоха, уменьшая переноси
мость физической нагрузки. Однако выявляемая при различных 
заболеваниях легких дискинезия трахеи и крупных бронхов не 
является причиной резких обструктивных нарушений вентиляции, 
развитие которых связано с изменениями в более мелких брон
хиальных ветвях.

Бронхоскопия является ведущим методом диагностики 
трахеобронхиальной дискинезии. При дискинезии 1 степени отме
чается значительное пролабирование на выдохе мембранозной 
стенки трахеи и главных бронхов при сохранении нормальной их 
конфигурации или уплощении просветов за счет расширения мемб
ранозной части. Дискинезия II степени проявляется экспира
торным смыканием задней мембранозной и переднебоковых тра
хеобронхиальных стенок. Просветы трахеи и бронхов обычно 
имеют уплощенную форму (рис. 22.2). В ряде случаев можно 
наблюдать некоторую деформацию и провисание хрящевых ко-



Рис. 22.2. Эндофотограмма трахеи при трахеобронхиальной дискинезии 
без нарушения упругоэластических свойств хрящевого каркаса, 
а при вдохе; б — при спокойном выдохе, в — при форсированном выдохе; г - при кашле.

лец, свидетельствующие о нарушении упругоэластических свойств 
хрящевого каркаса (рис. 22.3).

Бронхоскопия позволяет выявить эндоскопические признаки 
н о в о о б р а з о в а н и я  и путем биопсии уточнить гистологиче
ский тип опухоли. Наиболее яркая эндоскопическая картина на
блюдается при эндобронхиальном росте новообразования. В про
свете бронха обнаруживается разрастание ткани с ровной, мел
кобугристой или крупнобугристой поверхностью, которая имеет 
розовую, желтовато-серую или ярко-красную окраску. Разрас
тание ткани может быть небольших размеров, располагаться 
пристеночно или же достигать значительной величины, частично 
или полностью обтурируя бронхиальный просвет.

Определить доброкачественный или злокачественный харак
тер роста на основании визуальной оценки можно лишь ориен
тировочно. Доброкачественные опухоли, за исключением папил
лом, обычно имеют ровную или крупнобугристую поверхность и 
чаще располагаются в долевых или более крупных бронхиальных 
стволах. Злокачественные новообразования, в частности цент
ральный рак легкого, у большинства больных первично развива
ются в сегментарных или более мелких ветвях, а затем распро-



Рис. 22.3. Эндофотограммы трахеи при трахеобронхиальной дискинезии 
с нарушением упругоэластических свойств хрящевого каркаса, 

а — при вдохе; б — при спокойном выдохе: в при форсированном выдохе; г при кашле.

страняются на долевые и более крупные бронхи. Поверхность 
злокачественного разрастания ткани чаще мелкобугристая, ок
раска вариабельна — от багрово-красной до белесоватой при 
некрозе поверхностных слоев опухоли.

Для злокачественных новообразований с перибронхиальным 
ростом характерны такие признаки инфильтрации бронхиальной 
стенки, как резкое утолщение слизистой оболочки, неровная, 
легко кровоточащая ее поверхность, нередко бугорковые обра
зования. Инфильтративные изменения обычно определяются по 
всей окружности пораженного бронха и сочетаются со стенозиро- 
ванием его просвета. Сравнительно редко наблюдается инфильт
рация одной из бронхиальных стенок.

Новообразование может быть заподозрено при некоторых 
видах неспецифических и специфических воспалительных измене
ний бронхов. Подозрение на наличие опухоли с эндобронхиаль- 
ным ростом может возникать при наличии разрастаний грануля
ционной (обычно на почве инородного тела) или лимфоидной 
(при так называемой псевдотуморозной форме туберкулеза брон
хов) ткани. Чаще отмечаются трудности при дифференциации 
перибронхиальной формы новообразования с инфильтративным



ростом и воспалительной инфильтрации слизистой оболочки со 
стенозированием просвета бронха. Соблюдение правила, состоя
щего в обязательной биопсии и гистологической верификации 
любых изменений в трахеобронхиальном дереве, при которых 
не исключается наличие новообразования, обычно обеспечивает 
точную диагностику. Если с помощью бронхофиброскопической 
биопсии трудно получить кусочек ткани, достаточный для гисто
логического заключения, то целесообразно повторить биопсию, 
пользуясь более крупными щипцами при бронхоскопии жестким 
бронхоскопом.

Бронхоскопия позволяет обнаружить признаки роста опухоли 
как при наличии, так и в отсутствие изменений в легких на рент
генограммах, в том числе в начальной стадии, в которой процесс 
ограничивается слизистой оболочкой и определяется в виде не
большого участка инфильтрации в области межбронхиальной шпо
ры. На этой стадии опухоль протекает бессимптомно и обнаружи
вается как случайная находка при бронхоскопических исследова
ниях, выполняемых по поводу других заболеваний легких. Высокая 
результативность бронхоскопии при выявлении признаков роста 
опухоли позволяет рассматривать ее не только как один из веду
щих методов диагностики новообразований, но и как исследование, 
обеспечивающее исключение неопластических процессов трахеи и 
бронхов (до субсегментарного уровня) у больных с предположи
тельно воспалительными и другими заболеваниями легких.

Поскольку бронхиальные ветви, расположенные дистальнее 
субсегментарных ветвей, недоступны осмотру, бронхоскопия име
ет меньшее значение при распознавании и дифференциальной 
диагностике периферических новообразований. В случае подозре
ния на периферическое новообразование ведущую роль в диагно
стике играют бронхологические методики, обеспечивающие полу
чение материала для гистологического и цитологического иссле
дования из периферических отделов легкого.

Причины б р о н х о с т е н о з а  многообразны: злокачествен
ные и доброкачественные опухоли легких, активный туберкулез 
бронхов, посттуберкулезные и иные рубцовые изменения, анома
лии развития, сдавление дыхательных путей образованиями сре
достения, увеличенными лимфатическими узлами при туберку
лезе, саркоидозе, лимфогранулематозе и др. Стойкое сужение 
сегментарных и более крупных бронхов крайне редко развивается 
вследствие неспецифического воспалительного процесса, кото
рый, как правило, не распространяется на опорные элементы 
бронхиальной стенки и не приводит к их разрушению.

Стеноз бронха условно можно подразделить на три степени:
I — сужение просвета бронха на одну треть, II — до двух третей,
I I I  — более чем на две трети. Стеноз трахеи с учетом воздейст
вия на вентиляционную функцию легких делят на компенсиро
ванный — с сужением не более чем до 6 мм, субкомпенсирован- 
ный —  до 4—6 мм, декомпенсироваиный — до 3 мм и более 
(Петровский Б. В. и др., 1978].



Бронхоскопия обеспечивает выявление сужения дыхательных 
путей от трахеи до субсегментарных бронхов. Бронхоскопиче
ская картина при бронхостенозе, вызванном ростом опухоли, 
характеризуется наличием эндобронхиального разрастания ткани 
или признаков инфильтративного, преимущественно перибронхи- 
ального роста в виде концентрического, неправильно-щелевидной 
формы или воронкообразного стеноза бронха с резким утолще
нием, бугристостью и кровоточивостью слизистой оболочки. 
Компрессионный бронхостеноз проявляется выбуханием одной из 
бронхиальных стенок; просвет бронха становится овальным или 
щелевидным. Если сдавление вызвано крупным сосудом, то опре
деляется предаточная пульсация. При рубцовом бронхостенозе 
просвет бронха обычно имеет неправильную форму, обнаружи
ваются белесоватые участки слизистой оболочки, характерные 
для рубцовых изменений. При бронхостенозе вследствие ин- 
фильтративной формы туберкулеза бронха выявляется ограни
ченная гиперемия и инфильтрация бронхиальной стенки, при 
язвенной форме — изъязвление слизистой оболочки, грануля
ционные разрастания, частично или полностью обтурирующие 
просвет бронха. Для уточнения природы бронхостеноза произ
водят прямую биопсию бронхиальной стенки в месте стеноза, 
цитологическое и бактериологическое исследование промывных 
вод бронхов, браш-биопсию, в отдельных случаях пункциониую 
биопсию. Уточнению состояния бронхов дистальнее бронхостеноза 
и выявлению бронхоэктазов способствует бронхография.

Бронхоскопическое выявление и н о р о д н ы х  тел б р о н 
хов,  располагающихся не глубже субсегментарных ветвей, осу
ществляется сравнительно просто в первые несколько суток после 
аспирации, до развития выраженных воспалительных изменений 
в бронхиальном дереве.

Более трудна диагностика «давно аспирированных» (свыше 
1— 2 мес) инородных тел бронхов, когда эта патология, как пра
вило, протекает под маской других заболеваний легких: острой 
затяжной пневмонии, хронической пневмонии, бронхоэктазов, 
абсцесса легкого, хронического бронхита, бронхиальной астмы, 
рака легкого. Тщательно и целенаправленно собранный анамнез 
часто позволяет установить эпизод аспирации инородного тела, 
но иногда он может остаться и незамеченным.

Тень инородного тела обнаруживается на рентгенограммах 
лишь у единичных больных, на томограммах — в половине на
блюдений. «Давно аспирированные» инородные тела бронхов 
обычно впервые выявляются при бронхоскопии, выполняемой по 
поводу других, упомянутых выше заболеваний. Постоянным эн
доскопическим симптомом служит наличие воспалительных изме
нений бронхов, наиболее часто в виде гнойного эндобронхита. 
Одновременно у большинства больных ( 65% )  отмечаются па- 
пилломатозные разрастания грануляционной ткани, которые рас
пространяются в краниальном направлении от места локализа
ции инородного тела. Сравнительно редко ( 20% )  разрастание



грануляционной ткани сочетается с эндоскопическими признака
ми катарального эндобронхита при умеренном количестве сли
зистого секрета. Разрастание грануляционной ткани и брон
хиальный секрет часто прикрывают инородное тело, и оно стано
вится доступным осмотру после тщательной аспирации содержи
мого, производимой без травмирования слизистой оболочки.

Бронхоскопическая диагностика «давно аспирированных» 
инородных тел бронхов часто трудна и требует опыта. Можно 
рекомендовать соблюдение некоторых методических приемов при 
бронхоскопии. К  ним относятся: I) прицельный поиск инородного 
тела при обнаружении типичной эндоскопической картины гной
ного гранулирующего эндобронхита; 2) осторожность во время 
эндоскопии и эндобронхиальных манипуляций для предупрежде
ния кровоточивости слизистой оболочки; 3) местное применение 
раствора адреналина для уменьшения отечности и кровоточиво
сти слизистой оболочки; 4) скусывание грануляционных разрас
таний с целью гистологического исследования и уменьшения сте
пени сужения бронха проксимальнеє инородного тела; 5) повтор
ная бронхоскопия через 7—8 дней после первичного исследова
ния, когда наступит стихание воспалительных явлений в бронхах.

При наличии в просвете бронхов одного или нескольких из
вестковых камней констатируется б р о н ' х о л и т и а з .  Попадание 
бронхолитов в просвет бронхов чаще происходит путем пенетрации 
через бронхиальную стенку петрификатов из трахеобронхиаль
ных лимфатических узлов, пораженных туберкулезным процессом. 
Значительно реже бронхолиты формируются эндобронхиально, 
в частности путем обызвествления комочков слизи, колоний 
грибов и т. д. Путь бронхолитов в просвет бронхов из обызвест
вленных лимфатических узлов можно разделить на несколько 
этапов; выпячивание стенки бронха прилежащим лимфатическим 
узлом; внедрение конкремента в бронхиальную стенку с частичным 
проникновением в просвет бронха (интрамуральный бронхолит), 
выпадение в просвет бронха всего камня и рубцевание места 
пенетрации (эндобронхиальный бронхолит).

Бронхолитиаз чаще возникает в долевых или сегментарных 
бронхах. Бронхолиты обычно вызывают сужение или полную 
обтурацию просвета бронха с развитием неспецифического вос
палительного процесса на фоне гиповентиляции или ателектаза 
соответствующей зоны легкого.

Бронхоскопическая диагностика основывается на выявлении 
в просвете бронха серовато-желтого камня неправильной формы. 
Иногда в просвет бронха выступает лишь часть бронхолита, а 
основная его масса располагается внебронхиально в прилежа
щем лимфатическом узле.

Обнаружение броихолита может быть затруднено из-за сопут
ствующего бронхостеноза в результате сдавления бронха лимфа
тическим узлом и воспалительного процесса, сопровождающегося 
утолщением слизистой оболочки и разрастанием грануляционной 
ткани. Поскольку такая эндоскопическая картина характерна



для бронхолитиаза или инородного тела бронха другой природы, 
целенаправленное бронхоскопическое исследование, проводимое 
г учетом рентгенологических данных, обычно обеспечивает точ
ную диагностику. В то же время бронхостеноз, связанный с 
бронхолитиазом, следует дифференцировать от сужения бронха, 
вызванного новообразованием, туберкулеза, аспирироваиного 
инородного тела. В случае подозрения на новообразование во 
время бронхоскопии необходимо произвести биопсию бронха. 
Дифференциации неспецифических и туберкулезных воспалитель
ных изменений слизистой оболочки бронха, которая нередко за- 
іруднена, способствуют исследование бронхиального содержи
мого на микобактерии туберкулеза и биопсия.

К р о в о х а р к а н ь е  и л е г о ч н о е  к р о в о т е ч е н и е  могут 
возникать при различных заболеваниях легких. Приблизительно 
у двух третей больных имеют место хронический бронхит, брон- 
хоэктазЫ, рак или туберкулез легких. В задачи бронхоскопиче
ского исследования наряду с выявлением источника геморраги
ческих осложнений входят диагностика и дифференциальная 
диагностика заболеваний легких, лежащих в его основе.

Источник кровотечения, не связанного с новообразованием 
легких, исключительно редко локализуется в трахее и крупных 
бронхах, доступных эндоскопии. В  таких случаях при бронхо
скопии, выполненной на фоне кровохарканья, можно наблюдать 
поступление крови из гиперемированного или гиперваскуляризи- 
рованного участка бронхиальной стенки. У большинства больных 
истечение крови в трахеобронхиальное дерево происходит дис- 
тальнее субсегментарных ветвей, в зоне, недоступной эндоскопи
ческому исследованию. Бронхоскопия позволяет определить на
личие крови в трахее и бронхах, установить зоны ее скопления, 
а при активном поступлении крови из бронхиальных устьев дает 
возможность уточнить долевую или сегментарную локализацию 
источника кровотечения.

Количество крови в трахее и бронхах, обнаруживаемое во 
время бронхоскопии, часто коррелирует с объемом кровопогери 
и варьирует от небольших наслоений на бронхиальных стенках 
или примеси к слизисто-гнойному содержимому (при кровохар
канье с кровопотерей менее 50 мл в сутки) до заполнения сегмен
тарных или одного из долевых бронхов (50— 200 мл). При массив
ном легочном кровотечении (более 300/мл в сутки) 
наблюдается заполнение двух и более долевых бронхов одного 
или обоих легких.

Возможности и выбор методики бронхоскопии при выявлении 
источника кровотечения зависят от объема кровопотери. При 
кровохарканье и умеренном легочном кровотечении наиболее ре
зультативна бронхофиброскопии на фоне продолжающегося кро
вохарканья. Выявить бронхоскопически источник массивного ле
гочного кровотечения, как правило, можно в ближайшие сутки 
после его остановки. Учитывая, что нельзя исключить возмож
ность возобновления профузного кровотечения во время бронхо



скопим, исследование у таких больных целесообразно проводить 
жестким бронхоскопом мод наркозом, т. е. в условиях, позво
ляющих наиболее эффективно бороться с возобновившимся 
кровотечением путем временной тампонады бронха поролоновой 
губкой или зондом Фогерти.

С точки зрения бронхологической дифференциальной диагно
стики в зависимости от данных рентгенографии грудной клетки 
можно различать пять вариантов, объединяющих основные забо
левания легких: I)  отсутствие изменений в легких или двусто
ронняя сетчатая деформация легочного рисунка; 2) признаки 
ограниченного пневмосклероза, ячеистая деформация легочного 
рисунка; 3) затенение, ограниченное границами сегмента, доли 
или всего легкого, гомогенное или с полостями распада; 4) за
тенение округлое или неправильной формы, гомогенное или с по
лостями распада; 5) признаки диссеминированного процесса в 
легких.

В отсутствие на рентгенограммах инфильтративных измене
ний в легких (первый и второй варианты) у большинства боль
ных кровохарканье развивается вследствие хронического брон
хита или бронхоэктазов. При такой рентгенологической картине 
бронхоскопия обладает высокими дифференциально-диагностиче
скими возможностями, обеспечивая практически у всех больных 
исключение, а у отдельных ( I — 3 % )  — подтверждение заболева
ний, протекающих с частичной обструкцией сегментарных или 
более крупных бронхов. К. ним прежде всего относятся централь
ные формы новообразований бронхов в ранней стадии развития, 
инородное тело, бронхолит, туберкулез бронха, ангиоматозные 
образования слизистой оболочки.

При наличии на рентгенограммах сегментарных или долевых 
затенений (третий вариант) применение бронхоскопии направ
лено на подтверждение или исключение патологических процес
сов, вызывающих стенозирование сегментарных или более круп
ных бронхов. Эндоскопическое исследование у большинства боль
ных позволяет выявить патогномоничные симптомы заболеваний 
(эндобронхиальный или инфильтративный рост опухоли, инород
ное тело, бронхолит, фибринозный бронхит и др.) и уточнить вид 
патологии путем прямой биопсии.

Заболевания, относящиеся к четвертому и пятому вариантам, 
характеризуются преимущественным поражением перифериче
ских отделов бронхиального дерева и паренхимы легких. Брон
хологическая диагностика часто требует применения методик, 
обеспечивающих получение материала из периферических отде 
лов легких (чре.чбронхиальная периферическая щипцевая и ще
точная биопсия, субсегментарный БАЛ) .

Торакоскопия — инструментальный метод, обеспечивающий 
эндоскопическое исследование плевральной полости, биопсию 
париетальной или висцеральной плевры, кортикального слоя па
ренхимы легких, а также выполнение некоторых лечебных мани
пуляций.



Показаниями к торакоскопии служат экссудативные плеври
ты неясной этиологии, спонтанный пневмоторакс, пиопневмото- 
ракс, опухоли плевры, диссеминированные процессы в легких, 
не поддающиеся верификации с помощью менее травматичных 
методик. Противопоказаниями являются нарушение свертываемо
сти крови, облитерация плевральной полости, острая коронарная 
недостаточность, резкие нарушения функции дыхания и кровооб
ращения.

Как и при бронхоскопическом исследовании, при торакоско
пии применяют ригидный металлический торакоскоп и фибро
эндоскопический инструментарий. Наиболее распространенной 
методикой является торакоскопия ригидным металлическим то
ракоскопом.

В комплект ригидного торакоскопического инструментария входят троакар, 
состоящий из наружной гильзы и внутреннего острого стилета, торакоскопиче- 
ские трубки, оптические телескопы, бионсийные щипцы, вспомогательные электро
хирургические и другие инструменты. При фиброскопических исследованиях ис
пользуют фиброторакоскоп или другие вилы фиброскопов.

Торакоскопию выполняют в операционной под местной анестезией или под 
общим обезболиванием. Премедикация аналогична таковой при бронхоскопиче
ских исследованиях. Местную анестезию производят 0,5 %  раствором новокаина 
путем инфильтрации кожи, а затем всех слоев ткани до париетальной плевры 
и дополняют блокадой межреберных нервов двух смежных межреберий. Наркоз 
осуществляют внутривенным введением барбитуратов. Для ИВЛ выполняют 
интубацию однопросветиой или двупрооветкой интубационной трубкой.

В случае отсутствия достаточного количества свободного газа в плевральной 
полости перед торакоскопией создается искусственный пневмоторакс, занимаю
щий приблизительно одну треть исследуемой половины грудной клетки. Предва
рительного наложения пневмоторакса не требуется при экссудативных плевритах, 
если слой экссудата между париетальной и висцеральной плеврой достаточен 
для безопасного выполнения торакоцентеза.

Стандартным местом введення торакоскопа в отсутствие грубых илевраль 
пых сращений является четвертое межреберье, чуть кзади от передней подмы
шечной линии. В месте торакоцентеза делают разрез кожи длиной около 1,5 см, 
через который проводят троакар. Для облегчения манипуляции но ходу его вве
дения можно раздвинуть мышцы и другие ткани. Во избежание повреждения 
легкого троакар через париетальную плевру продвигают плавно, не добиваясь 
ощущения проваливания. При прохождении троакара в плевральную полость 
после извлечения стилета слышен звук входящего и выходящего через канюлю 
воздуха во время дыхания. При экссудативном плеврите после торакоцентеза 
асиирируют экссудат, который замещается воздухом, свободно поступающим 
через канюлю во время аспирации.

Сразу после введения через канюлю торакоскопической трубки 
и оптического телескопа начинают осмотр плевральной полости. 
Вначале осматривают зону, прилежащую к месту торакоценте- 
ta, определяют величину газового пузыря, оценивают возмож
ность беспрепятственного проведения торакоскопа в различ
ных направлениях. Общую визуальную оценку плевральной по
лости обычно начинают с верхних отделов. Сначала оценивают 
состояние париетальной плевры, затем висцеральной плевры и 
легкого. После этого торакоскоп перемещают по направлению к 
диафрагме и осматривают нижние отделы плевральной полости.

Биопсию и лечебные манипуляции производят на завершаю
щем этапе исследования. Наиболее результативна биопсия, вы



полняемая с помощью оптических биопсийных щипцов. Кровоте
чение после биопсии легко останавливают диатермокоагуляцией.

На основании визуальной оценки при торакоскопии можно 
судить о состоянии плевральной полости, наличии сращений, 
скоплении жидкости и ее характере, виде париетальной и висце
ральной плевры, состоянии кортикальной части легкого.

В нормальной плевральной полости сращения и жидкость 
отсутствуют. Париетальный и висцеральный листки плевры тон
кие, с характерным блеском. В области костальной плевры четко 
коитурируются ребра и межреберные промежутки. Через висце
ральную плевру просвечивает легочная ткань розового цвета, 
нередко с антракотическими участками.

При экссудативном плеврите наряду с экссудатом в плев
ральной полости могут быть выявлены признаки воспаления 
париетальной и висцеральной плевры: утолщение, гиперемия, 
фибринозные наложения. Важным моментом исследования явля
ется подтверждение или исключение туберкулезной и неопласти
ческой природы плеврита. К  эндоскопическим признакам тубер
кулеза относятся мелкобугровые образования на париетальном 
и висцеральном плевральных листках. Карциноматоз плевры про
является множественными разрастаниями ткани, размеры кото
рых варьируют от мелких просовидных до более крупных узлооб
разных. Иногда одновременно определяются признаки лимфан
гита. Биопсия обеспечивает верификацию туберкулеза и карци- 
номатоза плевры у большинства больных.

Первичная опухоль плевры проявляется одиночными или мно
жественными разрастаниями ткани, часто достигающими круп
ных размеров и исходящими из париетального или висцерального 
плеврального лиетка. Гистологический тип опухоли уточняют 
путем биопсии.

Осмотр плевральной полости при эмпиеме позволяет выявить 
фибринозные и гнойно-некротические напластования, плотные 
сращения, установить наличие бронхоплевральных свищей, изме
нений по типу решетчатого легкого [Лукомский Г. И., 1976J.

Торакоскопическая картина при спонтанном пневмотораксе у 
большинства больных характеризуется наличием одиночных или 
множественных субплевральных булл.

При большинстве диссеминированных процессов в легких 
макроскопические изменения париетального и висцерального 
плевральных листков отсутствуют. Такие заболевания, как диссе
минированный туберкулез, карциноматоз, саркоидоз, могут про
являться бугорковыми образованиями на висцеральной плевре. 
При любом диссеминированном процессе основное назначение 
торакоскопии — выполнение биопсии легкого и гистологическое 
уточнение вида заболевания.

Осложнения при торакоскопии наблюдаются редко. К  ним 
относятся ранение межреберной артерии, кровотечение после 
биопсии, пневмоторакс с подкожной эмфиземой, воздушная эм
болия, аритмия и вторичное инфицирование плевры.



Медиастииоскопия — метод исследования, позволяющий про
извести осмотр переднего средостения и биопсию с помощью 
специального инструмента — медиастиноскопа.

Основными задачами медиастиноскопии при легочной патоло
гии являются уточнение вида заболевания, вызывающего увели
чение внутригрудных лимфатических узлов (саркоидоз, туберку
лез, силикоз, злокачественные опухоли, лимфогранулематоз 
и др.), выявление метастазирования рака в лимфатические узлы 
противоположного легкого с целью определения возможности 
выполнения радикального хирургического вмешательства.

Медиастиноскоп представляет собой металлическую трубку с боковым вырезом 
и рукояткой. В трубку вмонтированы осветительная лампочка или световод для 
передачи потока свети от внешнего источника. К вспомогательным инструментам 
относятся биопснйные щипцы, распатор, диссектор, ватодержатель, пункционная
игла.

Медиастнноскопию выполняют в операционной под интубацнонным наркозом 
и положении больного на спине с валиком под плечами. Небольшой разрез кожи 
производят над яремной вырезкой. По средней линии тупо раздвигают мышцы 
шеи, рассекают иретрахеальную фасцию, обнажая переднюю поверхность трахеи. 
Сосуды венозного сплетения сдвигают в сторону или перевязывают. Скользя 
«веденным загрудинно пальцем по передней поверхности трахеи, осторожно от
слаивают наратрахеальную клетчатку, создавая канал для медиастиноскопа. 
Тубус медиастиноскопа проводят по образованному каналу вдоль передней по
верхности трахеи до ее бифуркации, ориентируясь на трахеальные кольца, кото
рые постоянно должны быть в ладе зрения. При исследовании области главных 
бронхов медиастиноскоп отклоняют вправо или влево от средней линии.

Во время медиастиноскопии на основании осмотра паратра- 
хеальной области, зоны бифуркации трахеи и главных бронхов 
оценивают состояние клетчатки и лимфатических узлов средосте
ния. Обычно уточняют состояние всех групп лимфатических уз
лов: паратрахеальных, бифуркационных, правых и левых трахео
бронхиальных. Распространенный склероз клетчатки чаще на
блюдается при лимфогранулематозе, силикозе, силикотуберку- 
лезе . Склероз вокруг лимфатических узлов обнаруживается при 
туберкулезе. Склеротические изменения обычно отсутствуют при 
саркоидозе, метастазах рака, редко выявляются при неспецифи
ческих аденопатиях. Увеличенные лимфатические узлы чаще се
рые или серовато-черные при саркоидозе, белесоватые — при 
метастазах рака, серовато-белесоватые — при туберкулезе, цвета 
сырого мяса — в начальных стадиях лимфогранулематоза.

Основным этапом медиастиноскопии является биопсия лимфа
тических узлов, которую лучше выполнять путем полного удале
ния их. Из окружающих тканей лимфатические узлы выделяют 
специальным диссектором. Если полное удаление невозможно, то 
производят частичную резекцию лимфатического узла с исполь
зованием биопсийных щипцов или гильотинных ножниц.

Медиастиноскопии у единичных больных (1 % )  может ослож
ниться кровотечением вследствие повреждения сосудов в момент 
проведения медиастиноскопа или биопсии. Кровотечение останав
ливают путем тампонады, а при недостаточной эффективности 
ее приходится прибегать к торакотомии.



К более редким осложнениям относятся пневмоторакс, по
вреждение возвратного нерва, пищевода, медиастинит.

В связи с тем, что основные диагностические задачи, связан
ные с применением медиастиноскопии при заболеваниях легких, 
можно решить другими, менее травматичными методами, в по
следние годы это исследование применяют сравнительно редко.
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Г л а в а  23
Н ЕЭН Д О С КО П И Ч ЕС КИ Е  ВИ Д Ы  БИОПСИЙ 
В П УЛЬМ О Н О ЛО ГИ И

Трудности распознавания некоторых заболеваний лег
ких и невозможность во многих случаях установить правиль
ный диагноз на основании клинико-лабораторных и рентгеноло
гических данных вызвали необходимость в применении ряда 
инвазивных методов, направленных на получение материала для 
патогистологического исследования, в том числе не связанных 
с эндоскопией.

Потребность в неэндоскопических биопсиях особенно велика 
при дифференциации периферических образований в легочной 
ткани, распознавании метастазов бронхогенного рака, а также 
при установлении природы так называемых диссеминирован
ных заболеваний легких (альвеолиты, гранулематозы и др.), при 
которых клинико-рентгенологические данные, как правило, недос
таточно информативны [Перельман М. И. и др., 1980; Молот
ков В. Н. и др., 1985J. Высокая информативность в сочетании 
с относительной простотой технического исполнения позволяют 
шире внедрять методы неэндоскопических биопсий в пульмоноло
гическую практику.

Трансцервикальные биопсии. Злокачественные опухоли лег
ких, прежде всего бронхогенный рак, довольно часто метастази- 
руют в надключичные лимфатические узлы, обусловливая их 
увеличение и уплотнение. В таких случаях самым простым 
и эффективным способом верификации диагноза я в л я е т с я  
у д а л е н и е  п а л ь п и р у е м о г о  л и м ф а т и ч е с к о г о  у з- 
л а для патогистологического исследования.

Диагностическую операцию выполняют под местной анестезией. Учитывая 
то, что после анестезии лимфатический узел перестает пальпироваться, целесооб-



р.і mo предварительно пометить его проекцию на коже бриллиантовым зеленым 
и пі крестообразными царапинами. Разрез кожи длиной I 1,5 см, как правило, 
достаточен для выделения и удаления лимфатического узла, которое осуществ
и т с я  тупым путем с помощью зажима и анатомического пинцета. Необходимо 
мрсмиться к удалению всего лимфатического узла или конгломерата узлов, 
Ч1кбы не произошло рассеивания опухолевых клеток. После тщательного гемос- 
имн края разреза послойно сшивают.

В некоторых случаях, особенно ослабленным больным при 
подозрении на туберкулез, показана пункция измененного узла 
г последующим цитологическим исследованием аспирата. Полу
ченный материал подвергают исследованию па микобактерии.

Б и о п с и я  п р е с к а л е  и н о й  к л е т ч а т к и  ( п р е с к а -  
і о н н а я  б и о п с и я )  вместе с содержащимися в ней лимфа
тическими узлами впервые описана А. С. Daniels в 1949 г. Это 
исследование нередко помогает диагностировать метастазы опу
холи легкого, в том числе не определяемые при пальпации. Иног- 
чн этот метод позволяет уточнить диагноз системной аденопатии 
(саркоидоз, лимфогранулематоз). Прескаленные лимфатические 
узлы имеют непосредственное сообщение с паратрахеальными 
и прикорневыми узлами и, таким образом, являются следующим 
ггапом распространения метастазов опухолей легкого, что, как 
правило, свидетельствует о невозможности радикальной опера
ции. Учитывая особенности легочного лимфооттока, выполнять 
биопсию прескаленной клетчатки справа следует при поражении 
правого и нижней доли левого легкого, слева — при поражении 
верхней доли левого легкого.

Большинство авторов считают прескаленную биопсию пока
занной в тех случаях, когда невозможно уточнить диагноз более 
простым способом (цитологическое исследование мокроты, 
Ж БА Л , экссудата) при подозрении на рак легкого с метастази- 
рованием в лимфатические узлы, саркоидоз, силикотуберкулез, 
ниевмокониоз, токсоплазмоз, лимфогранулематоз. К противопо
казаниям относят кахексию, выраженную дыхательную недоста
точность, заболевания крови, технические трудности оператив 
його вмешательства (наличие рубцов, искривление шейного от
дела позвоночника).

Для операции под местной анестезией производят разрез длиной 4—7 см 
от середины грудиноключично-сосцевидной мышиы кзади, параллельно ключице 
и на 2 см выше нее. После пересечения илатизмы и поверхностной фасции шеи 
подходят к наружной яремной вене. По ходу вены рассекают окружающие ее 
фасции, вену отпрепаровывают и фиксируют у латерального края операцион
ной раны В случае необходимости этот сосуд пересекают между двумя лигату
рами Третью фасцию шеи рассекают в поперечном направлении позади груди
ноключично-сосцевидной мышцы. Выступающую из-под фасции клетчатку захва
тывают инструментом и тупо отпрепаровывают в медиальном направлении вплоть 
до внутренней яремной вены и книзу до подключичной вены. Препаровку про
должают в латеральном направлении и кверху до подъязычно лопаточной мыш 
цы. Проходящую в жировой клетчатке подлопаточную артерию пересекают меж
ду двумя лигатурами. Затем жировую клетчатку отпрепаровывают, отсекают на 
іажиме от передней лестничной мышцы и удаляют. Рану послойно зашивают 
наглухо, иногда оставляя в ложе иссеченной клетчатки резиновый выпускник.



Информативность биопсии прескаленной клетчатки во многом 
зависит от основного заболевания и колеблется от 10 до 50% .

Трансторакальные биопсии — диагностические исследования, 
осуществляемые через грудную стенку специальной иглой или 
путем «малой торакотомии». В комплексе биопсийных методов 
трансторакальные биопсии занимают ведущее место. Особое зна
чение они имеют в диагностике периферических новообразова
ний и диссеминированных процессов в легких. К  трансторакаль
ным биопсиям легкого относятся два основных метода:

1) пункционная, или игловая, биопсия с использованием 
обычных или специальных игл— троакаров различных модифи
каций, которая позволяет аспирировать или с помощью спе
циальных устройств удалить иным способом (вырывание, иссече
ние, отщипывание, высверливание) частицу ткани;

2) открытая биопсия — иссечение небольших кусочков легоч
ной ткани, содержащихся в ней патологических образований или 
лимфатических узлов при ограниченной торакотомии.

Т р а н с т о р а к а л ь н а я  и г л о в а я  б и о п с и я  л е г к о 
го ведет историю с 1883 г., когда Н. Leyden выполнил пункцию 
легкого тонкой иглой с целью уточнения этиологии острой пнев
монии. В  дальнейшем были усовершенствованы как иглы для 
биопсии, так и способы контроля попадания инструментов в па
тологическое образование. Ряд авторов рекомендуют выполнять 
аспирационную биопсию обычными тонкими иглами или иглами 
Бира, предназначенными для спинномозговой пункции.

Наиболее простым способом получения биопсийного материала через иглу 
является аспирация, при которой создается высокое разрежение в системе игла — 
шприц. Игла Фреизена, имеющая шиловидные зубчики на конце, при повороте 
вокруг своей оси позволяет получить кусочки легочной ткани. Для предупреж
дения попадания в иглу эпидермиса, мышечной ткани и жировой клетчатки ее 
вводят в легкое с мандреном.

Взятие биопсийного материала из плевры через иглу-троа
кар впервые осуществили в 1955 г. N. de Fransis и соавт. 
В качестве инструмента они использовали иглу для биопсии пе
чени и опухолей мягких тканей.

В дальнейшем были сконструированы новые приспособления, такие как воз
душная дрель с высокой скоростью вращения, игла Франклина, игла Менгини, 
троакар-гильотина. Кроме того, пункционную биопсию можно осуществлять при 
помощи «компостерной* (пробивающей) иглы Абрамса, а также обычных игл. 
В настоящее время все иглы, с помощью которых выполняют пункционную био
псию плевры, представляют собой троакары специальной конструкции диаметром 
от 2 до А мм. Внутренний стилет в виде крючка сконструирован в иглах Абрамса.

Трансторакальная игловая биопсия не показана больным с 
дыхательной недостаточностью на почве эмфиземы, гипертони
ческой болезни, заболеваниями крови, сопровождающимися по
вышенной кровоточивостью, при локализации процесса в единст
венном легком. Чревата серьезными осложнениями пункция 
центрально расположенных очагов и артериовенозных аневризм. 
Основным показанием к выполнению игловой биопсии боль-



mинство авторов считают наличие плотных субплевральных об
снований в легких, когда с помощью других методов не удается 
упановить точный диагноз. Пункционная биопсия используется 
гакже и для диагностики диссеминированных процессов в легких.

После многоосевого просвечивания с использованием реитгенотелевидения 
и положении больного лежа кожу в предполагаемом месте обрабатывают спир
тным раствором йода и осуществляют местную анестезию. Некоторые авторы 
пыполняют манипуляцию без анестезии. Иглу вместе с мандреном вводят в лег- 
ы>г под контролем рентгенотелевизионного экрана на глубину, соответствующую 
цитологическому фокусу. При этом обычно возникает ощущение провала или, 
напротив, возросшего сопротивления, когда патологический фокус имеет значи- 
гсльную плотность. Находящаяся в измененном участке легкого игла вместе с ним 
совершает дыхательные движения. После этого мандрен извлекают, а иглу сое
диняют со шприцем. Оттягивая поршень шприца, создают в системе разреже
ние. Для увеличения последнего целесообразно использовать пластиковый пере
ходник или двухходовой краник. После извлечения иглы ее содержимое наносят 
на обезжиренные стекла для последующего цитологического анализа. Чтобы 
исключить потерю материала, в случае подозрения на туберкулез, многие авторы 
предлагают часть материала помещать в стерильную пробирку с изотоническим 
раствором натрия хлорида для последующего посева на флору и микобактерии 
туберкулеза. Мазки окрашиваются по экспресс-методу и цитологический ответ 
обычно получают через 1—2 ч после выполнения биопсии.

Пункция иглами более сложных конструкций отличается ма
нипуляциями, зависящими от конструкции инструмента, после по
падания последнего в патологически измененную легочную ткань 
или же в исследуемое патологическое образование. В последние 
годы с целью контроля за положением иглы в исследуемом участ
ке легкого используют, помимо реитгенотелевидения, различные 
устройства для ультразвуковой диагностики— эхолокации [Izu- 
mi S. et al., 1982; Ciuiti D. et al, 1984; Gaya L. et al., 1984], 
а также компьютерную томографию [РабкинИ .Х . и др., 1985].

По данным разных авторов, информативность грансторакаль- 
ной игловой биопсии колеблется от 60 до 95 %  и находится в 
прямой зависимости от глубины залегания патологического оча
га. При его расположении менее чем в 4 см от грудной стенки 
диагностический эффект составляет 59% , а на большем рас
стоянии — 27 % . В тех случаях, когда патологический очаг 
прилегает к грудной стенке, частота верификации диагноза 
достигает 84 % .

Трансторакальная биопсия наиболее результативна при раке 
легкого и доброкачественных опухолях, менее — при туберкуле
зе и неспецифическом воспалении. Самыми частыми осложне
ниями являются травматический пневмоторакс (3— 3 0 % ), гемо
торакс (до 5 % ) ,  кровохарканье (1— 5 % ) .  Опасные осложнения 
(кровотечение, эмболии, прочие), тем более с летальным исхо
дом, единичны.

Если трансторакальная игловая биопсия оказывается неин
формативной для гистологического подтверждения диагноза, что 
чаще всего имеет место при диссеминированных процессах в лег
ких, то прибегают к о т к р ы т о й  б и о п с и и  л е г к и х .  
Суть метода, названного по имени автора [Klassen К. Р.,



1949], заключается в иссечении кусочка легочной ткани диамет
ром 1— 3 см при проведении небольшой по протяженности межре- 
берной торакотомии.

Единодушно отмечая простоту, относительную безопасность 
и высокую информативность открытой биопсии легочной ткани, 
авторы тем не менее расходятся во взглядах на показания и 
противопоказания к этому исследованию. Открытая биопсия по
казана в первую очередь больным с рентгенологически докумен
тированными диссеминированными изменениями в легких, когда 
предварительные исследования, включающие другие разновид
ности биопсий, не позволяют достоверно установить окончатель
ный диагноз. По мнению многих исследователей, непременным 
условием для открытой биопсии должен быть диффузный ха
рактер изменений.

Противопоказаниями к открытой биопсии легкого служат на
личие выраженного обструктивного синдрома с легочной гипер
тензией и легочно-сердечной недостаточностью, склонность к 
повторяющимся легочным кровотечениям. По мнению Е. A. Gens- 
ler и С. В. Carrington (1980), открытая биопсия противопока
зана при милиарном туберкулезе, кокцидиозе, фиброзном или 
кистозном легком. Однако в этих случаях в ней нет и необходи
мости, поскольку диагноз ясен.

Непременным условием различных видов открытой биопсии легкого является 
так называемая «малая торакотомия*. Большинство авторов выполняют ее под 
эндотрахеальным наркозом с управляемым дыханием, что позволяет больному 
хорошо перенести вмешательство даже при выраженной дыхательной недостаточ
ности. Однако опыт открытых биопсий легких под местной анестезией дает 
основание считать указанную методику наиболее оправданной у ослабленных 
больных и у лиц с выраженной дыхательной недостаточностью, у которых 
применение наркоза сопряжено с определенными трудностями и повышенным 
риском. Сторону и уровень торакотомии определяют с учетом наибольшей выра
женности рентгенологических изменений В отсутствие преимущественного пора
жения с одной стороны предпочтение отдают левосторонней торакотомии в чет
вертом — пятом межреберье с краевой резекцией язычковых сегментов. Обычно 
достаточно провести длиной от 6 до 10 см разрез по ходу пятого межреберья. 
После вскрытия плевральной полости осуществляют осмотр и пальпацию легоч
ной ткани, причем выявляют наиболее измененные ее участки Выполняют их 
краевую резекцию в области одного или двух сегментов, а затем ручное или 
аппаратное (аппараты типа УКЛ ) ушивание легкого В ряде случаев целесооб
разно взять два - три кусочка левочной ткани как из наиболее измененных, 
так и неизмененных участков легкого, особенно при подозрении на фиброзиру- 
ющий альвеолнт. В плевральную полость на 1 сут вводят резиновый дренаж.

Макроскопических признаков, патогномоничных для того или 
иного диссемин-ированного процесса, пока не существует. Тем 
не менее визуальная оценка легкого во время операции позво
ляет выявить, с одной стороны, изменение воздушности, пигмен
тации, высыпания, буллы, спаечный процесс и экссудат, с дру
гой — ряд особенностей, характерных для различных диссемини
рованных заболеваний легких.

После открытой биопсии такие осложнения, как пневмо- 
и гемоторакс, встречаются значительно реже, чем при других 
видах биопсии легочной ткани. Некоторые авторы не наблюдали



осложнений после открытой биопсии легкого, что ВЫГОДНО ОТЛИ- 
•J.JI'J ее от других видов биопсий. Летальность после открытой 
биопсии, по данным разных авторов, колеблется от 0,2 до 2 %  
н связана не столько с самим вмешательством, сколько с тя 
жестью основного заболевания. Ряд авторов, располагая боль
шим опытом проведения открытых биопсий (до 250 случаев), 
ни в одном из них не отметили смертельного исхода.

Результативность открытой биопсии очень высока — от 90 
до 100%.

П а р а с т е р и а л ь н а я  м е д и а с т и н о т о м и я представ
ляет собой вариант открытой биопсии и имеет целыо удаление 
и исследование лимфатических узлов переднего средостения и об
ласти корня легкого. Методика диагностического вмешательства 
детально разработана P. Stemmer (1965) и с 70-х годов широко 
применяется в торакальной хирургии.

Показаниями к вмешательству являются увеличение лимфа- 
гических узлов корней легких и средостения, синдром сдавления 
верхней полой вены, неэффективность или невыполнимость 
других способов диагностики. При кахексии, выраженной дыха
тельной недостаточности и заболеваниях крови парастериальная 
медиастинотомия противопоказана.

Операцию выполняют под эндотрахеальным наркозом в положении больного 
на спине. Разрез кожи длиной около 5 см производят парастернально от ниж
него края I ребра до верхнего края 111 ребра. Пучки большой грудной мышцы 
тупо разделяют, обнажая хрящ І1 ребра, который резецируют на протяжении 

3 см. Внутренние грудные артерии и вену отводят к грудине. После этого 
становятся доступными для осмотра переднее средостение, переходная складка 
перикарда, с левой стороны лимфатические узлы «аортального окна», с пра 
ион — правая плечеголовная и верхняя полая вены, а также восходящая часть 
аорты.

Способ имеет свои преимущества, так как при необходимости 
возможны вскрытие плевральной полости и иссечение патологи
чески измененного участка легкого для последующего гистоло
гического исследования. В случае обнаружения операбельной 
опухоли можно продлить первоначальный разрез и произвести 
переднюю торакотомию для резекции измененной части легкого. 
Информативность биопсий при парастернальной медиастиното- 
мии аналогична таковой при открытых биопсиях легкого.

М е д и а с т и н о т о м и я п о Ч е м б е р л е н у  чаше показана 
при диссеминированных процессах, когда рентгенологически об
наруживается гиперплазия лимфатических узлов средостения. 
В целом показания и противопоказания к операции такие же, как 
и к операции по Стеммеру.

Под эндотрахеальным наркозом разрез длиной 4 5 см производят по верх
нему краю 111 ребра и параллельно ему с резекцией хрящевой части. Доступ 
открывает большие возможности для осмотра легочной ткани и средостения, чем 
остальные способы открытой биопсии легких и лимфатических узлов средосте
ния. В случае необходимости разрез продлевают по четвертому межреберью 
латерально для выполнения радикального оперативного вмешательства.



Как уже сказано, результативность медиастинотомии высо
кая. Осложнения, как правило, единичны и неопасны для жизни 
больного.
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Г л а в а  24
М И К РО Б И О Л О ГИ Ч ЕС КИ Е  М ЕТО Д Ы  
ИССЛ ЕД О ВАН И Я

Определение этиологии бактериальной инфекции в 
пульмонологии необходимо главным образом для выбора адек
ватной этиотропной терапии, а также для оценки клинического 
течения заболевания и прогнозирования его исхода.

Многолетний опыт применения антибиотиков убедительно 
свидетельствует, что их эффективность зависит в первую очередь 
от чувствительности к ним возбудителя, а также от дозы и спо
соба введения. Применение вслепую антибиотиков широкого 
спектра действия и чрезмерно высоких доз препаратов нарушает 
фило- и онтогенетически сложившуюся экологию нормальной 
микрофлоры в организме больного, вызывает быстрое развитие 
и обсеменение всех открытых каналов резистентными бактерия
ми, а также прямое и опосредованное снижение иммунологиче
ской реактивности.



Трудности в определении этиологии инфекционного процесса, 
локализующегося в нижних отделах дыхательных путей, обуслов
ливаются рядом факторов, затрудняющих выявление возбуди
теля. К  ним следует отнести отсутствие мокроты, особенно в на
чале острого заболевания, трудность получения ее у детей, пос
тоянную контаминацию бронхиального содержимого микрофло
рой верхних дыхательных путей и ротовой полости, высокий 
уровень носительства основных бактериальных возбудителей 
респираторных инфекций — пневмококка и гемофильной палоч
ки — у здоровых лиц, колеблющийся от 6 до 80 %  в различных 
возрастных группах и контингентах населения. Установление 
этиологии крайне затрудняет выделение из бронхиального содер
жимого ассоциаций микроорганизмов, особенно при интенсивной 
антибиотикотерапии.

Успешность микробиологических исследований зависит от 
своевременности получения полноценного материала из очага 
инфекции, чувствительности и специфичности методов выделения 
и идентификации различных видов микроорганизмов и критериев 
оценки их этиологической значимости. Основным условием эф
фективности микробиологических исследований является прове
дение его в самом начале заболевания или обострения, до при
менения антибактериальных препаратов. Это требование должно 
соблюдаться особенно жестко при определении этиологии острых 
форм НЗЛ. Относительная быстрота течения инфекционного про
цесса и образование у большинства больных специфических ан
тител в очаге воспаления и крови уже через 3— 4 дня обусловли
вают наибольшую эффективность микробиологических исследова
ний в течение первых дней болезни. Однако большинство больных 
в это время еще лечат амбулаторно, иногда бессистемно приме
няя антибактериальные препараты, что резко снижает, а иногда 
полностью исключает информативность микробиологических 
исследований. При обострении ХН ЗЛ  предшествующее антибак
териальное лечение обусловливает трех- или четырехкратное сни
жение частоты выделения пневмококка и гемофильной палочки 
и способствует обсеменению дыхательных путей условно-патоген- 
ными бактериями, что затрудняет выявление возбудителя.

Все это побудило ряд авторов, особенно зарубежных, считать, 
что о возбудителе острого воспалительного процесса в легких 
можно судить лишь в случаях выделения его из к р о в и  боль
ных. В начале острой пневмококковой и гемофильной инфекции 
бактериемию удается выявить до антибактериального лечения у 
15— 3 0 %  больных, причем особенно часто у детей до 3 лет и у 
больных с врожденными и приобретенными иммунодефицитны- 
ми состояниями. Острые воспалительные процессы в легких, 
протекающие с бактериемией, обычно характеризуются тяжелым 
течением, высоким уровнем летальности, в 3—5 раз превыша
ющим средние показатели, что обусловливает крайнюю необхо
димость эффективной этиотропной терапии. Наблюдается кор
реляция между массивностью бактериемии, тяжестью и прогно



зом заболевания. Так, при наличии более 100 микробных клеток 
(м. к.) пневмококка или гемофильной палочки в I мл крови ста
тистически значимо увеличивается вероятность развития менин
гита.

При воспалительных и деструктивных процессах, вызванных 
аэробными и анаэробными условно-патогенными бактериями и 
сопровождающихся резким снижением иммунологической реак
тивности, иногда также удается выявить бактериемию [Phair J. 
et al., 1983J . В связи с этим при острых формах Н ЗЛ  обнаруже
ние в крови монокультуры бактерий имеет большое значение. 
Эффективность выделения и идентификации гемокультур зависит 
от ряда факторов, из которых необходимо указать на значение 
стерильного взятия крови и посева ее в отношении 1:10 на двух
фазную среду непосредственно у постели больного или после 
предварительного лизис-центрифугирования [Malmuall В. et al., 
1985]. Кратковременность бактериемии и одномоментное выделе
ние нескольких видов микроорганизмов, в том числе обычных 
представителей микрофлоры верхних дыхательных путей и рото
вой полости, позволяют заподозрить транзиторную неспецифи
ческую бактериемию и поставить под сомнение этиологическую 
значимость микробов, обнаруженных в крови.

В случаях несовпадения результатов микробиологического 
исследования крови и бронхиального содержимого, особенно об
семененного условно-патогенными бактериями, необходимо учи
тывать инвазивные свойства выделенного из крови вида, коли
чество микробных тел в очаге поражения и проводимую терапию. 
Однако независимо от интерпретации бактериемии длительное 
поступление в кровяное русло условно-патогенных бактерий 
способствует снижению иммунологической реактивности и долж
но учитываться при определении терапии.

При локализованных инфекционных процессах в легких наи
более информативно исследование материала, получаемого не
посредственно из о ч а г а  под рентгенологическим контролем, 
что позволяет избежать контаминации его посторонней микро
флорой и точно установить возбудителя. Способ забора материа
ла путем траисторакальной пункции рекомендуют применять 
у больных, находящихся в тяжелом, бессознательном состоянии, 
у маленьких детей, страдающих аллергией к лекарственным 
препаратам, а также при острой пневмонии на фоне приобретен
ного иммунодефицита. Необходимо учесть, что при исследовании 
патологического материала, полученного с помощью траистора
кальной пункции, удается оценить этиологическую роль некото
рых видов бактерий, грибов и простейших, например Pneumo
cystis carinii, о значении которых трудно судить при анализе 
бронхиального содержимого.

Б р о н х и а л ь н о е  с о д е р ж и м о е  подвергается микро
биологическому исследованию после естественного откашлива
ния (мокрота) или в виде материала, полученного с помощью 
различных инструментов и манипуляций (транстрахеальный



аспират, трахеобронхиальные смывы, Ж Б А Л ). Не прекращается 
дискуссия о диагностической значимости исследования мокроты, 
главным образом из-за возможности обсеменения бронхиального 
содержимого микрофлорой верхних дыхательных путей и ротовой 
полости при его откашливании, а также из-за низкой эффектив
ности исследования при диагностике анаэробных инфекций. 
Вместе с тем необходимо учитывать, что в результате аспирации 
и ингаляции постоянно происходит проникновение в дистальные 
отделы бронхиального дерева различных микроорганизмов — 
обычных комменсалов верхних дыхательных путей и ротовой 
полости, а при нарушении местных защитных механизмов, в том 
числе клиренса, создаются условия для их размножения. При 
любом способе получения бронхиального содержимого практиче
ски все его порции не свободны от посторонней микрофлоры. 
При использовании бронхологических методов происходит зане
сение (проталкивание) микрофлоры из верхних в нижние отделы 
дыхательных путей, наименее выраженное при использовании 
«защищенного» катетера [Пушкарев В. Н., 1982; Pollock Н, et al.,
1983].

Сравнительная эффективность микробиологического исследования мокроты 
и бронхиальных смывов была оценена при одновременном получении и анализе 
этих материалов у 440 больных инфекционно-воспалительными заболеваниями 
легких [Фаустова М. Е., 1982). Основные возбудители воспалительных заболева
ний легких - пневмококк и гемофильная палочка — были выделены из 78%  
проб мокроты и лишь из 43 %  бронхиальных смывов. Бронхиальное содержимое, 
подвергающееся разведению при производстве смывов, содержало микроорганиз
мы в концентрации, в среднем в 100 раз меньшей, чем мокрота. Нами установ
лено, что при хранении мокроты в течение суток при 4 °С  в обычном холодильнике 
жизнеспособность пневмококка и гемофильной палочки сохраняется, а концент
рация микробных тел снижается лишь на одно разведение (в 10 раз).

Полученные данные свидетельствуют не только о пригоднос
ти м о к р о т ы  для микробиологического исследования, но и о 
предпочтительности его при определении этиологии инфекционно
го процесса, особенно если учесть легкость получения этого 
материала в динамике заболевания. Другими способами взятия 
бронхиального содержимого для исследования пользуются лишь 
в случае отсутствия мокроты или невозможности ее получения.

В настоящее время наиболее часто в качестве критериев 
микробиологической диагностики воспалительных заболеваний 
легких используют обнаружение микроорганизмов в крови и (или) 
выделение бактерий в концентрации 10 — 10' м. к./мл из мокро
ты или 104 м. к./мл из бронхиальных смывов. Эти количественные 
критерии имеют значение лишь при учете потенциальной пато
генности отдельных видов бактерий для тканей и клеток бронхо
легочной системы, так как в слюне у здоровых людей концентра
ция непатогенных нейссерий и стрептококков превышает 106 м. к / 
мл. Предложены и другие критерии- количественное преобладание 
вида бактерий, появление его в фазе обострения и исчезновение 
в период ремиссии и т. д.

Микробиологическое исследование п л е в р а л ь н о г о



э к с с у д а т а  проводят с целью определения этиологии плеври
та и острого инфекционного процесса в легких. Обнаружение 
в экссудате монокультуры патогенных или условно-патогенных 
бактерий дает основание считать их возбудителями плеврита. 
Однако при наличии бронхоплеврального свища выявление воз
будителя затруднено из-за постоянного поступления в плевраль
ную полость микрофлоры из легочного очага поражения, а также 
из верхних дыхательных путей, в которых под влиянием интен
сивной терапии может развиваться дисбактериоз.

Иногда при посеве гнойного плеврального экссудата рост 
каких-либо микроорганизмов не определяется. Отрицательные 
результаты обычных микробиологических исследований могут 
быть связаны с облигатно анаэробной этиологией процесса, бак
терицидным и бактериостатическим эффектом высоких концент
раций антибактериальных лечебных препаратов и т. д. При посеве 
разведений такого плеврального экссудата до 10“ 5 иногда удает
ся выделить микроорганизмы в аэробных или анаэробных усло
виях в результате уменьшения концентрации антибактериальных 
веществ.

М и к р о с к о п и я  мазков мокроты и аспиратов бронхиального содержимого, 
окрашенных по Граму, позволяет ориентировочно установить возбудителя во 
многих случаях острой пневмония JBoernez D., Zwandyk R., 1982]. Эффектив
ность микроскопической методики значительно увеличивается при использовании 
флюоресцирующих антител для идентификации микроорганизмов в мазках пато
логического материала [Clausen С. R., 1981]. В большинстве публикаций 
приведены результаты микроскопического обнаружения главным образом пнев
мококка, что обусловлено характерностью его морфологии и ведущей ролью в 
этиологии НЗЛ. Этот простой метод экспресс-диагностики имеет большое значе
ние, особенно на фойе антибактериальной терапии, из-за бактериостатического 
эффекта которой обнаружить пневмококк культуральными методами удается 
не всегда. Тем не менее микроскопия мазков не заменяет культуральных методов, 
которые дают возможность определить возбудителя, его концентрацию и чувстви
тельность к антибиотикам, что особенно важно ввиду нарастания числа резистент
ных и пол и резистентных видов и штаммов бактерий, в том числе пневмококка.

Всеобщим признанием пользуется количественный м е т о д  
п о с е в а ,  которому предшествуют гомогенизация патологичес
кого материала и приготовление серии десятикратных разведений 
[Селина Л. Г., Дорожкова И. Р., 1980; Сахарова А. Е., 19861. 
Применение полуколичественного штрихового метода ограничено 
недостаточной точностью его.

Для изучения выделенных из бронхиального содержимого 
микроорганизмов требуются различные по составу питательные 
среды. Это определяет необходимость использования селективных 
сред, что делает микробиологические исследования трудоемкими 
и дорогостоящими. Перспективно и эффективно использование 
бумажных дисков, нагруженных различными препаратами, кото
рые при наложении на поверхность агара создают элективные 
зоны для отдельных видов микроорганизмов. При идентификации 
выделенных бактерий учитывают их культуральные, морфологи
ческие и биохимические свойства, а также антигенные особеннос
ти отдельных видов и серотипов микробов, что обусловливает



необходимость использования комплекса микробиологических, 
биохимических и иммунологических методов.

Стандартные питательные среды для выделения условно-пато
генных облигатных анаэробных бактерий пока отсутствуют. 
Наиболее доступно приготовление питательных сред на основе кро
везаменителей с истекшим сроком годности. Для культивирования 
анаэробных бактерий необходима трехкомпанентная газовая 
смесь, состоящая из азота (80 % ) ,  водорода (10 % )  и углекисло
го газа (10 % ) .  Эта смесь может быть заменена магистральным 
газом, содержащим главным образом метан и лишь следы 
(менее 0,1 % )  кислорода.

В качестве экспресс-метода выявления анаэробов может быть 
использована г а з о ж и д к о с т н а я  х р о м а т о г р а ф и я  
или ее вариант — парафазный анализ. Эти методы позволяют 
на основании обнаружения короткоцепочечных летучих жирных 
кислот — метаболитов анаэробных бактерий — судить о наличии 
их в исследуемом материале |Витенберг А. Г. и др., 1986].

Наиболее точно ч у в с т в и т е л ь н о с т ь  выделенных бактерий к различ
ным антибиотикам позволяет оценить минимальная ингибирующая концентрация 
этих препаратов. Ввиду длительности и трудоемкости определения этого показа
теля и довольно высокой эффективности применения стандартных бумажных 
дисков с антибиотиками последний способ наиболее часто используется микробио
логическими лабораториями. В последние годы разработаны ускоренные компью
терные методы определения чувствительности микроорганизмов, которые позволяют 
в течение 2—3 ч с эффективностью, превышающей 94 % , получить предваритель
ный результат (Anzivino D. et al., 1984).

При невозможности определения этиологии инфекционного 
процесса путем микробиологических исследований возникает 
необходимость в применении иммунологических методов. С по
мощью последних можно о б н а р у ж и т ь  б а к т е р и а л ь 
н ы е  а н т и г е н ы  (преимущественно в начале заболевания и 
антибактериальной терапии) или специфические антитела в крови 
и (или) бронхиальном содержимом. Бактериальные антигены об
наруживают в крови, плевральном экссудате, бронхиальном 
содержимом и моче с помощью иммунных сывороток, преиму
щественно в реакциях латекс-агглютинации, встречного иммуно
электрофореза и коагглютинации. Эффективность этих методов 
зависит в первую очередь от активности и специфичности иммун
ных сывороток.

Различная антигенная структура капсульных полисахаридов обусловливает 
деление пневмококка на 83 серотипа, гемофильной палочки — на 6 сероваров 
и т. д., с чем связано возникновение протективмого типоспецифического иммуни
тета. В отношении даже этих двух ведущих возбудителей инфекций бронхолегоч
ной системы пока не найдены единые видовые антигенные компоненты, в связи 
с чем отсутствуют стандартные антигенные препараты |Падюков J1. Н. и др., 
19851- Использование же для поиска антигенов большого числа типовых и 
групповых иммунных сывороток практически невозможно. Для обнаружения 
пневмококковых антигенов применяют препарат, представляющий собой смесь 
иммунных сывороток ко всем 83 серотнпам. Его недостаток связан со значитель
ным разведением отдельных компонентов, чем, вероятно, можно объяснить 
недостаточную чувствительность его в отдельных случаях. Ввиду преобладающей



роли гемофильной палочки типа b в этиологии воспалительных процессов для 
обнаружения антигенов этих бактерий наиболее часто используют иммунную 
сыворотку к данному серотипу и значительно реже — поливалентную сыворотку, 
содержащую антитела ко всем б Серова рам.

Сопоставление чувствительности и специфичности трех 
основных иммунологических реакций показало, что для обнару
жения бактериальных антигенов лучше всего использовать реак
цию латекс-агглютинации, которая позволяет выявить антиген в 
течение 15 мин [Makela Р. Н., 1982]. В  реакции коагглютинации 
используют препараты, представляющие инактивированную 
взвесь золотистого стафилококка, на поверхности которого фик
сированы иммуноглобулины иммунной сыворотки. Этот метод 
характеризуется высокой чувствительностью, но наличие свобод
ных рецепторов протеина А обусловливает неспецифическую фик
сацию различных иммуноглобулинов исследуемого материала и 
ложноположительных результатов.

Для устранения этой неспецифической реакции проба материала должна 
быть прогрета в течение 3 мин при 100 °С. Однако при такой обработке брон
хиального содержимого значительно снижается эффективность коагглюцииации, 
чего удается избежать предварительной обработкой исследуемого материала 
ка к и м-л ибо м у кол ити ком.

Обнаружение антигенов иммунологическими методами не ис
ключает и не заменяет культуральных методов бактериологичес
кой диагностики, так как только последние дают возможность 
оценить чувствительность возбудителя к антибиотикам. Вместе 
с тем сочетание культуральных и иммунологических методик поз
воляет более точно и полно определить этиологию заболевания.

Так, при классическом бактериологическом исследовании — посеве крови 
и(или) бронхиального содержимого — и одновременном определении пневмокок
кового антигена в реакции встречного иммуноэлектрофореза этиологическая 
роль пневмококка выявлена соответственно у 95 и 100% больных с острой 
пневмонией |Caujolle В. el al., 1986J.

Для всех инфекционных процессов, протекающих в клиничес
ки выраженной, стертой или даже бессимптомной форме, харак
терно развитие специфического местного и системного иммунитета. 
Относительно большая независимость синтеза антител от терапии 
и достаточная длительность их сохранения в организме больного 
значительно увеличивает возможность диагностики инфекционно
го процесса с помощью о п р е д е л е н и я  с п е ц и ф и ч е с к и х  
а н т и т е л  по сравнению с культуральными методами обнару
жения возбудителя или выявлением соответствующих антигенов.

Основным критерием при использовании иммунологических 
методов является обнаружение не менее чем четырехкратного 
повышения или такого же падения (значительно реже) уровня 
специфических антител в течение заболевания. Однако при корот
ком латентном периоде синтеза антител или в поздние сроки 
обследования больных такой диагностически значимой динамики 
зачастую выявить не удается, так как уже при исследовании пер
вой пробы крови или бронхиального содержимого обнаружива



ются высокие титры антител, в дальнейшем не имеющие тенден
ции к нарастанию. Для ряда инфекционных форм, например 
острой пневмонии, дополнительным критерием может считаться 
даже однократное выявление высокого титра антител, который 
не встречается при обследовании здорового населения. Опти
мальные сроки обнаружения антител зависят от особенностей 
иммуногенеза инфекционного процесса, иммунологической реак- 
Iивности организма больных, времени начала и интенсивности 
л  иотропной терапии и т. д.

С целью выявления антител используют иммуноферментный 
анализ, а также — реакции непрямой иммунофлюоресценции, 
непрямой гемагглютинации, связывания комплемента, агглютина
ции, преципитации и т. д. Эффективность этих методов зависит 
от чувствительности, с которой они позволяют выявить образова
ние комплекса антиген — антитело, и специфичность используе
мых антигенных препаратов. Наиболее чувствителен иммунофер- 
меитный анализ. Однако чрезмерно высокая чувствительность 
этого метода связана со снижением его специфичности. Наиболь
шее значение как для оценки специфического иммунитета, так 
и для установления этиологии инфекционного процесса имеет 
обнаружение антител к полисахаридам, липополисахаридам и 
другим компонентам капсулы или клеточной стенки бактерий. 
Проводятся исследования, направленные на получение полисаха
ридных или белковых видоспецифических антигенных препаратов 
пневмококка [Гіадюков Л. И. и др., 1985J.

Антигенные различия отдельных серотипов и групп обуслов
ливают наибольшую эффективность использования аутоштаммов 
бактерий в качестве антигенных препаратов при изучении имму
нитета и определении этиологии инфекционного процесса. В аж 
ность оценки антител в отношении поверхностных антигенных 
компонентов обусловливает необходимость использования целых 
бактериальных клеток, что ограничивает набор иммунологичес
ких методов. Наиболее эффективным, хотя и достаточно трудоем
ким методом является реакция непрямой иммунофлюоресценции 
(Р Н И Ф ). По нашим данным, она позволяет с высокой достовер
ностью определять уровни местного и системного иммунитета 
при воспалительных заболеваниях легких.

Использование Р1ІИФ с аутоштаммами бактерий позволило отмстить высокую 
корреляцию между обнаружением в бронхиальном содержимом пневмококка и 
уровнем местного и системного иммунитета при различных острых и обострении 
хронических НЗЛ. Установлено, что секреторные IgA-антитела появляются быстрее 
и достигают более высокого титра по сравнению с антителами сыворотки крови, 
одиако их уровень начинает снижаться раньше. Это весьма важно для понимания 
иммунных механизмов купирования воспаления, а также имеет большое диагнос
тическое значение. Эти и другие особенности иммуногенеза пневмококковой 
инфекции у больных НЗЛ, а также установление антигенной структуры циркули
рующих в Ленинграде штаммов пневмококка дали основание рекомендовать 
использование трех его серотипов (2, 3 и 6) для серологической диагностики, 
которая у 83 %  больных острой пневмонией дает возможность по уровню антител 
в крови определить этнологию заболевания при отрицательных результатах посе
ва патологического материала [Вишнякова Л. А. и др., 1986]. Комплексное при



менение культуральных и иммунологических методов позволяет также оценить 
роль гемофильной палочки в инфекционном процессе при ХНЗЛ [Веселова Т. А., 
Вишнякова Л. А., 1982).

В настоящее время общепризнано, что для определения этио
логии инфекционного процесса при острых НЗЛ  и обострении 
ХН ЗЛ  необходимо использовать комплекс микробиологических и 
иммунологических методов исследования.

На основании клинико-микробиологических и клинико-имму
нологических сопоставлений предложены следующие критерии 
этиологической диагностики острых бронхолегочных заболеваний 
[Вишнякова Л. А. и др., 1986]:

1. Обнаружение монокультуры пневмококка в крови или 
плевральном экссудате.

2. Выделение пневмококка в концентрации ^  10б м.к./мл из 
мокроты или ^  Ю4 чм.к./мл из трахеобронхиальных смывов.

3. Выявление при помощи РН И Ф  четырехкратного или более 
значительного изменения первоначального титра антипневмокок- 
ковых антител либо их титра ^  1:640.

4. При обследовании больных в поздние сроки болезни или 
на фоне этиотропной антибактериальной терапии обнаружение в 
мокроте или трахеобронхиальных смывах низких концентраций 
(<  Ю6 и <  Ю4 м.к./мл) пневмококка с последующим снижением 
их не менее чем в 100 раз или при одновременном выявлении 
в РН И Ф  титра антипневмококковых антител не менее 1:640.

5. Выделение при возникновении вторичного инфекционного 
процесса в двух-трех последующих исследованиях с интервалом 
в 2—5 дней одного и того же вида условно-патогенных бактерий 
(S. aureus, Ps. aeruginosa, S. haemolyticus, Kl. pneumoniae и 
других энтеробактерий) в концентрации ^  10й м.к./мл из мокро
ты или ^  104 м.к./мл из трахеобронхиальных смывов в сочетании 
с выявлением местной или системной иммунологической реакции 
организма на этот возбудитель.

6. Обнаружение при острой пневмонии пневмококкового анти
гена в крови, плевральном экссудате или моче.

При острой инфекционной деструкции легких этиологическая 
роль аэробов и факультативно анаэробных бактерий, кроме пере
численных критериев, может быть определена на основании 
выделения: 1) монокультуры условно-патогенных бактерий из 
полученного с помощью трансторакальной пункции содержимого 
абсцесса до прорыва его в бронх; 2) монокультуры условно- 
патогенных бактерий из крови; 3) монокультуры условно-пато
генных бактерий из плеврального экссудата и высокой концент
рации этих же бактерий из содержимого бронхов (мокрота или 
бронхиальные смывы).

При микробиологическом исследовании содержимого абсцесса 
или плевральной полости у больных с острой инфекционной 
деструкцией легких обычно выделяют несколько видов неклостри- 
диальных анаэробных бактерий. Критерии оценки этиологической



значимости отдельных видов этих микроорганизмов не разрабо
таны.

Для определения этиологии инфекционного процесса при 
обострении ХН ЗЛ  наибольшей значимостью обладает условное 
«диагностическое» количество пневмококка и гемофильной па
лочки в бронхиальном содержимом или не менее чем четырех
кратное повышение уровня антител к этим бактериям в бронхи
альном содержимом или крови.
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Г л а в а  25
ВИ РУ С О Л О ГИ Ч ЕС КИ Е  М ЕТО Д Ы  
И ССЛ ЕД О ВАН И Я

Вийду существенной роли вирусов в этиологии и патоге
незе острых и хронических респираторных заболеваний (см. гла
ву 13) пульмонологическая диагностика не может осуществляться 
без вирусологических исследований.

Выбор и правильность взятия материала для вирусологических 
исследований являются первым этапом, определяющим успех 
вирусологической диагностики у больных с бронхолегочной пато
логией. В  специализированных учреждениях наиболее эффективно 
вирусологическое исследование следующих субстратов: браш- 
биоптатов слизистой оболочки носа, зева и бронхов, взятых при 
рино- или бронхофиброскопии, бронхиальных смывов и жидкости, 
полученных в процессе БАЛ, биоптатов слизистой оболочки брон
хов, также извлеченных при пункционной биопсии и, наконец, ку
сочков легкого и бронхов, удаленных при операции.

Обязательными условиями правильного взятия материала у 
больных являются:

1) максимальное предупреждение бактериальной обсеменен- 
носги исследуемого материала, для чего производят стерилизацию 
инструментов и посуды;

2) стабилизация клеточных элементов и вирусных агентов, 
которая обеспечивается введением в среду для взятия материала 
белоксодержащих веществ (I %  инактивированная телячья сыво
ротка или I - 2 %  бычий альбумин), а также поддержанием опти
мального pH среды в пределах 7,2— 7,4;

3) создание температурного режима, препятствующего гибели 
вируса, путем доставки материала в вирусологическую лаборато
рию в термосе со льдом и проведения исследований в течение бли
жайших 2 ч. При необходимости более длительного сохранения 
материала его помещают в холодильник при температуре от — 10 
до — 70°С.

Для проведения серологических исследований стерильно берут кровь из пальца 
(не менее 1 мл) или из вены (не менее 5 мл). Эту процедуру производят минимум 
2 раза с интервалом 7- 1-І дней с целью выявлении диагностического (четырех
кратного и большего) прироста антител в парных сыворотках крови. Кровь и 
сыворотка больных могут служить материалами не только для серологических 
исследовании, но и для выделения вируса, особенно при подозрении на виру- 
семию.

Перед проведением вирусологических исследований материалы, полученные 
для исследования, подлежат соответствующей обработке. Кусочки ткани дезинтег



рируют в гомогенизаторах, ультразвуком или в ступках со стерильным песком. 
Суспензию клеток осаждают центрифугированием при 1000 об/мин в течение 
10 мин.

С целью повышения выделяемости вируса исходный материал можно предва
рительно концентрировать ультрацентрифугированием, адсорбцией на эритроцитах 
пли с помощью двухфазной водно-полимерной системы ( II ол и эт и л е н гл и ко л ь и 
декстран).

Принцип динамического комплексного исследования. Этот 
принцип является основополагающим при проведении вирусологи
ческой диагностики у больных с бронхолегочной патологией, так 
как основные вирусологические диагностические приемы, к числу 
которых относятся прямая и непрямая иммунофлюоресценция, 
выделение вируса и серодиагностика, имеют достоинства и не
достатки и дополняют друг друга.

Метод иммунофлюоресценции относится к числу экспресс- 
методов и позволяет быстро (в течение 4— б ч) получить информа
цию о содержании вирусспецифических компонентов в клетках 
организма больного. Однако степень активности инфекционного 
процесса (инкубационный или острый период, реконвалесценция 
или персистенция) не всегда можно оценить на основании данных
о локализации и распространенности специфического свечения.

Выделение вируса в инфекционной форме наиболее убеди
тельное доказательство его репродукции в организме больного, 
но без дополнительных данных о специфических иммунологиче
ских сдвигах трудно судить о форме инфекционного процесса. 
Кроме того, процесс изоляции вируса весьма трудоемок, нередко 
длителен и не всегда удается даже при наличии несомненной 
вирусной инфекции.

Серодиагностика позволяет решить вопрос об иммунологиче
ском ответе организма на данный антиген, а следовательно, ори
ентировочно установить степень активности инфекционного про
цесса. Серологические методы наиболее просты и достаточно ин
формативны, широко используются при эпидемиологическом ана
лизе и расшифровке вспышек острых респираторных заболева
ний. Однако серологический диагноз устанавливается ретроспек
тивно, что снижает ценность этого метода в процессе лечения. 
Как уже упоминалось, оптимальным является комплексное и ди
намическое обследование больного с применением всех трех пере
численных методов, что дает наиболее полное представление об 
этиологии и характере инфекционного процесса, особенно в слу
чае хронических и рецидивирующих форм бронхолегочной пато
логии.

Весьма ценным дополнительным звеном комплексного иссле
дования являются данные о вирусной цитопатологии (характер
ные для вирусной инфекции включения и цитопатологические 
изменения), получаемые с помощью световой, электронной и 
люминесцентной микроскопии, а также цейтрайферной микро
фотосъемки.

Наряду с перечисленными выше методами в последние годы



разрабатываются два перспективных и высокочувствительных 
экспресс-метода вирусологической диагностики: твердофазный 
иммунологический анализ, позволяющий выявить вирусный анти
ген в клиническом материале с помощью серологических 
реакций на твердых носителях (полистирол, поливинилхлорид 
и т. д.), и метод молекулярной гибридизации, основанный на 
принципе комплементарности молекул РН К  и Д Н К  и применяе
мый в первую очередь для выявления персистирующих вирусов. 
Эти методики могут быть использованы лишь в высокоспециали
зированных лабораториях при наличии специальных активных и 
чистых реактивов и радиоактивных веществ.

Методы прямой и непрямой иммунофлюоресценции дают воз
можность максимально быстрой расшифровки вирусной инфек
ции у больных с легочной патологией. Принцип п р я м о г о  
м е т о д а  состоит в образовании внутри инфицированных виру
сом клеток комплексов, состоящих из антигена и меченных 
флюоресцеинтиоизоцианатом антител, которые имеют свойство 
светиться в ультрафиолетовых лучах. При несоответствии флюо
ресцирующих антител исследуемому антигену комплекс не обра
зуется и антитела удаляются из клетки в процессе промывания 
буферными растворами. При одних респираторных вирусных ин
фекциях специфический антиген выявляется в цитоплазме клеток 
в виде светящихся конгломератов различной величины и формы, 
при других обнаруживается в ядре либо в цитоплазме и ядре 
одновременно [Minich L., Rav G., 1980; Anestad G., Moehle O., 
1981j.

Н е п р я м о й  м е т о д  является двухэтапным. На первом 
этапе происходит связывание антигена с соответствующей не
меченой сывороткой, содержащей комплементарные антигену ан
титела, а на втором комплекс антиген — антитело обрабатывают 
люминесцирующей антивидовой сывороткой к первым антителам. 
Прямой метод более прост и специфичен, так как не связан с 
введением в реакцию дополнительных белковых реагентов. Не 
прямой метод используется в более широком диапазоне, но менее 
специфичен и требует раздельного тщательного контроля всех 
составляющих его компонентов.

Оба метода могут применяться при исследовании клеток, не 
только полученных непосредственно от больного, но и после под
ращивания на первичных, перевиваемых и диплоидных клеточ
ных культурах, что может способствовать накоплению специфи
ческого антигена.

Метод иммунофлюоресценции может использоваться и для 
идентификации IgM и IgG к респираторным вирусам, что позво
ляет судить об остроте инфекционного процесса. С этой целью 
клеточные культуры, зараженные вирусом, сначала обрабатыва
ют сыворотками или секретами больных, а затем антителами 
класса М или G. Преобладание IgM свидетельствует в пользу 
острого инфекционного процесса. Метод прост и высокочувстви
телен [Иванова Л. А. и др., 1986].



Главными моментами в процессе выделения вируса являются.
1) выбор наиболее чувствительной модели для изоляции 

вируса (лабораторные животные, куриные эмбрионы, различные 
клеточные культуры);

2) обеспечение оптимального режима культивирования (тем
пература, состав среды, pH, частота смены среды и пересевов 
культуры, способ культивирования — монослой, роллеры, суспен
зия) ;

3) своевременное выявление специфических, обусловленных 
вирусами изменений в куриных эмбрионах и клеточных культу
рах;

4) идентификация выделенных вирусных агентов в специфи
ческих реакциях нейтрализации, торможения гемагглютинации и 
связывания комплемента.

Наиболее часто для выделения вирусов, поражающих респираторный тракт, 
используют 9— 11-дневные куриные эмбрионы и клеточные культуры. Лучше 
всего применять наиболее универсальные и чувствительные культуры, обеспе
чивающие репродукцию большинства из известных видов респираторных ви
русов, например первичную почечную культуру эмбриона человека или культуру 
диплоидных клеток человеческих легких. Вместо этих трудно выращиваемых 
культур можно использовать перевиваемые клеточные культуры — HeLa, Нер-2, 
ВНК-21, МДСК и др. В случае отсутствия специфических изменений в первично 
зараженных культурах проводят от 3 до 5 пересевов инфицированных клеток 
на свежие клеточные культуры. При выраженных изменениях в инфицирован
ных клетках (округление, зернистость, дегенерация, гигантские клетки, симплас- 
тообразование, цитопролнферация, появление гемадсорбируюшнх или гемагглю- 
тинирующих свойств) осуществляют идентификацию вируса в серологических 
реакциях нейтрализации, непрямой гемагглютинации, торможения гемагглюти
нации и связывания комплемента со стандартными специфическими сыворотками.

Серологическая диагностика вирусных инфекций. Основана 
на выявлении нарастания специфических антител в динамике 
заболевания и реконвалесценции. Диагностическим принято счи
тать четырехкратный и больший прирост антител в парных сыво
ротках переболевших (взятых в начале заболевания и через 1 — 
2 нед).

Р е а к ц и я  н е й т р а л и з а ц и и  наиболее полно отражает 
процесс взаимодействия между вирусом и антителами в условиях 
организма. В основе этой реакции лежит избирательное взаимо
действие между сывороткой, содержащей специфические анти
тела, и антигеном, строго соответствующим этим антителам. 
В результате взаимодействия происходит блокада антигенных 
детерминант вируса, ответственных за его соединение с рецеп
торами чувствительных клеток, что выражается в утрате вирусом 
биологической активности (подавление цитопатического дей
ствия, гемадсорбирующей активности, способности к формирова
нию бляшек под агаром на монослое клеток).

Сущность р е а к ц и и  т о р м о ж е н и я  г е м а г г л ю т и -  
н а ц и и заключается в прикреплении специфических антител к 
гемагглютинину вирусов и блокировании рецепторов, осущест
вляющих соединение вириона с эритроцитами, что выражается в 
предотвращении процесса агглютинации эритроцитов.



В отличие от реакции гемагглютинации, в которой эритро
циты склеиваются (агглютинируются) в результате непосред
ственного взаимодействия их рецепторов с гемагглютинирующи- 
ми антигенами вирусов, в основе р е а к ц и и  н е п р я м о й  
г е м а г г л ю т и н а ц и и лежит адсорбция антигена на поверх
ности предварительно обработанных танином эритроцитов с 
последующей их агглютинацией в присутствии гомологичных 
антител. Этот метод применяется при работе с вирусным ан
тигеном, не обладающим исходно гемагглютинирующей актив
ностью.

П р и н ц и п  р е а к ц и и  с в я з ы в а н и я  к о м п л е м е н 
та  заключается в способности комплекса соответствующих ан
тител и антигена прочно связывать комплемент, блокада которо
го выражается в отсутствии лизиса бараньих эритроцитов при 
наличии антисыворотки к ним (индикаторная система). Реакцию 
часто применяют при широкомасштабных серологических иссле
дованиях для эпидемиологического анализа ввиду ее быстроты и 
доступности [Sethy J. et al., 1981; Ronalds С. et al., 1983].

Следует отметить, что все перечисленные серологические 
реакции основаны на комплементарности антигена и антител и 
могут в равной степени применяться для идентификации как 
антигена, так и антител.

Успехи вирусологии в последнее десятилетие способствовали 
созданию перспективных методов экспресс-диагностики. Так, 
принципиально новым является метод экспресс-диагностики ви
русных инфекций путем т в е р д о ф а з н о г о  и м м у н о л о 
г и ч е с к о г о  а н а л и з а ,  основанного на прикреплении одного 
из участников реакции антиген — антитело к синтетическому 
материалу. Выявление образующегося вслед за добавлением 
второго компонента комплементарной реакции комплекса изоби
лует рядом вариантов, включая применение Ig, меченных либо 
ферментами (пероксидаза, щелочная фосфатаза) либо радиоак
тивным йодом.

Метод применяется в трех вариантах: прямом, непрямом и 
конкурентном. В н е п р я м о м  в а р и а н т е  есть дополнитель
ный этап - введение меченых антивидовых антител к глобулинам 
немеченой специфической сыворотки, используемой в реакции. 
Непрямой метод более чувствителен и позволяет выявлять 
антигены (или антитела) респираторных вирусов при использова
нии одной антивидовой меченой сыворотки. К о н к у р е н т н ы й  
в а р и а н т  основан на конкуренции известного и исследуемого 
антигена за участки связывания с антителом. Твердофазный им
мунологический анализ с успехом применяется при диагностике 
СПИДа, гриппа, респираторно-синцитиальной, парагриппозной и 
аденовирусной инфекции, а также при изучении местного секре
торного иммунитета (антитела в назофарингеальном и трахео
бронхиальном отделяемом), что расширяет представление о сте
пени защищенности организма [Baskerville А., 1981; Bode L. et al., 
1984].



Ввиду возросшего интереса к персистирующей вирусной 
инфекции, диагностика которой весьма затруднена при использо
вании обычных вирусологических приемов исследования, особый 
интерес представляют м е т о д ы  м о л е к у л я р н о й  г и б р и - 
д и з а й н  и, основанные на способности соединения комплемен
тарных нитей Д Н К  и РН К  к формированию двутяжевых 
структур.

С целыо индикации находящихся в исследуемых клетках вирусспецифичес
ких компонентов используют молекулярные зонды ДНК или РНК. выделенные 
из вирионов или полученные с помощью генной инженерии. Зонд метят радио
активным фосфором либо вводят в него биотип, способный прочно связывать 
авидин, связанный в свою очередь с ферментом иероксидазон, которая в положи 
тельных случаях, при соединении комплементарных нитей в двутяжевую 
структуру, резко изменяет свою окраску.

Метод гибридизации позволяет выявить не только молекуляр
ные компоненты вируса, но и взаимосвязь между структурой и 
функцией вириона, что необходимо для понимания основ проис
хождения вирусных пандемий и разработки новых направлений 
в области диагностики и вакцинопрофилактики [Laver W. С. et al.,
1984].
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Г л а в а  26

И М М У Н О Л О ГИ Ч ЕС КИ Е  М ЕТО Д Ы  
ИССЛ ЕД О ВАН И Я

Расстройства иммунного гомеостаза наблюдаются не 
только при явной иммунопатологии, но и у большинства больных с 
различными заболеваниями легких. Инфекционный процесс при 
заболеваниях легких и затяжное течение острых процессов 
рассматриваются как проявления иммунологической недостаточ*



ности. Трудно поддающиеся антибактериальной терапии заболе
вания, гнойные осложнения, сепсис и т. п. указывают на сущест
венные нарушения в иммунной системе больного. Наличие ауто
иммунного компонента в патогенезе заболевания свидетельствует 
чаще всего о депрессии клеточного иммунитета и снижении в 
первую очередь содержания субпопуляций Т-супрессоров. Как 
уточнение этиологии и патогенеза заболеваний, так и терапия 
бронхолегочных процессов должны проводиться с учетом состоя
ния иммунной системы больного. В связи с этим исключительно 
важное значение для клинической практики имеют методы иммуно
диагностики, позволяющие характеризовать защитные реакции 
организма по трем основным системам: клеточной, гуморальной 
и фагоцитозу. Если не будет соблюдено это условие, то можно 
прийти к неправильному заключению.

Например, резкое уменьшение показателей lg в сыворотке крови может 
быть обусловлено не только функциональной неполноценностью собственно 
В-лимфоцитов, но и снижением клеточного иммунитета при нормальной функции 
В-клеток. В этих случаях дефект может определяться снижением активности 
Т-лимфоиитов-хелперов или гиперфункцией Т-лимфоцитов-супрессоров, оказываю
щих соответственно активирующее или угнетающее действие на продукцию 
!g В-лимфоцитами. Причиной может служить и нарушение функции макрофагов 
в передаче антигенного материала Т-лимфоцитам-хелнерам. Таким образом, при 
гипоглобулинемии функция В-лимфоцитов, единственных предшественников плаз
матических клеток — продуцентов Ig, может оказаться ненарушенной, но могут 
быть поражены другие субпопуляции иммунокомпетентных клеток.

При аутоиммунных заболеваниях, как известно, имеет место 
гиперпродукция гуморальных антител, однако иммунокорригиру
ющая терапия должна быть направлена не на гуморальный, а на 
клеточный иммунитет, т. е. на популяцию Т-лимфоцитов-супрессо- 
ров, ответственных за повышенный синтез Ig [Петров Р. В., 1982].

Следовательно, только комплексное исследование иммуноло
гического статуса больных позволяет установить характер им
мунологических поражений и на основе этого назначить наиболее 
адекватный иммуноактивный препарат.

Иммунную систему можно оценивать in vitro и in vivo. In vivo 
исследуют состояние иммунной системы на уровне организма 
путем постановки кожных проб с различными антигенами и 
митогенами. При этом можно судить о функции иммунокомпе
тентных клеток и полиморфно-ядерных лейкоцитов, в том числе 
их хемотаксической активности. Эти методы характеризуются 
простотой, воспроизводимостью и позволяют без дополнительных 
лабораторных исследований получить ответ, на основании кото
рого удается более точно назначить соответствующую терапию 
[Зимин Ю. И. и др., 1982].

Пробирочные тесты ставят с различными биологическими 
жидкостями и клетками. Исследуют кровь, лимфу, слюну, клетки 
крови и бронхиального содержимого, материал, взятый при 
биопсии.



Иммунологическое исследование желательно проводить не
однократно в динамике заболевания. Результаты исследования 
необходимо тщательно сопоставлять с особенностями клинической 
картины. Только при этом условии они окажутся наиболее инфор
мативными для оценки характера и выраженности иммунологи
ческих отклонений, прогноза заболевания, эффективности терапии, 
определения активности воспалительного процесса, его этиологии 
(вирусная, бактериальная) и роли аутоиммунных реакций в пато
генезе заболевания.

ВОЗ рекомендует двухэтапный принцип оценки иммунного 
статуса у здоровых лиц и у больных различными заболеваниями 
[Воробьев Е. И. и др., 1985].

П е р в ы й  э т а п  исследования иммунологической реактив
ности позволяет установить грубые дефекты в системе клеточного 
и гуморального иммунитета, а также в системе фагоцитоза. 
С этой целью применяют наиболее простые, доступные для вос
произведения в любой клинической лаборатории, но достаточно 
чувствительные методы исследования: 1) клинический анализ 
крови для характеристики клеточного иммунитета с подсчетом 
относительного и абсолютного числа лимфоцитов; 2) определение 
концентрации сывороточных Ig для оценки функции гуморального 
иммунитета; 3) исследование фагоцитарной активности лей
коцитов.

Тесты первого уровня обязательны во всех случаях иммуно
логического исследования здоровых лиц и больных.

Для характеристики ГЧЗТ  и ГЧН Т  в отсутствие противопо
казаний рекомедуется ставить кожные тесты с туберкулином, 
аллергенами различных бактерий и грибов, фитогемагглютинином 
(Ф ГА ) или динитрохлорбензолом.

Иммунологические исследования в т о р о г о  у р о в н я  
показаны только в тех случаях, когда отмечается выраженное 
несоответствие между данными клиники и иммунологическим 
исследованием первого этапа, а также в случаях назначения 
иммунокорригирующей терапии, показания к которой могут быть 
установлены только с помощью специальных лабораторных 
исследований, проводимых в иммунологической лаборатории. 
В зависимости от характера и предполагаемого иммунного дефек
та в периферической крови определяют: 1) относительное и 
абсолютное содержание Т- и В-лимфоцитов и субпопуляций 
Т-хелперов и Т-супрессоров;, 2) спонтанную миграцию и тормо
жение миграции лейкоцитов с использованием Ф ГА ; 3) проли- 
феративную активность лимфоцитов в реакции бласттрансформа- 
ции лимфоцитов (РБ Т Л ) на митогены и антигены; 4) наиболее 
значимые медиаторы иммунной системы, в том числе интерлей- 
кинпродуцирующую активность клеток; 5) активность киллерных 
клеток (естественных и антителозависимых); 6) функцию Т- 
супрессоров и Т-хелперов; 7) синтез Ig в культуре В-лимфоцитов; 
8) этапы фагоцитоза и рецепторный аппарат фагоцитов; 9) ком
поненты комплемента.



Для оценки иммунного статуса второго уровня можно при
менять дополнительные тесты.

Для характеристики местного иммунитета в бронхиальном 
содержимом рекомендуется определять цитограмму, функцио
нальную активность альвеолярных макрофагов, секреторный IgA и 
транспортный компонент его молекулы IgG.

Дозу и прогноз эффективности назначаемого иммуноактив- 
ного препарата целесообразно оценивать в пробирочном тесте, 
используя для этого иммунокомпетентные клетки больного.

С целью уточнения аутоиммунного компонента в патогенезе 
заболевания могут быть применены тесты для определения анти
тел к различным тканям и компонентам клеток, выраженности 
сенсибилизации к этим же антигенам, уровня циркулирующих и 
фиксированных иммунных комплексов, некоторых гуморальных 
субстанций, как, например, ревматоидного фактора.

С целью уточнения этиологии инфекционного процесса реко
мендуется определять антигены искомых микроорганизмов в 
периферической крови, бронхиальном содержимом или тканях, 
а также уровень специфических антител и иммунных комплексов 
преимущественно в сыворотке крови.

Методы определения гуморального иммунитета. Определение 
количества В-лимфоцитов основано на наличии в их составе 
некоторых субстанций, отсутствующих или маловыраженных на 
поверхности Т-лимфоцитов. Это молекулы Ig, рецепторы К Сз- 
компоненту комплемента, F c-рецепторы и специфические В- 
антигены.

Наибольшее распространение получил тест розеткообразовамия (РО К ), 
с помощью которого выявляют В-лимфоциты по их рецепторам и Сз-комионеиту 
комплемента и эритроцитам мышей.

Применяется также метод выявления клеток но молекулам Ig после обра
ботки их антииммуноглобулиновыми сыворотками (А, М, G, Р, Е ). Подсчет 
клеток осуществляют в флюоресцентном микроскопе или в лазерном сортере, 
клеток. Методом, дающим наиболее точные результаты, является определение 
клеток с помощью моноклональных антител против специфических антигенов 
В-клеток (типа О КВ 7) [Bach М. A., Bach J.F ., 1981].

Для характеристики функционального состояния В-системы 
иммунитета чаще всего используют метод определения сывороточ
ных Ig трех основных классов (А, М, G ) по Манчини.

Принцип метода заключается в том, что исследуемые сыворотки наносят в 
лунки агара, содержащего антитела к определенным классам иммуноглобулинов 
известной концентрации. Образующиеся кольца преципитации антигена с анти
телом позволяют установить количество искомых Ig в сыворотке.

Чувствительность исследования Ig может быть повышена при 
использовании методов иммуноэлектродиффузии, радиоиммуно- 
логических методов или нефелометрии. Определение IgE в крови 
оказывается возможным только радиоиммунным или иммуно- 
ферментным методом в связи с крайне низкой концентрацией его 
в сыворотке (0,0001 г/л у здоровых). Радиоаллергосорбентный 
тест (RA ST ) позволяет выявить IgE, основываясь на его спе
цифичности к аллергенам, т. е. обнаружить антитела-реагины.



Широкое распространение для выявления реагиновых антител 
различной специфичности имеют кожные пробы. Однако их про
ведение требует определенной осторожности в связи с тем. что 
может развиться системная аллергическая реакция. Внутрикож- 
ную пробу обычно ставят с искомым аллергеном. Реакцию учиты
вают через 20 мин.

Регистрацию биосинтеза Ig В-лимфоцитами осуществляют с 
помощью метода культивирования мононуклеарных клеток с 
поликлональным активатором В-клеток. Продуцируемые при этом 
Ig определяют в супернатанте радиоиммунологическим методом 
или выявляя меченые предшественники аминокислот, включив
шиеся в Ig. Этот метод позволяет не только определить общую 
продукцию Ig, но и подсчитать количество глобулинпродуцирую- 
щих клеток в люминесцентном микроскопе после обработки 
клеток флюоресцирующими сыворотками или оценивая их спо
собность к бляшкообразованию методом Ерна.

Показателем функции В-системы иммунитета является интен
сивность продукции не только Ig, но и различных по специфичности 
антител. С этой целью в периферической крови определяют: 
изогемагглютииины. антистрептолизины, антитоксины и противо- 
бактериальные антитела к наиболее распространенным микро
организмам (кишечной палочке, стафилококку, стрептокок
кам и др.). Определение антител проводят с помощью реакций 
связывания комплемента (Р С К ), пассивной гемагглютинации 
(РП ГА ) и таких высокочувствительных методов, как радиоим- 
мунологический, иммуноферментный и флюоресцентный. Исполь
зование в качестве маркеров изотопов, ферментов флюоресциру
ющих веществ позволяет повысить чувствительность определения 
антител в несколько раз, а время анализа сократить до нескольких 
часов.

Еще большую информацию о способности к синтезу различных 
антител удается получить после предварительной иммунизации 
больного различными убитыми вакцинами, антигенами, полиса
харидами и определения сывороточных антител в динамике 
(еженедельно в течение месяца и через 2 мес после окончания 
иммунизации). При наличии иммунодефицита или подозрении 
на него категорически противопоказано использование с этой 
целью живых вакцин [Jager L., 1986].

Методы определения клеточного иммунитета. Для определения 
Т-лимфоцитов применяют РО К с эритроцитами барана, основан
ный на наличии соответствующих рецепторов на поверхности 
клеток. На В-лимфоцитах эти рецепторы не выявлены.

Наиболее точным является метод определения клеток с. по
мощью меченых моноклональных антител (О КТЗ) по наличию 
Т-антигенов на их поверхности. Реакцию учитывают в люмине
сцентном микроскопе или лазерном сортере клеток.

Этот же метод применяют для подсчета отдельных субпопуляций Т-ли.мфоцнтов 
с моноклональными антителами типа ОКТ 4 (против Т-хелперов) и ОКТ8 (против 
Т-супрессоров/киллеров). В связи с тем что субпопуляция Т-лимфоцитов-



хелперов обогащена клетками с Fc-рецепторами для IgM, а Т-лимфоциты- 
супрессоры — для IgG, применяют сыворотки, содержащие антитела этих клас
сов. Для выявления данных субпопуляинй ставят РОК лимфоцитов с эритроци
тами быка, нагруженными соответствующими специфическими антителами.

В клинической практике широкое распространение получил 
теофиллиновый тест.

Он основан на способности теофиллина ( 1,3-ди метил ксантин) изменять 
поверхностную мембрану с рецепторами у некоторых Т-лимфоцитов в результате 
активации циклического АМФ-зависимых протеинокиназ, способствующих фосфо- 
рилированию белка. Теофиллинорезистентиые Т-лимфоциты, у которых при 
обработке теофиллином розеткообразующие свойства сохраняются, обогащены 
клетками с хелперной активностью, а теофиллиночувствительные — клетками 
с супрессорной и цитотоксической активностью. Учет реакции проводят мето
дом РОК-

При исследовании лимфоцитов здоровых лиц отмечена до
статочно убедительная корреляция результатов исследования, 
полученных с помощью теофиллинового теста и с моноклональны
ми антителами.

Способность Т-лимфоцитов превращаться в бластоподобные 
клетки, синтезирующие Д Н К, рассматривается как одна из наибо
лее важных функций клеточного иммунитета. Ее исследуют в 
РБТЛ. При этом параллельно оценивают спонтанное и стимулиро
ванное бластообразование.

В качестве стимулирующих веществ применяют иеспецифические поликло
нальные митогены, например ФГА, конканавалин А, митоген Лаконоса и др., а 
также специфические антигены, наиболее значимые при данной патологии (вирус
ные, бактериальные и др.). Результаты РБТ.П чаше всего учитывают радиометри
ческим методом, так как морфологический способ оценки менее точен. Прирост 
ДНК в делящихся клетках измеряют путем добавления к ним за 4 — 6 ч пред
шественников ДНК, меченных 3Н-тимидином [Jager L., I98&).

Функция клеточного иммунитета может быть оценена и по 
степени освобождаемых из лимфоцитов многочисленных раство
римых медиаторов, или лимфокинов (фактор переноса, хемотакси
ческий фактор, лимфотоксин и др.). Из их числа в лабораторной 
практике наиболее часто определяют фактор, угнетающий мигра
цию макрофагов. Этот медиатор освобождается из сенсибилизиро
ванных Т-лимфоцитов при инкубации их с антигенами (вирус
ными, бактериальными и др.) или неспецифическими митогенами.

Сравнивая зону миграции макрофагов без добавления к лимфоцитам анти
гена с такой же зоной при добавлении его, определяют степень угнетения 
миграции, которая пропорциональна выраженности сенсибилизации макро- 
организма к тому или иному антигену. Таким образом, этот тест, характеризуя 
функциональную активность Т-лимфоцитов, позволяет оценить iri vitro реакцию 
ГЧЗТ к различным антигенам, не прибегая к постановке кожных проб, способных 
вызвать осложнения. Реакцию ставят в агарозе или капиллярах и в зависимости 
от модификации метода определяют площадь миграции клеток в самом капилляре 
или зону выхода клеток из капилляра.

Оценку функции клеточного иммунитета с помощью внугри- 
кожных тестов проводят как с неспецифическими стимуляторами 
типа Ф ГА  или 2,4-динитрохлорбензола, так и со специфическими 
антигенами для выявления этиологии ГЧЗТ.



В последние годы особое внимание обращено на возможность 
исследования таких медиаторов, как интерлейкин, которые играют 
важную роль в процессах регуляции клеточного иммунитета.

Для регистрации продукции интерлейкина-2 субпопуляцией Т-хелперов 
взвесь лимфоцитов обследуемого культивируют в присутствии митогенов (кон- 
канавалина А или Ф ГА ) и стандартной дозы интерлейкина-1. Супернатант по 
активности интерлейкина-2 оценивают по культуре лимфоцитов периферической 
крови здоровых лиц но способности клеток к бласттрансформации в присутствии 
ФГА. Конечный результат реакции учитывают радиометрическим методом 
|RingdenO., МбИег Е., 1980|.

Цитотоксическую активность лимфоцитов проверяют с по
мощью двух тестов, характеризующих естественные киллеры и 
антителозависимую клеточную цитотоксичность. Естественную 
киллерную активность определяют при совместном культивиро
вании лимфоцитов обследуемого с опухолевыми клетками К-562, 
меченными 3Н-уридином. О реакции киллинга судят по выходу 
радиоактивного вещества из клеток-мишеней. Антителозависимую 
клеточную цитотоксичность выявляют но такому же принципу, 
применяя в качестве клеток-мишеней эритроциты животных, 
нагруженные антителами [Рыкова М. П. и др., 1981; Зимин Ю. И. 
и др., 1983]. Функцию Т-лимфоцитов-хелперов определяют путем 
совместного культивирования лимфоцитов обследуемого с популя
цией В-лимфоцитов здоровых лиц.

Метод основан на том, что стимуляция синтеза lg происходит лишь при 
взаимодействии эффекторных В-клеток с Т-лимфоцитами-хелперами. Хелперный 
эффект оценивают по величине прироста синтеза lg в ответ па поликлональный 
активатор — митоген Лаконоса — по отношению к культурам, в которые лимфоци
ты с предполагаемой хелперной активностью не добавляли. Для исключения влия
ния супрессорнбй активности образцы клеток перед добавлением к В-лимфоцитам 
подвергают рентгенооблучению в дозе 1000—2000 Р, не влияющей на хелперы, 
по инактивирующей T-лимфоциты-супрессоры. Учет синтеза Ig проводят радио- 
иммунным или иммуноферментным методами | Armitstead J. G., Ewan P. W., 1984].

Оценку супрессорной активности осуществляют с помощью 
метода совместного культивирования мононуклеарных клеток 
обследуемого лица с популяцией лимфоцитов, выделенных от 
здоровых. Реакцию учитывают по интенсивности синтеза Ig или 
РБТЛ. При повышенной супрессорной активности бластообразо
вание угнетено, при сниженной — повышено.

Методы исследования фагоцитоза. Функцию фагоцитирующих 
клеток исследуют по интенсивности их поглотительной способности 
и состоянию рецепторного аппарата.

Поглотительную способность характеризует процент фагоци
тоза, т. е. число клеток, способных к фагоцитозу различных 
частиц (латекс, бактерии, грибы и т.д.) из сотни сосчитанных, 
а также фагоцитарный индекс, отражающий среднее число погло
щенных частиц, приходящееся на одну клетку. Параллельное 
определение опсоно-фагоцитарного индекса позволяет определить 
значение активности фагоцитоза сыворотки обследуемого по 
сравнению с сывороткой здоровых лиц. Для этого вычисляют



отношение фагоцитарного индекса, полученного в присутствии 
сыворотки обследуемого, к фагоцитарному индексу здоровых.

Об эффективности фагоцитоза судят по способности клеток к перевариванию 
микроорганизмов и выражают ее в проценте переваривания (отношение 
погибших микробов ко всем фагоцитированным в процентах) и индексе пере
варивания (среднее содержание убитых фагоцитированных микробов на один 
подсчитанный нейтрофнл или макрофаг). Для этого к фагоцитирующим клеткам 
добавляют культуру крупных микроорганизмов (дрожжей) в среде с сывороткой 
здоровых лиц. После инкубации клетки разрушают и на основании результатов 
витального окрашивания подсчитывают количество убитых микроорганизмов.

Помимо морфологического учета всех перечисленных по
казателей активности фагоцитоза, применяют радиометрический 
метод. Для этого используют меченые радиоактивными изото
пами бактерии.

Поскольку косвенным показателем бактерицидной способно
сти клеток является активность их ферментных систем (кислая 
и щелочная фосфатаза, миелопероксидаза и др.), последнюю 
определяют с помощью гистохимических методов, а также 
устанавливают способность выделения фагоцитирующими клет
ками кислорода, обеспечивающего образование перекиси водо
рода— одной из главных бактерицидных субстанций. Последнее 
легко диагностируется с помощью хемилюминометра или поста
новки теста восстановления иитросинего гетразолия. При его 
нарушении снижается или исчезает способность лейкоцитов 
превращать данный краситель в восстановленную форму крас
ного цвета.

В последние годы активность фагоцитирующих клеток стали 
характеризовать с учетом экспрессии рецепторов на их поверх
ности. Реакцию ставят с моноклональными антителами или 
используют метод РО К по отношению к Fc-рецепторам, С3- 
компоненту комплемента, эритроцитам барана или мыши. Ре
зультаты исследования фагоцитарной активности лейкоцитов 
необходимо сравнивать с абсолютным числом нейтрофилов или 
моноцитов в периферической крови, так как это позволяет 
более правильно судить о состоянии фагоцитарной системы. 
В  частности, при наличии нейтрофилеза сниженные показатели 
активности фагоцитоза в процентах, пересчитанные на абсолют
ные, могут быть близки к норме, что отражает резервы компен
саторных возможностей организма.

Дополнительными характеристиками фагоцитирующих клеток 
являются: 1) их способность к адгезии (определяют количество 
клеток, фиксирующихся на стеклянной пластинке); 2) миграция 
(определяют способность клеток к движению в капилляре или 
методом «кожного окна»); 3) хемотаксис (определяют способ
ность клеток перемещаться в направлении химического гради
ента в агарозе или камере Бойдена).

Систему комплемента, ее отдельные компоненты (Сіц, Сз, Св) 
изучают с помощью специфических антисывороток и фотометри
ческого учета.



Показания и прогноз назначаемого иммуномодулирующего 
препарата оценивают при помощи теста РО К с лейкоцитами 
больного. Прирост розеткообразующей способности клеток в 
результате контакта с препаратом более чем на 12% служит 
показанием к его назначению.

Методы исследования местного иммунитета. Для характе
ристики состояния местного иммунитета прежде всего в бронхи
альном содержимом определяют соотношение альвеолярных 
макрофагов, нейтрофилов, лимфоцитов и эозинофилов, после 
чего исследуют жизнеспособность альвеолярных макрофагов и 
нейтрофилов (витальное окрашивание) и их поглотительную 
активность, а также в реакции Маичини — уровень секреторного 
IgA и секреторный компонент с соответствующей антисыворот
кой. Получаемые результаты с целыо стандартизации и сопо
ставления пересчитывают на единицу белка или альбумина.

Диагностика аутоиммунного компонента. В сыворотке крови 
больного с помощью латекс-агглютинации определяют ревмато
идный фактор, т. е. антитела класса IgM против Fc-фрагмента 
IgG. Аутоантитела против тканей или клеточных элементов 
изучают в реакции непрямой гемагглютинации иммуносорбент- 
пом гелевом тесте, в реакциях потребления антиглобулиновой сы
воротки и связывания или потребления комплемента. Циркулирую
щие иммунные комплексы выявляют в тесте с полиэтиленгликолем 
при двух концентрациях, что позволяет оценить комплексы 
различных размеров и благодаря этому их роль в патогенезе 
заболевания. Параллельно методом лазерной нефелометрии 
определяют размер иммунных комплексов.

Фиксируемые иммунные комплексы в тканях, Сз-фракцию 
комплемента, отложения Ig изучают методом иммунофлюорес
ценции.

Выраженность сенсибилизации организма к аутоантигенам 
оценивают в реакции торможения миграции лейкоцитов (РТ М Л ).

Указанные реакции проводят в дополнение к исследованиям 
иммунного статуса, описанным выше, и параллельно с опреде
лением местного иммунитета.

При характеристике иммунного статуса обследуемого необхо
димо ориентироваться на нормальные показатели, неодинаковые 
в различных возрастных группах. Отклонения в ту или иную 
сторону от границ нормальных колебаний даже одного показа
теля свидетельствуют о дисбалансе в иммунной системе. Однако 
установить значение выявленного нарушения удается только в 
динамике наблю дения и при сопоставлении с состоянием обсле
дуемого. Особое значение имеют нарушения функции иммуно- 
компетентных клеток. При оценке их количества следует обра
щать основное внимание на их абсолютное число в 1 мкл или 
при перерасчете на 1 г белка, а не на процентное содержание 
по отношению к обшему числу клеток.

Нарушения каких-либо показателей иммунологической реак
тивности, постоянно определяющиеся у здорового человека,



свидетельствуют либо о хорошо компенсированной первичной 
иммунологической недостаточности, либо о вторичной, составля
ющей фактор риска в отношении развития бронхолегочных 
заболеваний.

Следует иметь в виду, что при остром бронхолегочном 
процессе отклонение основных показателей от нормальных 
величин, характеризующих клеточный и гуморальный иммунитет, 
а также фагоцитоз, может наблюдаться в течение 10— 15 дней 
заболевания, после чего должна появиться отчетливая тенденция 
к нормализации. Ее отсутствие в динамике заболевания может 
означать высокую вероятность затяжного течения, а при кли
ническом выздоровлении являться фактором риска рецидива 
или развития нового заболевания.

При хроническом воспалительном процессе в первую очередь 
страдает функция клеточного иммунитета, а глубина изменений 
показателей зависит от фазы заболевания и его прогноза. 
Тенденция к нормализации отдельных показателей активности 
Т-лимфоцитов может свидетельствовать о вероятном наступлении 
ремиссии воспалительного процесса, особенно если это сочета
ется с нормализацией фагоцитарной активности клеток Ig 
(особенно G и А) или специфических антител. Однако следует 
иметь в виду, что дисбаланс в соотношении иммунорегуляторных 
клеток сохраняется и в стадии ремиссии хронического воспа
лительного процесса.

Для диссеминированных процессов также характерен стабиль
ный дисбаланс в иммунной системе, независимо от стадии забо
левания, глубина которого определяется числом измененных 
показателей и степенью их отклонений от нормы. Положительной 
клинической динамике соответствует увеличение числа нормали
зующихся показателей.

Эффективность лечения целесообразно контролировать с 
помощью иммунологических тестов. При тенденции к нормализа
ции хотя бы некоторых показателей можно говорить об адекват
ности назначенной терапии и ее эффективности. Стабильно 
измененные показатели иммунной системы свидетельствуют о 
необходимости пассивной или иммуноактивной терапии (см. гла
ву 35).
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Г л а в а  27
Б И О Х И М И Ч ЕС КИ Е  М ЕТО Д Ы  
И ССЛ ЕД О ВАН И Я

Современные представления о биохимических сдвигах 
у большинства Н ЗЛ  основываются на результатах изучения ме
таболической активности легких, тесно связанных с их основной 
физиологической функцией — газообмен.

При воспалении, обусловленном инфекционными агентами 
(пневмония, острый и хронический бронхит, бронхоэктазы и др.), 
наряду с изменением метаболической активности легких, возни
кают неспецифические биохимические сдвиги уровней отдельных 
параметров в крови. Выявление изменений некоторых из них 
существенно дополняет информацию, получаемую при традици
онных клинических исследованиях крови. С этой целью исполь
зуется интегральная биохимическая оценка, основанная на ре
зультатах определения показателей гликопротеидного обмена в 
крови больных НЗЛ  (табл. 27.1). Степень интенсивности мест
ной воспалительной реакции в бронхах можно оценивать также 
путем биохимического исследования мокроты и Ж БА Л .

Комплекс состоит из определения в сыворотке крови содержания белка 
(биуретовый метод), протеинограммы (метод бумажного электрофореза с 
окраской бромфеноловым синим и фотометрией элюатов по фракциям), со
держания С-реактивного белка — СРВ (преципитация в капиллярах), сиаловых 
кислот (метод Гессе или резорциновый), гаптоглобина (метод Оуэна) и серо- 
мукоида (антроновый метод), а также уровня фибриногена в плазме крови 
(метод Рутберг).

Патогенетическая обоснованность исследования перечислен
ных в таблице показателей, возможность выполнения анализа 
в небольшом объеме крови (4— 5 мл) и сравнительная простота 
и доступность методик биохимического анализа делают рацио
нальным использование указанного комплекса при обследовании 
и лечении больных НЗЛ.

Содержание о б щ е г о  б е л к а  изменяется преимуществен
но при нагноительных процессах в легких. Острые абсцессы



легкого сопровождаются тенденцией к его повышению (в пер
вые 1—2 мес), при хронических иагноительных процессах 
(бронхоэктазы, хронический абсцесс, эмпиема плевры) отмечается 
его снижение (75— 60 %  по отношению к норме).

У большинства больных ИЗЛ обнаруживается понижение 
уровня а л ь б у м и н а ,  умеренное — при острой пневмонии и 
обострении хронического бронхита, выраженное - при деструк
тивных процессах в легких. Увеличение содержания «-глобулинов, 
как правило, встречается при всех видах легочной патологии, 
а наиболее значительное (в 2—3 раза выше нормы) при экс
судативно-некротических процессах в легких. Следует обратить 
внимание на фракцию а г глобулинов: ее низкие значения поз
воляют заподозрить дефицит ингибитора « і-АТ. Повышение 
содержания р-глобулинов отмечается лишь при длительно 
текущих процессах, характеризующихся частыми обострениями. 
При нагноении заметно возрастает величина количества у-гло- 
булинов. В то же время у больных с затянувшимся течением 
острой пневмонии нередко обнаруживается низкий их уровень.

Т а б л и ц а  27.1
Интегральная биохимическая оценка степени активности воспаления

Пределы 
нормальных 
колебаний 
<М ± 2о)

Изменения

Показатель умеренные 
( 1 балл)

выраженные 
(2 балла)

резкие 
(3 балла)

Обший белок, г/л 65-85 64-60 59-55 Ниже 50
Альбумины, отн. %  
Глобулины, отн. % :

56,0—64,0 55,9—46,0 45.9-40.0 » 40,0

«і 4,4—6,3 6,4—7,3 7,4-8,3 Более 8,3
«2

Альбумины
6,0—8.0 8,1 — 10,0 10,1 — 12,0 » 12,0

Cl 1 —f— СІ2
Сиаловые кислоты: 
условные единицы

6,1—3,9 3,8—2,8 2.7—2,0 Ниже 2,0

(по Гессе) 112— 163 164-205 206-250 Более 250
ммоль/л 1,92—2,44' 2,45—3,0 3.1-3,7 * 3.7
СРВ Отсутствует -j- и -j- -f- +  +  + +  + + +
Гаптоглобин, г/л 0,71 — 1,21 1,22 4-1,7 1,71—2,3 Более 2,3
Серомукоид, г/л 0,17-0,19 0,1—0,39 0,3—0,4 » 0,4
Фибриноген, г/л 3,1—4,0 4.1—6,2 6,3—8,5 » 8,6

Простым информативным тестом, имеющим значение в конт
роле эффективности лечения, является величина о т н о ш е н и я  
а л ь б у м и н а  (А) к с у м м е  ф р а к ц и й  а - г л о б у л  и-
н о в ( • Выраженный воспалительный процесс характе
ризуется резким его уменьшением.

Определение С РВ  может дать лишь примерное представление 
об активности воспаления в бронхолегочной системе. У дву.ч



гретей больных с острой пневмонией и ХН ЗЛ  в фазе обострения 
обнаруживается положительная реакция ( + ; 4- +  ), более вы
раженная (до Н- +  + Н-) при острых деструктивных процессах.

В фазе обострения ХН ЗЛ , при острой пневмонии и нагнои- 
кльных процессах, как правило, наблюдается возрастание 
уровня с в а л о в ы х  к и с л о т ,  в 1,5—3 раза превышающее 
норму. Интенсивность увеличения содержания сиаловых кислот 
и остром периоде параллельна повышению уровня гаптоглобина, 
при стихании же клинических проявлений болезни возвращение 
к норме несколько задерживается.

Содержание гликопротеида г а п т о г л о б и н а  при острой 
пневмонии увеличивается в 1,5— 2 раза. Еще более отчетливое 
повышение происходит при нагноительных процессах в легких.

Уровень с е р о м у к о и д а у больных хроническим бронхи- 
|им в фазе обострения значительно повышается, а инфекцион
ные деструкции легких сопровождаются резким возрастанием 
•того показателя в сыворотке крови.

Различают гри степени биохимических сдвигов, соответствующих другим 
клинико-лабораторным признакам трех степеней активности воспаления: уме
ренную (I балл), выраженную (2 балла) и резкую (3 и более балла). 
Интегральную оценку (ИО) рассчитывают путем деления суммы баллов, полу
ченных при оценке величины показателей, на общее их число • Балль
ная оценка биохимических показателен представлена в табл. 27. і . Изменения 
уровня показателей обмена гликопротеидов при воспалении отражают дегра
дацию углеводно-белковых комплексов межуточного вещества соединительной 
ткани легких в зоне поражения

Для определения интенсивности воспаления у больных забо
леваниями легких рекомендуются и другие показатели. Уровень 
церулоплазмина, активности лизоцима, общей Л Д Г  и других 
жзимов в крови больных изменяется в фазе обострения болезни. 
Следует помнить, что в крови больных НЗЛ в фазе обострения 
(•одержание многих БА В  (гистамин, адреналин, серотонин) 
повышено. Существенно активируется калликреин-кининовая 
система. Тем не менее для практических целей едва ли стоит 
рекомендовать выполнение соответствующих трудоемких иссле
дований, требующих к тому же взятия больших количеств крови.

В последние годы значительно возрос интерес к оценке 
состояния бронхиального дерева и его содержимого при заболе
ваниях легких. При этом учитываются данные бронхологиче
ского исследования, результаты микробиологического, иммуноло
гического анализов мокроты и Ж Б А Л . Несколько менее разра
ботано исследование реологических и биохимических свойств 
•лих субстратов. Они могут дать дополнительные сведения о 
локальных изменениях в бронхиальном дереве и интенсивности 
иоепалительного процесса. Целесообразно определять содержа
ние общего белка и сиаловых кислот в супернатанте мокроты, 
г. е. ее растворимой фракции, полученной после гомогенизации 
п центрифугирования. При I степени активности воспаления 
(I балл) содержание белка мокроты у больных ХН ЗЛ  составляет



менее 13 г/л, а содержание сиаловых кислот ниже 90 уел. ед., 
при активности II степени (2 балла) — более 18 г/л и 90— 
200 уел. ед. Активность воспаления I I I  степени характеризуется 
еше более высокими показателями [Страшинина О. А., 19841. 
Выявленный параллелизм между величинами вязкости мокроты 
и содержанием белка и сиаловых кислот позволяет косвенно 
судить о ее реологических свойствах, например при лечении 
муколитиками.

Ю. Л. Симененков и соавт. (1986) предлагают использовать 
в качестве критерия эффективности лечения бронхолегочной 
патологии данные реологического исследования мокроты, полу
ченные при комплексном изучении показателей и вязкости, 
электропроводности, липкости и поверхностного натяжения.

В. ГІ. Верболович и соавт. (1985) разработали методику 
получения Ж БА Л  с последующей гомогенизацией, центрифуги
рованием и комплексным биохимическим исследованием супер- 
натанта. В предлагаемый комплекс входит определение белка, 
сиаловых кислот, гаптоглобина, калия, натрия, неорганического 
фосфора, а также продуктов перекисного окисления липидов 
(П О Л ) (малоновый диальдегид, скорость аскорбат-и НАДФИ- 
зависимого ПОЛ) и антиоксидантов (глутатионпероксидаза, 
супероксиддисмутаза). По разработанным авторами номограм
мам можно судить о гипертрофическом и атрофическом бронхите, 
фазе их обострения, диагностировать обструктивный синдром. 
Показатели содержания натрия и фосфора способствуют диф
ференциальной диагностике легочной формы муковисцидоза и 
саркоидоза легких. Следует указать, что рекомендуемую мето
дику можно использовать лишь при соблюдении строго однотип
ных условий проведения процедуры БАЛ и получении адекват
ных количеств аспирируемой Ж Б А Л .

Нарушения функциональной способности легких — механики 
дыхания, эффективности газообмена — могут зависеть от состо
яния энергетического обмена в легких. Так, у детей, больных 
пневмонией, выявляются нарушения в обмене адениловых 
нуклеотидов, прогрессирующее развитие ДН при НЗЛ  сопро
вождается усилением анаэробного окисления глюкозы и накопле
нием метаболитов — лактата и пирувата в крови больных.

Действие БА В  на дыхательную систему разносторонне. 
Они могут влиять на легочную вентиляцию, гладкую мускулатуру 
бронхов и легочных капилляров, рецепторы вегетативной нервной 
системы и факторы местной иммунологической защиты. При 
ХН ЗЛ  отмечаются активация симпатико-адреналовой системы и 
снижение ее резервных возможностей. Возрастание экскреции 
адреналиноподобных веществ с мочой и убыль Д О ФА и дофами
на коррелируют с прогрессированием легочной недостаточности 
и развитием легочного сердца. Показано, что наибольшие кон
центрации ацетилхолина, катехоламинов, снижение кининогена 
характеризуют нарастающую гипоксемию у больных НЗЛ 
(острая пневмония, хронический бронхит, бронхиальная астма).



И л и бол ее устойчивая корреляционная зависимость прослежива
ется у больных хроническим бронхитом. Исследования некоторых 
1>ЛН могут быть использованы в прогностических целях. Так, 
при тяжелом течении бронхиальной астмы отмечаются повыше- 
пне активности калликреина, снижение содержания кининогена, 
прогрессирующее падение активности ингибиторов калликреина 
н кининазной активности крови. Обнаруживаются возрастание 
количества серотонина в тромбоцитах и наименьшая экскреция 
U оксииндолуксусной кислоты (5-ОИУК) с мочой, нарастание 
концентрации ацетилхолина и гистамина в крови и снижение 
активности ферментов, участвующих в их инактивации. В то же 
йремя у больных с легким течением бронхиальной астмы одно- 
нргменнга с улучшением состояния происходит почти полная 
нормализация сдвигов в уровне БАВ [Гончарова В. А., 
и др., 1981].

На основании выявленной взаимосвязи между показателями 
і .пообмена, калликреин-кининовой системы крови и состояния 
•инкроциркуляции Л . Ф .  Гельфер (1986) предлагает использовать 
гнюхимнческое определение калликреина и активности кининазы 
и крови для оценки степени ДН у больных бронхиальной астмой 
н хроническим бронхитом.

Накоплен огромный фактический материал, характеризующий 
особенности состояния сурфактантной системы в физиологиче- 
• ких условиях и при патологии. Тем не менее еще нет надежных
и, главное, доступных методов, позволяющих оценивать поверх
ностно-активные свойства легких, не использовав при этом в 
качестве объекта исследования ткань легкого или жидкость, 
получаемую при глубоком БАЛ. Предложение судить о состоянии 
легочного сурфактанта на основании полярографического ис
следования конденсата влаги выдыхаемого воздуха [Сидорен
ко Г. И. и др., 1980] широкого признания не получило.

Успешное развитие мембранологии позволило сформулиро- 
ннть ряд положений, согласно которым развитие патологии 
связано с определенными нарушениями функций мембран кле- 
юк и субклеточных структур. В связи с этим особый интерес 
представляют работы, направленные на изучение состояния 
ПОЛ. Уточнено повреждающее действие высокоактивных про
межуточных и конечных продуктов ПОЛ на клетки. Выяснено, 
что острая пневмония характеризуется интенсификацией ПОЛ, 
ківисящей от объема поражения, тяжести течения, выражен
ности гипоксемии. Прогностически значимыми считают величины 
м;ілонового диальдегида и конъюгированных диенов, а также 
'•.арактер активности ферментов антиоксидантного действия, в 
ч«четности супероксиддисмутазы.

Комплекс методов определения ПОЛ в лейкоцитах пери
ферической крови можно с успехом использовать при аллерго
логической диагностике бронхиальной астмы [Жихарев С. С. 
и др., 1986].

Наряду с общими закономерностями, обнаруживаемыми при



изучении различных сторон обменных процессов при легочной 
патологии, важное значение придается выявлению специфи
ческих нарушений метаболизма, присущих конкретным нозоло
гическим формам легочной патологии. В этом плане заслужи
вает внимания общедоступная методика определения « і-АТ по 
общей антитриптической активности. Поскольку от 75 до 9 0 %  ее 
составляет активность этого ингибитора, низкие величины, 
обнаруживаемые в сыворотке крови больных, могут указывать 
на вероятность развития эмфиземы легких, обусловленной дефи
цитом гена агАТ. Более детальный анализ требует наличия 
антисывороток. В то же время удалось выяснить, что на развитие 
болезни может влиять не столько врожденный недостаток инги
битора, сколько нарушения в общей системе протеазы инги
биторы. Изменение баланса в сторону преобладания протеолиза 
наблюдается при таких заболеваниях легких, как эмфизема, 
спонтанный пневмоторакс, нагноительные заболевания.

В фазе обострения хронического бронхита обнаруживается 
дисбаланс между активностью гіротеолитических ферментов 
бронхиального содержимого и их ингибиторной активностью с 
относительным превалированием протеолитического потенциала 
[Хоменко А. Г. и др., 1983].

Для выяснения состояния этих процессов названные авторы 
предлагают исследовать свободную антитриптическую активность 
и содержание кислотостабильных ингибиторов протеиназ в мокро
те больных по методу Оглоблиной в модификации Каминской 
и Жуковой. Однако трудности методического характера и от
сутствие некоторых отечественных реактивов, необходимых для 
проведения анализа, препятствуют широкому внедрению этих 
исследований в практику.

Таким образом, предлагаемые биохимические исследования 
проводятся преимущественно для оценки степени активности 
воспалительного процесса у больных с бронхолегочной патологи
ей и для контроля эффективности терапии. Некоторые из них 
могут обладать и диагностической ценностью. Часть методик, 
вероятно, может быть использована для выявления ранних 
признаков развития легочной патологии.
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Г л а в а  28

Ц И ТО Л О ГИ Ч ЕС КИ Й  МЕТОД 
И ССЛ ЕД О ВАН И Я

В диагностике заболеваний легких значительное место 
мнимает цитологический метод. Многочисленные способы получе
ния материала для цитологического исследования условно можно 
разделить на две группы: 1) позволяющие изучить материал 
и і первичного очага — бронхов, легких: исследование мокроты, 
материала, полученного при бронхоскопии (в том числе при 
Н А Л ), катетеризации бронхов, трансторакальной пункции, от
крытой биопсии легкого (отпечатки кусочка ткани); 2) позво
ляющие установить распространение патологического процесса 
ш пределы легкого: изучение плевральной, перикардиальной, 
асцитической жидкости, пунктатов регионарных (субкаринальная 
пункция) и периферических лимфатических узлов, материала 
из метастатических очагов в других органах.

Научно обоснованная система организации цитологических 
исследований предполагает рациональную их тактику (ал- 
юригм). Алгоритм цитологического исследования является не
отъемлемой составной частью всего диагностического алгоритма 
(t'M. главу 30). Наиболее важные его принципы: первоочередное 
применение эффективных и безопасных способов, предпочтитель
ность одномоментных комплексных исследований для получения 
і очного цитологического диагноза в максимально короткие
і роки при минимальном числе проб материала, преемственность 
информации. Кроме того, учитываются особенности течения 
патологического процесса и уровень рентгеноэидоскопического 
оснащения учреждения.

Разнородность клеточных элементов бронхов и легких, вы
сокая пластичность эпителия дыхательных путей, многообразие 
іаболеваний легких, частое метастазирование в легкое злока
чественных опухолей других органов, наконец, применение пере
численных выше способов получения материала — все это 
создает широкие вариации цитологической картины, правильная



оценка которой требует от клинициста-цитолога специального 
опыта и знаний.

С учетом своеобразия цитологических картин и уровня полу
чаемой информации ниже раздельно рассмотрены цитологическое 
исследование мокроты, Ж Б А Л , а также материала, полученного 
при биопсии.

ЦИТОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ МОКРОТЫ

Цитологический анализ мокроты весьма перспективен, так 
как клеточный ее состав обычно отражает особенности патоло
гического процесса в бронхах и легких и во многих случаях 
дает возможность уточнить морфологический диагноз, от кото
рого зависят выбор и результаты лечения [Казанцева В. М., 
1980; Клюкина Л. Б., Тульчинский Б. Р., 1983]. Цитологическое 
исследование мокроты не требует дополнительных инструмен
тальных вмешательств для взятия материала; он может быть 
многократно получен без затруднений в динамике заболевания 
как в стационаре, так и амбулаторно.

Успех цитологического исследования зависит в первую оче
редь от соблюдения правил сбора, транспортировки, хранения, 
подготовки и обработки мокроты.

Мокроту рекомендуется собирать натощак путем отхаркивания после 
предварительного трехкратного полоскания рта водой, а затем 1 %  раствором 
алюминиевых квасцов. Утренняя порция мокроты наиболее полно отражает 
клеточный ее состав, поскольку полученный секрет скапливается в течение 
всей ночи.

Мокрота представляет собой негомогенную вязкую жидкость, 
в которой неравномерно распределены клеточные элементы. 
Это затрудняет проведение количественных цитологических ис
следований, требующих равномерного распределения клеток в 
полях зрения и их подсчета в стабильных условиях. В связи с 
этим перед исследованием необходимо гомогенизировать мок
роту.

Один из распространенных способов гомогенизации заключается в добав
лении к мокроте 0 ,5%  раствора щелочи в соотношении 1:1 с последующим 
встряхиванием в течение 10— 15 мин; затем смесь выдерживают на водяной 
бане в течение 30 мин при температуре 55—56 °С. Однако иод влиянием щелочи 
и температуры происходит разрушение части клеток, что влияет на результат 
исследования. Целесообразнее гомогенизировать мокроту добавлением 1—2,5% 
водного раствора димекснда в соотношении 1:1. Димексид легко проникает в 
ткани и обеспечивает хорошую сохранность клеточных структур исследуемого 
материала. Гомогенизацию можно производить также струей воздуха, который 
подается от компрессора через канюлю в плевательницу с крышкой. Надосадоч- 
ную жидкость сливают, а клеточный осадок используют для подготовки к 
последующим цитологическим исследованиям.

Для приготовления нативного препарата мокроты существенным моментом 
оказывается распределение клеточного осадка на предметном стекле. Материала 
нужно брать столько, чтобы при накладывании покровного стекла клеточный 
осадок был распределен равномерным тонким слоем и не выступал за кран 
покровного стекла. Если препараты исследуют не сразу, то во избежание 
высыхания их помещают во влажную камеру.



Целью цитологического исследования н а т и в н о г о  п р е 
п а р а т а  м о к р о т ы  является предварительная оценка мате
риала. В нативных препаратах легко обнаруживаются спирали 
Куршмана, которые иногда видны и простым глазом. Они пред
ставляют собой извитую блестящую центральную нить, которая 
покрыта мантией из лейкоцитов, клеток цилиндрического эпите
лия, кристаллов Шарко — Лейдена, которые ввиду их светлой 
окраски следует искать в темных комочках мокроты. Для. фор
мирования кристаллов в мокроте необходимо сохранение ее под 
покровным стеклом, т. е. без доступа воздуха, в течение 24— 
48 ч. Присутствие кристаллов обычно коррелирует с повышен
ным содержанием эозинофилов в мокроте.

Некротизированные кусочки легкого представляют собой 
обрывки ткани темного цвета, в которых под микроскопом 
обнаруживаются альвеолярное строение и инертные включения 
типа пыли. Некротизированная легочная ткань характерна для 
инфекционных деструкций легких (абсцесс, гангрена).

В нативных препаратах мокроты могут быть обнаружены и 
атипические клетки, имеющие значение при диагностике опу
холей.

Плоский эпителий из глотки и голосовых складок представ
ляет собой многоугольные клетки, которые в 10— 15 раз больше 
лейкоцитов. Клетки мерцательного эпителия, преобладающие 
в воздухоносных путях, в нативных препаратах имеют вид 
клеток цилиндрической или кубической формы с каймой из 
ресничек; ядро, обычно овальной формы, лежит в противопо
ложной (базальной) части клетки.

Лейкоциты (нейтрофилы, лимфоциты) дифференцировать в 
нативном препарате практически невозможно. Исключение со
ставляют эозинофилы, которые темнее остальных клеток в 
связи с наличием в них крупной зернистости. Эритроциты пред
ставляют собой округлой формы образования, располагающиеся 
в тяжах слизи. Практически в мокроте всегда встречаются единич
ные эритроциты. Легочные макрофаги в нативном препарате по 
сравнению с другими клетками более крупные и содержат 
различные включения.

Эластические волокна встречаются в мокроте больных с 
деструктивным туберкулезом, абсцессом легкого, злокачествен
ными новообразованиями. Для их обнаружения необходимо 
тщательное исследование нативного препарата сначала под 
малым, затем под большим увеличением. На светлом фоне 
пластические волокна выявляются более темным цветом. Они 
представляют собой тонкие, извитые нити, хорошо преломляю
щие свет.

Дополнительную информацию получают при цитологическом 
исследовании ф и к с и р о в а н н ы х  о к р а ш е н н ы х  п р е 
п а р а т о в  м о к р о т ы .

В центрифужную мерную пробирку отбирают (),! мл мокроты и из этого 
количества готовят мазки на двух предметных стеклах, причем на одно стекло



наносят 0,5 мл осадка, который распределяют равномерно путем смещения 
стекол относительно друг друга (толщина клеточного осадка па одном стекле 
составляет около 50 мкм). Полученный мазок высушивают, фиксируют мета
нолом и окрашивают но Романовскому Гнмзе. Подсчет клеток производят 
под микроскопом при увеличении 200 (окуляр 10. объектив 20) и 280 (окуляр 7, 
объектив 40).

Кроме того, можно использовать окраску по методу Паипенгейма, метиле
новым синим, а также азур-зозиновои смесью.

В окрашенных препаратах исследуемой мокроты обнаружи
ваются клеточные элементы крови (эритроциты, нейтрофильные 
лейкоциты, эозинофильные лейкоциты, лимфоциты), макрофаги, 
клетки многослойного плоского и цилиндрического эпителия.

Клетки многослойного плоского эпителия полости рта, глотки 
имеют полигональную форму, относительно мелкие, центрально 
расположенные ядра и оксифильную цитоплазму. Клетки более 
глубоких слоев отличаются овальной или округлой формой; 
они легко распознаются.

Определенные трудности при диффереицировке клеточных 
элементов возникают в период клинического выздоровления, 
например, у больных пневмонией. У них отмечается увеличение 
клеток бронхиального эпителия, утративших реснички и харак
терную цилиндрическую форму. Это явление объясняют слу- 
щиванием регенерирующего эпителия бронхов, гиперплазирован- 
ного в результате воспалительного процесса.

Миогоядерные эпителиальные клетки появляются в мокроте 
при хронических воспалительных процессах в легких вследствие 
раздражения бронхиального эпителия.

Особого внимания при цитологическом исследовании мокроты 
заслуживает обнаружение атипических клеток. Это дает воз
можность не только предположить злокачественное новообразо
вание, но иногда судить о его гистологическом типе (подробнее 
см. раздел 28.3).

Атипические клетки могут встречаться и ігри хронических 
формах туберкулеза с выраженной пролиферативной реакцией 
ткани, но при этом отмечается общее незначительное число 
клеточных элементов, характерное для мокроты при туберкулезе. 
Однако диагноз необходимо уточнить на основании дополни
тельных исследований.

На фиксированных препаратах эритроциты представляют 
собой желтоватые диски с двойным контуром. Число их невелико, 
и диагностического значения они не имеют. В большом коли
честве эритроциты встречаются при кровохарканье.

Основную часть лейкоцитов клеточных форм составляют 
нейтрофилы, которые имеют округлую, реже неправильную, фор
му с зернистой протоплазмой и ядром, состоящим из нескольких 
частей.

Увеличенное число дегенеративных форм лейкоцитов, высокое 
содержание альвеолярных макрофагов наблюдается при острой 
пневмонии, обострении хронического бронхита. При деструктив-



пых процессах в легких в мокроте преобладают дегенератив
ные формы нейтрофилов с фрагментацией ядер и разрушением 
цитоплазмы. Признаком благоприятного течения процесса 
является увеличение числа сохранившихся неизмененными нейтро
филов.

Выявление эозинофилов требует специальной окраски мокро
ты азур-эозином или эозин-метиленовым синим, при которой 
равномерная зернистость этих клеток окрашивается в красный 
цвет. Эозинофилы распределяются в мокроте крайне неравно
мерно, поэтому для их выявления иногда необходимо исследо
вать весь препарат. Выявляются эозинофильные гранулоциты 
чаще в мокроте больных бронхиальной астмой, хроническим 
бронхитом с астматическим компонентом.

Лаброциты окрашивают 1 %  спиртовым раствором толуиди- 
пового синего. Их присутствие характерно для мокроты больных 
бронхиальной астмой. При обострении заболевания обращает 
па себя внимание дегрануляция тучных клеток с незначительной 
интенсивностью окраски гранул.

Лимфоциты по Романовскому — Гимзе окрашиваются интен
сивно вследствие наличия в них густой сети хроматина. Клетки 
имеют округлую форму, небольшой ободок протоплазмы синева- 
юго цвета. Повышенное содержание лимфоцитов наблюдается 
у больных туберкулезом, хроническим бронхитом со значитель
ными изменениями эпителия [Шлопов В. Г. и др., 1986].

Альвеолярные макрофаги представляют собой крупные клетки 
с эксцентрично расположенным ядром и вакуолизированной 
цитоплазмой.. Азур-эозином они окрашиваются в светло-голубой 
цвет, содержат различные включения. Их число в мокроте 
варьирует в зависимости от фазы процесса.

С клинической точки зрения важно определить число фаго
цитирующих клеток, их функциональную активность. Характери
стика фагоцитарной активности легочных макрофагов может 
быть выражена индексом отношения макрофагов, фагоцитиро
вавших поврежденные лейкоциты, к общему числу макрофагов, 
;i также путем определения жизнеспособности макрофагов 
методом прижизненного окрашивания трипаиовым синим.

Метод основан на выявлении погибших клеток трипановым или метиленовым 
синим. Мокроту смешивают с 2,5% раствором димексида в соотношении 1:1, 
.і чатем центрифугируют 10 мин при 1500 об/мин. В микропипетку набирают 
0,01 мл клеточной взвеси, подсчитывают общее количество макрофагов в камере 
Фукса Розенталя и по отношению к ним определяют процент погибших 
клеток.

Определение общего количества клеток в I мл мокроты производят в 
камерах Горяева или Фукса — Розенталя, с помощью гемоцитометра [Журав
лев А. В., 1980J.

Более детальный (ультраструктурный) анализ клеток мокро
ты требует применения трансмиссионной и растровой электрон
ной микроскопии.



Диагностический БАЛ обеспечивает получение бронхоальвео
лярного смыва или жидкости бронхоальвеолярного лаважа 
(Ж Б А Л ), содержащей клеточные элементы, белковые и другие 
компоненты. Соотношение суммарных поверхностей альвеол и 
бронхов, подвергаемых лаважированию, приблизительно 20:1, 
поэтому преобладающей составной частью бронхоальвеолярного 
смыва является вымываемое альвеолярное содержимое. Во время 
одной процедуры происходит вымывание содержимого приблизи
тельно Ю6 альвеол [Crytal R. et al., 1984].

В зависимости от поставленных задач изучение Ж Б А Л  может 
ограничиваться определением количества и видов клеточных эле
ментов или дополниться уточнением их ультраструктуры, функ
циональной активности, применением методик, направленных на 
выявление патогенных микроорганизмов. Исследование Ж Б А Л , 
полученной после удаления клеточных элементов путем центри
фугирования, позволяет установить содержание Ig, ферментов, 
БА В  и других ингредиентов.

Для определения общего количества клеток забирают 1—2 мл Ж БА Л  после 
фильтрации через марлю для освобождения от примеси слизи. Подсчет числа 
клеток в I мл Ж БА Л  осуществляют в гемоцигометре. Для других цитологических 
исследований используют осадок из клеточных элементов, получаемый путем 
центрифугирования при температуре 4 4 °С. Из осажденных клеток приготавли
вают мазки, которые окрашивают по Романовскому — Гнмзе, гематоксилии- 
эозииом или другими красителями и подвергают микроскопическому исследова
нию. Соотношение клеточных элементов (альвеолярные макрофаги, лимфоциты и 
нейтрофилы) устанавливают на основании подсчета 200—500 клеток. Для более 
точного различия малых форм альвеолярных макрофагов и крупных лимфоцитов 
могут быть применены специальные методики: окраска нейтральным красным, 
определение фагоцитарной способности клеток. Электронно-микроскопическое 
исследование ультраструктуры альвеолярных макрофагов и других клеток про
изводят после фиксации клеточных элементов в 1,25 %  глутаровый альдегид 
и приготовления препаратов.

Содержание белковых, липидных и других компонентов в надосадочной 
жидкости устанавливают с помощью специальных методик — электрофореза, им- 
мунодиффузии, иммунофлюоресценции, газовой хроматографии и др.

В связи с тем, что объем асгіирируемой Ж Б А Л  варьирует от 
30 до 80 %  по отношению к вводимому объему жидкости и не
возможно установить степень разведения альвеолярного содер
жимого, определение абсолютного содержания белковых и дру
гих компонентов в 1 мл Ж Б А Л  имеет сравнительно небольшое 
значение. Для стандартизации получаемых показателей исполь
зуют отношение белковых веществ к альбумину, который всегда 
обнаруживается в Ж Б А Л . Альбумин не синтезируется и не раз
рушается в легком, обладает молекулярной массой, находящейся 
в диапазоне белков сыворотки крови, которые проникают через 
гематоальвеолярный барьер. Соотношение с альбумином позво
ляет судить, увеличено или уменьшено содержание исследуемого 
компонента в Ж Б А Л  по сравнению с концентрацией в сыворотке 
крови.

Данные БАЛ оценивают с учетом особенностей методики



набора материала и других факторов, которые могут оказать 
влияние на клеточный состав и другие компоненты Ж БА Л . Так, 
примесь клеточных элементов бронхов обычно более значительна 
в первой порции Ж Б А Л  и уменьшается во второй и третьей. 
В то же время содержание альвеолярных клеточных элементов 
приблизительно идентично во всех порциях. Принято'считать, что 
более точное представление об альвеолярном клеточном составе 
обеспечивает исследование не первой, а последующих порций 
Ж БА Л  [Crystal R. et. al., 1981]. Увеличение примеси нейтрофи
лов бронхиального происхождения отмечается при наличии вос
палительного процесса в бронхиальном дереве, особенно при 
гнойном бронхите, являющемся противопоказанием к диагности
ческому БАЛ.

Цитологические показатели, принятые за норму, отличаются 
некоторой вариабельностью в связи с различиями в методике 
исследования. Общее число клеток в I мл Ж Б А Л  составляет 
приблизительно 0,5— 10- 10ь. Более высокое содержание клеточ
ных элементов отмечается у курящих. Среди клеток преобладают 
альвеолярные макрофаги (93 ± 5 % ) .  Значительно реже обна
руживаются лимфоциты (7 dh 1 % ) .  Нейтрофилы представлены 
лишь единичными клетками (менее 1 % ) .  Другие клеточные 
элементы (эозинофилы, лаброциты и др.) встречаются еще более 
редко (0,1 % ) .

Соотношение различных видов лимфоцитов приблизительно 
аналогично таковому в периферической крови: Т-лимфоциты со
ставляют 73 % , В-лимфоциты — 7 % ,  а лимфоциты, не взаимо
действующие с реагентами, применяемыми для идентификации 
Т- и В-лимфоцитов (нулевые клетки), — 19 % .

Диагностические возможности БАЛ при заболеваниях легких 
в значительной мере связаны с изучением клеточного состава 
Ж БА Л .

Цитологическое исследование позволяет диагностировать не
которые заболевания легких на основании обнаружения харак
терных клеточных элементов. К  таким заболеваниям прежде 
всего относится гистиоцитоз X, при котором в альвеолярных 
макрофагах формируются своеобразные включения — тельца X. 
Обнаружение этих включений возможно при электронно-микро
скопическом изучении ультраструктуры альвеолярных макрофагов 
и с помощью метода иммуиофлюоресценции с моноклональными 
антителами к антигену Т(). Менее четко включения определяются 
при окраске препаратов гематоксилин-эозином. Неопластическое 
поражение легких может быть диагностировано при выявлении в 
Ж Б А Л  опухолевых клеток, часто располагающихся группами 
в виде комплексов.

Определенную роль в уточнении вида патологии играет 
обнаружение альвеолярных макрофагов со скоплениями гемо- 
сидерина, т. е. сидерофагов, характерных для гемосидероза 
легких, или альвеолярных макрофагов с протеиновыми включе
ниями, наблюдающихся при протеинозе. Однако, учитывая, что



аналогичные клетки, в частности сидерофаги, могут выявляться 
при других заболеваниях (синдром Гудпасчера и др.), следует 
признать, что такая цитологическая картина не может служить 
основанием для уточнения диагноза, а имеет лишь ориентиро
вочное значение.

Сравнительно часто БАЛ применяется как способ, позволяю
щий получить сведения о характере и степени активности патоло
гического процесса в легких при различных формах альвеолитов. 
На основании сопоставления данных изучения клеточного состава 
Ж Б А Л  и результатов гистологического исследования установлено, 
что соотношение клеточных элементов в Ж БА /І и в интер
стициальной ткани легкого практически идентично [Hunningha- 
ke G. et al., 1979]. Цитологическое исследование Ж Б А Л  произво
дится с учетом представления о двух основных типах альвеолитов, 
лежащих в основе диссеминированных процессов. нейтро- 
фильном и лимфоцитарном. Цитологическими признаками аль- 
веолита нейтрофильного типа, наблюдающегося при идиопатичес- 
ком фиброзирующем альвеолите, асбестозе и других заболеваниях, 
является увеличение числа альвеолярных макрофагов и нейтро
филов. Лимфоцитарный альвеолит, сопровождающийся 
формированием гранулем и развивающийся при таких заболе
ваниях, как саркоидоз, экзогенный аллергический альвеолит и др., 
проявляется возрастанием количества альвеолярных макрофагов 
и лимфоцитов. При некоторых заболеваниях легких диагностичес
кую ценность представляет определение подвидов лимфоцитов, 
принимающих наиболее активное участие в развитии лим
фоцитарного альвеолита. Такими подвидами при саркоидозе яв
ляются Т4-Лимф0циты (хелперы), а при экзогенном аллергичес
ком альвеолите — Тй-лимфоциты (супрессоры).

Кроме уточнения формы альвеолита, цитологическое исследо
вание Ж Б А Л  позволяет судить о степени активности процесса 
и может быть использовано для прогнозирования течения за
болевания. Активность альвеолита обычно пропорциональна 
возрастанию количества нейтрофилов или лимфоцитов. К  неблаго
приятным прогностическим симптомам относится стойкая цито
логическая картина Ж Б А Л  с высоким содержанием соответст
вующих клеток, свидетельствующая о высокой активности 
диссеминированного процесса. При этом однократного исследова
ния, как правило, недостаточно для заключения относительно 
прогноза заболевания. Лишь сравнительная оценка цитологичес
ких признаков активности при повторных БАЛ на фоне проводимой 
терапии позволяет судить о тенденции к прогрессированию или 
стабилизации процесса.

Приблизительно у трети больных с диссеминированными 
процессами отсутствуют характерные изменения клеточного со
става Ж БА Л .

Диагностический БАЛ  может быть применен для выявления 
возбудителя инфекционного воспалительного процесса в легких, 
преимущественно с целью обнаружения микроорганизмов, вызы



вающих развитие так называемой оппортунистической инфекции 
у больных с иммунодефицитом [Venet A. et al., 1985J. Микро
биологические методы исследования изложены в главе 24.

ЦИТОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ МАТЕРИАЛА,
ПОЛУЧЕННОГО ПРИ БИОПСИИ

Правильная оценка данных цитологического исследования 
материала, полученного при биопсии, требует учета некоторых 
деталей применяемых способов его взятия (см. главу 22).

Во время бронхоскопии материал получают в виде мазков, 
соскоба щеточкой на участке поражения, аспиратов бронхиаль
ного содержимого, Ж БА Л , трансбронхиальных пунктатов, отпе
чатков биопсированиого кусочка ткани. Взятие аспиратов'и 
мазков - наименее инвазивный способ, дающий возможность 
изучить поверхностные участки слизистой оболочки бронха, 
патологического образования. При исследовании мазков отрица
тельный результат иногда обусловлен тем, что удается получить 
лишь некротизированные массы с поверхности патологического 
очага. Для анализа более глубоких участков области предполагае
мого поражения бронха производят соскоб щеточкой, а при 
перибронхиальной локализации патологического процесса (напри
мер, опухоли) — трансбронхиальную пункцию. Изучение отпечат
ков биопсированиого во время бронхоскопии кусочка ткани 
повышает результативность морфологической диагностики ряда 
заболеваний. Доказана более высокая информативность цито
логического исследования, в том случае, если бронхоскопию про
водят под общим наркозом.

Катетеризация бронхов может осуществляться во время брон
хоскопии и без нее (интраназально под местной анестезией; 
при последней для наилучшей сохранности клеток не следует 
применять водные растворы анестетиков). По характеру полу
чаемого материала обе методики сходны. Травматизация участка 
поражения металлической струной, тросиком, нейлоновой щеточ
кой предпочтительнее простой аспирации содержимого. В течение 
одного исследования рациональным является получение не менее 
трех проб материала. В момент извлечения катетера аспирацию 
не производят, так как материал из патологического очага в 
легком разбавляется бронхиальным секретом, что затрудняет 
микроскопирование. Основным условием успешного проведения 
катетеризации является соответствие диаметра катетера и брон
ха; катетеризация становится невозможной при патологических 
очагах, ограничивающихся поражением бронхов 5— 6-го порядка.

Достоинством инструментальных способов является то, что они 
позволяют целенаправленно изучить материал практически из 
любого участка легкого, т. е. дают информацию о локализации 
патологического процесса. В отличие от мокроты и Ж Б А Л  биоп- 
сийный материал характеризуется лучшей сохранностью, боль
шей концентрацией клеток на единицу площади предметного



стекла и отсутствием примесей клеток из полости рта. В связи с 
этим микроскопирование требует меньше времени, что важно при 
обследовании больных в условиях диспансеризации.

Приготовленные мазки высушивают на воздухе, окрашивают азур-эози- 
новыми смесями (по Лейшману, Паппенгейму. Романовскому— Гнмзе) или ге
матоксилин-эозином. При необходимости применяют специальные окраски на 
слизь, жир, железо, микобактерии туберкулеза (по Цилю — Нильсену), различ
ные бактерии, грибы (метенамином серебра, по Граму) и т.д.

Для того чтобы правильно оценить изменения цитологической 
картины при различных заболеваниях легких, необходимо четко 
представлять себе исходные данные — цитологические особеннос
ти эпителиальных и неэпителиальных клеток в биопсийном ма
териале (морфологическая характеристика клеток дыхательной 
системы в главе I).  Эпителиальные клетки представлены в нем 
клетками многорядного цилиндрического (призматического) эпи
телия бронхов, однорядного кубического эпителия бронхиол 
(клетки Клара), альвеолярного (респираторного) эпителия. Го
раздо реже в биопсийном материале обнаруживают цилиндри
ческий эпителий слизистой оболочки носа, глотки, трахеи, а так
же многослойный плоский неороговевающий эпителий слизистой 
оболочки полости рта, миндалин, носоглотки, гортани, надгор
танника, голосовых связок (см. раздел. 28.1).

В  бронхиальном эпителии различают клетки трех типов: ци
линдрические реснитчатые, бокаловидные и базальные, В зави
симости от расположения на стекле форма реснитчатых клеток 
может быть треугольной, округлой, неправильной. При располо
жении цилиндрических клеток в скоплениях перпендикулярно 
стеклу выявляются сетчатые структуры, напоминающие пчелиные 
соты, в ячейках которых видны округлые ядра.

Клетки герминативного слоя эпителия (так называемые ба
зальные) в инструментальном материале обнаруживают при ме
ханическом повреждении глубоких слоев слизистой оболочки 
бронхов во время соскоба щеточкой. Эти мелкие (примерно рав
ные по величине лейкоциту) однотипные, округлые и полигональ
ные клетки, с относительно большим центрально расположенным 
гиперхромным ядром и узким, едва заметным ободком цитоплаз
мы иногда видны в одном скоплении с реснитчатыми клетками.

Клетки кубического эпителия бронхиол идентифицируют по 
характерному расположению в виде палисадообразного ряда; 
типичны пузырчатое ядро с небольшим ядрышком и светлая го
могенная цитоплазма.

Клетки альвеолярного эпителия (пневмоциты I и II типа) в 
норме не идентифицируются как таковые. В мазках они «те
ряются» в группе эпителиальных кубических клеток различного 
происхождения (изолированные клетки эпителия бронхиол, клетки 
потерявшего реснички и часть цитоплазмы цилиндрического эпи
телия).

Неэпителиальные клетки (гистиоциты, альвеолярные, макро
фаги, лейкоциты, плазмоциты, моноциты, тучные клетки, эритро



циты, мегакариоциты), а также неэпителиальные структуры 
(слизь, спирали Куршмана, кристаллы Шарко — Лейдена, иголь
чатые кристаллы холестерина, аморфные массы извести, асбес
товые тельца) описаны в разделе 28.1.

Оценка изменений, выявляемых при цитологическом исследо
вании инструментального материала, проводится с учетом М еж
дународной гистологической классификации опухолей легких 
(ВОЗ, 2-е изд., 1981), цитологической классификации пораже
ний легких (СЭВ, 1983), классификации заболеваний и патоло
гических состояний бронхолегочной системы («Справочник по 
пульмонологии» под ред. Н. В. Путова, Г. Б. Федосеева, А. Г. Хо- 
менко, 1987).

При различных заболеваниях легких, связанных с биологи
ческими патогенными возбудителями, воздействием химических, 
физических факторов, опухолями и т. п., возникает комплекс 
стереотипных реактивных изменений, включающий гиперплазию, 
плоскоклеточную метаплазию и дистрофию эпителиальных клеток 
(см. также главу 2). Хотя эти изменения не могут служить осно
вой для верификации определенного заболевания легких, их 
правильная оценка помогает исключить ошибки диагностики, а 
в ряде случаев может стать маркером интерпретации клинических 
данных и позволяет выбрать рациональную тактику обследова
ния и наблюдения за больными.

Гиперплазия цилиндрических и бокаловидных клеток. Прояв
ляется увеличением числа и объема соответствующих элементов. 
Часто наблюдается при хроническом бронхите, бронхоэктазах, 
бронхиальной астме, реже — при вирусных и других заболеваниях 
легких. О гиперплазии реснитчатых клеток свидетельствует 
увеличение в мазках размеров клеток, ядер, ядрышек, появ
ление двух-, трех- и многоядерных клеток и сосочковых скопле
ний. Последние сформированы из однотипных округлых клеток с 
гиперхромными ядрами и частично или на всем протяжении 
покрыты кубическим (цилиндрическим) эпителием; в отдельных 
клетках отмечаются кутикулярная каемка и реснички. Призна
ком гиперплазии является также увеличение числа митозов.

Появление большого числа многоядерных клеток бронхиаль
ного эпителия с многочисленными однотипными ядрами (до 20), 
крупными ядрышками и базофильной цитоплазмой рассматрива
ется как указание на «раздражение» слизистой оболочки брон
хов, например, после повторных бронхоскопий.

О гиперплазии бокаловидных клеток свидетельствуют увели
чение их числа, появление скоплений и признаков, аналогичных 
признакам гиперплазии реснитчатых клеток.

Различают гиперплазию реснитчатых и бокаловидных клеток 
с атипией легкой, умеренной или тяжелой степени. При гиперпла
зии с атипией легкой степени в укрупненных клетках сохранено 
нормальное ядерно-цитоплазматическое соотношение, хроматин 
равномерно мелкозернистый.

При гиперплазии с умеренной атипией ядерно-цитоплазмати



ческое соотношение в отдельных клетках увеличено, появляются 
клетки с гиперхромными ядрами, увеличенными ядрышками, хро
матин равномерно мелкозернистый, контуры ядериой оболочки 
ров II ые.

Для гиперплазии эпителия с атипией тяжелой степени (в 
настоящее время такие изменения чаше называют тяжелой дис
плазией эпителия) характерна вариабельность величины клеток и 
ядер, ядерно-цитоплазматического соотношения с отчетливой 
наклонностью последнего к повышению, а также появление 
круппых гиперхромных ядер, иногда с утолщенной ядерной мем
браной, неравномерным распределением грубозернистої о хрома
тина, увеличением ядрышек.

В ряде случаев оценка изолированных цилиндрических кле
ток с признаками атипии трудна. Расположение их среди неиз
мененных клеток реснитчатого эпителия должно настораживать в 
отношении рака. Неопухолевая природа клеток становится оче
видной, если прослеживается их связь с реснитчатым эпителием 
или в них самих обнаруживают реснички и (или) кутикуляр- 
ную каемку.

Иногда в многоядерной клетке наслаивание ядер одного на 
другое приводит к образованию гиперхромного конгломерата, 
сходного с уродливым ядром раковой клетки. Равномерное 
окрашивание ядер, обусловленное неразличимой структурой хро
матина, их однотипность, отсутствие групп, скоплений, изолиро
ванность клеток свидетельствуют против диагностики опухоли.

Особые трудности возникают при дифференциальной диагнос
тике сосочковых скоплений эпителия (с признаками тяжелой 
атипии) и сосочковых комплексов высокодифференцироваиной 
аденокарциномы. В пользу гиперплазии эпителия свидетельству
ют отчетливая сохранность клеток, преобладание темных ядер с 
ровными контурами, сочетание в одном скоплении цилиндричес
ких и бокаловидных клеток, наличие по периферии скопления 
рядочков цилиндрических клеток, иногда с кутикулярной каем
кой и ресничками, отсутствие вокруг скоплений клеток-спутников, 
некротических масс, напластования клеток, резкого полиморфиз
ма ядер.

Гиперплазия базальных клеток. Чаще возникает при хрони
ческих заболеваниях легких (бактериальные и грибковые пора
жения, бронхоэктазы, туберкулез). В мазках скопления базаль
ных клеток видны при изъязвлении слизистой оболочки бронха 
или при применении инвазивных инструментальных методов по
лучения материала (соскоб щеточкой, отпечатки биопсированпых 
кусочков).

Скопления компактно расположенных мелких клеток с относи
тельно большими гиперхромными, часто темными (с неразличимой 
структурой хроматина) ядрами и «фасетками» на смежных по
верхностях цитоплазмы, напоминают комплексы при мелкокле
точном раке. О гиперплазии базальных клеток свидетельствуют 
однотипность размеров и формы клеток и ядер, ровный контур



ядерной оболочки, интенсивно темная окраска ядер и базофилия 
цитоплазмы, наличие на периферии скопления единичных клеток 
цилиндрического эпителия, иногда с сохраненными ресничками, 
более выраженная компактность клеток в скоплениях и отсутст
вие клеток-спутников (при раке клетки чаще расположены рыхло 
и обнаруживается тенденция к отрыву наружных слоев от комп
лекса).

Гиперплазия клеток эпителия бронхиол и альвеол. Наблюда
ется при хронических заболеваниях легких, особенно в очагах 
сочетающегося с воспалением фиброателектаза, в участках, ок
ружающих рубец. Уплощенные альвеолярные клетки замещают
ся кубическими (альвеолярная метаплазия), эпителий бронхиол 
становится многорядным, иногда образуются небольшие сосочки 
из кубических клеток.

В мазках, чаще в материале, полученном путем катетериза
ции периферического бронха, к гиперплазированным бронхиоляр- 
ным и альвеолярным клеткам с известной долей вероятности 
относят кубические клетки, расположенные в один палисадооб
разный ряд, иногда небольшие группы округлых клеток с экс
центрически расположенным ядром и обильной светлой четко 
контурированной цитоплазмой.

При гиперплазии эпителия с атипией тяжелой степени (поли
морфизм кубических клеток, гиперхроматоз ядер) группы и скоп
ления трудно отличить от комплексов клеток бронхиолярно-аль- 
веолярного рака. Для гиперплазии характерны редкие скопления, 
значительно варьирующие по числу входящих в них клеток, 
небольшие колебания величины и формы ядер, многочисленные 
округлые темные ядра, ровные контуры ядерной оболочки; 
отсутствие многоядерных клеток и клеток-спутников по перифе
рии скоплений. При раке иная картина: многочисленные одно
типные комплексы, включающие небольшое число клеток; отрыв 
краевых клеток; больший полиморфизм ядер, неровный контур 
ядерной оболочки, двух- и многоядерные клетки, крупные яд
рышки.

В основе плоскоклеточной метаплазии бронхиального эпите
лия лежит замена многорядного цилиндрического реснитчатого 
эпителия многослойным плоским через стадию переходных из
менений (переходная метаплазия), когда утолщенный эпители
альный пласт состоит из нескольких слоев кубических, полиго
нальных клеток, лишенных ресничек и кутикулярной каемки. 
Частота нлоскоклеточной метаплазии особенно высока среди зло
употребляющих курением мужчин старше 50 лет. Развитию плос
коклеточной метаплазии способствуют хронические заболевания 
легких.

Основным цитологическим признаком метаплазии реснитчатой 
клетки является потеря свойственной ей цилиндрической формы 
(клетки становятся округлыми, овальными, полигональными). 
Обычно они крупнее базальных, но мельче клеток плоского эпите
лия слизистой оболочки полости рта. Ядра сравнительно боль



шие, округлые, с ровными контурами и равномерно мелкозернис
тым хроматином, содержат одиночные ядрышки. Цитоплазма с 
четкими контурами, полупрозрачная, базофильная, иногда окси- 
фильная, более выраженная, чем в базальных клетках.

Метаплазированные клетки располагаются поодиночке или в 
виде скоплений. Иногда в одном скоплении видны цилиндричес
кие и метаплазированные клетки. На метаплазию указывает 
уплощенный край в скоплении цилиндрических клеток. При не
больших размерах так называемые малые метаплазированные 
клетки имеют эллипсоидную или овальную форму, четко конту- 
рированную ацидофильную цитоплазму, темные ядра. Ядерно- 
цитоплазматическое соотношение выше, чем в цилиндрических 
клетках. Располагаются клетки рядом друг с другом небольши
ми группами, каждое ядро «аккуратно» локализовано в центре 
цитоплазмы.

От клеток нлоскоклеточного рака их отличают минимальная 
вариабельность величины, формы ядер и цитоплазмы, особенно 
в пределах одного скопления, отсутствие напластования ядер, 
ровные контуры ядер и цитоплазмы, более выраженная цитоплаз
ма (отличие от мелкоклеточного рака), отсутствие крупных урод
ливых клеток (отличие от плоскоклеточного рака).

При цитологическом исследовании важно оценить степень 
атипии метаплазированных клеток. При атипии легкой степени 
наблюдают небольшое увеличение ядерно-цитоплазматического 
соотношения в отдельных клетках; однотипность большинства 
метаплазированных клеток и ядер сохранена. При умеренной 
атипии нарастают полиморфизм, гиперхроматоз ядер, однако 
контуры ядер преимущественно ровные, показатель ядерно-цито
плазматического соотношения ниже, чем при раке. При атипии 
тяжелой степени (такие изменения в настоящее время обозначают 
как тяжелую дисплазию эпителия) во многих клетках резко по
вышено ядерно-цитоплазматическое соотношение, нарастают по
лиморфизм (рис. 28.1, а), число ядер с грубозернистым хрома
тином, видны скопления с напластованием ядер, особенно трудно 
отличимые от комплексов плоскоклеточного рака.

В отличие от рака в скоплениях метаплазированных клеток 
ядра, ядрышки, гранулы хроматина имеют ровные контуры, ха
рактерны темные ядра с неразличимой структурой хроматина, 
отсутствие миогоядерных и гигантских причудливых клеток, ме
нее часты признаки ороговения. При раке наряду с комплексами 
видны изолированные опухолевые клетки; из-за более прочных 
межклеточных связей изолированные метаплазированные клетки с 
признаками атипии встречаются редко.

При анализе инструментального материала правильная оцен
ка цитограммы бывает затруднена (хотя реже, чем при иссле
довании мокроты) в связи с дистрофическими и аутолитическими 
изменениями клеток. В цилиндрических клетках частыми призна
ками дистрофии являются потеря ресничек и разрушение кутику- 
лярной каемки, вакуолизация, снижение интенсивности окраски,



Рис. 28.1. Микрофотограммы цитологических препаратов при различных 
заболеваниях легких. Окраска азур-эозином.ХбЗО.
а нагноение легкого (отпечаток кусочка ткани, биопсированиого во время бронхо
скопии). Плоскоклеточиая метаплазия клеток бронхиального эпителия с признаками 
тяжелой атипии (тяжелая дисплазия эпителия); б — вирусный трахеобронхит (аспират из 
бронха). Объяснение в тексте;



Рис. 28.1. Микрофотограммы цитологических препаратов при различных 
заболеваниях легких. Окраска азур-эозином.X630.
в — аспергиллез легких (аспират из периферического бронха). На фоне некроти
ческих масс характерные сплетения толстых, равномерно септнрованных ветвя
щихся гифов, заполненных коричневым пигментом гриба; г - кандидозная пнев
мония (Ж Б А Л ). Мелкие округлые и овально-удлиненные клетки гриба и псевдомицел- 
лярные структуры на фоне некротических масс и полиморфно-ядерных лейкоцитов;



Рис. 28.1. Микрофотограммы цитологических препаратов при различных 
заболеваниях легких. Окраска азур-эозином.ХбЗО.
і плоскоклеточный рак без ороговения (соскоб щеточкой из верхнедолевого бронха). 
Комплекс крупных раковых клеток округлой и полигональной формы с большими цент
рально расположенными ядрами; е высокодиффереицированная бронкиоллярио-аль- 
иеолярная аденокарцинома (трансторакальный пуиктат легкого). Мономорфные увели
ченные цилиндрические клетки опухоли о эксцентрическим расположением ядер.



нечеткость контуров или полное разрушение цитоплазмы, появле
ние «голых» ядер. Иногда, наоборот, цитоплазма выглядит не
прозрачной, окрашена оксифильно. В ядрах часто нарушена 
структура хроматина — видна крупнопетлистая сеть из поли
морфных грубых глыбок, пикноз, реже — вакуолизация, рексис, 
лизис).

Своеобразной формой дистрофии клеток бронхиального эпите
лия является ц и л и о ц и т о ф т о р и я  (термин, предложенный 
Papanicoiau G. N., 1963). При этом дистальная часть цитоплазмы 
реснитчатой клетки отрывается и образует безъядерный реснит
чатый «хохолок». Оставшийся округлый участок цитоплазмы со
держит ядро, которое нередко подвергается изменениям, напоми
нающим рексис. Цилиоцитофорию чаще наблюдают при вирусных 
заболеваниях, но иногда при раке и других поражениях легких.

Разрушение цитоплазмы в гиперплазированных эпителиальных 
клетках приводит к появлению крупных «голых» ядер и ядер с 
небольшим ободком цитоплазмы. При выраженной атипии ядер 
обнаруживают клеточные скопления, сходные с комплексами ди
строфически измененных раковых клеток.

Для исключения ошибок, связанных с дистрофическими и ауто- 
литическими изменениями бронхиального эпителия, необходимо 
придерживаться правила: предположение об определенном забо
левании легкого нельзя основывать на обнаружении «голых» 
ядер или скоплений эпителиальных клеток с расплывчатыми кон
турами ядер и цитоплазмы; в этих случаях целесообразно повто
рить исследование.

Детальный учет всего комплекса изменений в мазках (характер 
реактивных изменений эпителия, неэпителиальных клеток, некле
точных элементов, наличие патогномоничных клеток и неклеточных 
элементов, в том числе вирусов, бактерий, грибов, паразитов) 
позволяет выделить цитограммы, характерные для группы пора
жений легких, или верифицировать определенное заболевание.

При острых воспалительных заболеваниях (бронхит, пневмо
ния, абсцесс) в материале, полученном с применением инстру
ментов, часто обнаруживают гнойный экссудат, состоящий из 
смеси нитевидных или аморфных некротических масс, сохранив
шихся или разрушенных полиморфно-ядерных лейкоцитов; в эпи
телии развиваются реактивные изменения, симулирующие при 
наличии тяжелой степени атипии опухоль и в ряде случаев яв
ляющиеся причиной ошибочного цитологического диагноза рака 
легкого (см. ниже). Иногда воспалительный процесс маскирует 
опухоль.

При хронических воспалительных заболеваниях (хронические 
бронхит, пневмония, абсцесс) в мазках обнаруживают в различ
ных сочетаниях клетки воспалительного инфильтрата (поли
морфно-ядерные лейкоциты, лимфоциты, моноциты, плазмоциты, 
макрофаги, гистиоциты) и слущенные клетки бронхиального эпи
телия, часто с выраженными реактивными изменениями. Гипер
плазия бокаловидных клеток, как правило, является косвенным



признаком хронического бронхита, особенно бронхоэктазов. При 
обострении воспалительного процесса в мазках увеличивается 
число полиморфно-ядерных лейкоцитов, слущенных эпителиаль
ных клеток, уменьшается число макрофагов; при выздоровле
нии и ремиссии отмечается обратная тенденция.

Основой цитологического диагноза туберкулеза является об
наружение в инструментально полученном материале микобакте
рий туберкулеза, с меньшей долей достоверности — наличие эпи- 
телиоидных клеток и гигантских многоядерных клеток Пирого
ва — Лангханса, некротических (казеозных) масс.

Для саркоидоза характерно образование в ткани саркоидных 
гранулем. В цитологических препаратах эпителиоидные и ги
гантские многоядерные клетки не имеют патогномоничных для 
саркоидоза признаков, поэтому различить туберкулез и саркои- 
доз с помощью только цитологического исследования обычно 
невозможно. Вместе с тем в ряде случаев при учете клинико- 
рентгенологических и лабораторных данных результаты цитоло
гического исследования могут быть интерпретированы как дан
ные, свидетельствующие о туберкулезе или саркоидозе. Для сар
коидоза характерны: 1) более значительное разнообразие ядер и 
цитоплазмы эпителиоидных клеток по форме и величине с нали
чием «типических» эпителиоидных клеток и элементов, на
поминающих гистиоциты и моноциты; 2) обильная светлая ци
топлазма с четкими контурами и более высокая концентрация 
ШИК-позитивных веществ в эпителиоидных клетках; 3) более 
выраженная вариабельность формы и величины ядер многоядер
ных клеток и их расположение не только по периферии, но и в 
центральных участках цитоплазмы (это проявляется наличием 
двух типов гигантских клеток, напоминающих по форме и распо
ложению ядер «типические» клетки Пирогова — Лангханса и 
клетки инородных тел); 4) изредка наличие в цитоплазме гигант
ских клеток пластинчатых кристаллических включений (тельца 
Шаумаиа); 5) отсутствие в мазках казеозного детрита («чис
тый» фон мазка).

Иногда в материале из бронхов наряду с элементами туберку
лезной или саркоидной гранулемы обнаруживают скопления эпи
телиальных клеток, напоминающих опухолевые. При саркоидозе 
такие скопления чаще являются фрагментами реактивно изме
ненного эпителия. Оценивая подобные скопления у больных ту
беркулезом, следует помнить о нередком сочетании туберкулеза 
и рака легкого.

Изредка цитологическое исследование материала, полученно
го из области бифуркации трахеи, помогает диагностировать 
склерому, основой цитологической диагностики которой является 
обнаружение в мазках клеток Микулича, крупных (диаметром 
50—60 мкм, отдельные до 100—200 мкм) округлых, овальной 
или неправильной формы, со светлой вакуолизированной цито
плазмой. Многочисленные мелкие вакуоли (диаметр 1—5 мкм) 
в большинстве клеток придают цитоплазме пенистый вид (сото



видная цитоплазма), но она может содержать и одну крупную 
(диаметр до 20 мкм) вакуоль. Ядра сравнительно мелкие, округ
лые, структура хроматина мелкоглыбчатая. Нередко ядра пик- 
нотичны, располагаются эксцентрически; видны ! 2 ядрышка.

Для установления диагноза склеромы важно выявить фук- 
синофильные гиалиновые шары (русселевские тельца). В цито
плазме клеток Микулича иногда видны бактерии Фриша — Вол- 
ковича. В материале из бронхов обычно обнаруживается тяже
лая дисплазия цилиндрического и метаплазированного плоского 
эпителия.

При вирусных заболеваниях легких особенности цитологи
ческой картины обусловлены прямым цитонатогенным эффектом 
вируса и ответной реакцией пораженной ткани (преимуществен
но эпителия слизистой оболочки). Цитопатогенный эффект про
является дистрофией клеток, ослаблением межклеточных связей, 
диссоциацией и слущиванием эпителиальных клеток слизистой 
оболочки бронхов, скоплением альвеолярных макрофагов в про
свете альвеол. Дистрофические изменения выражаются в цилио- 
цитофторни. Появление в цитоплазме окруженных светлым обод
ком базофильных включений (микроколонии вируса и РН К  пора
женной клетки) или крупных оксифильных (эозинофильных, 
фуксинофильных) включений отражает частичную (локальную) 
зону дистрофии. Базофилъные и оксифильные включения наблю
даются также в ядре. Ответная реакция эпителия на цитопато
генный эффект вируса проявляется усилением процессов внутри
клеточной регенерации, пролиферации эпителиальных клеток.

Обнаружение в мазках перечисленных изменений клеток по
могает предположить вирусную природу заболевания. Особеннос
ти цитологической картины в сочетании с клиническими дан
ными могут ориентировочно указывать на подтип вызвавшего 
его вируса (грипп, парагрипп, респираторно-синтициальная, ци- 
томегаловирусная, аденовирусная инфекция и др.).

В частности, при трахеобронхите и пневмонии, вызванных 
вирусом п р о с т о г о  г е р п е с а ,  в мазках появляются много
ядерные гигантские клетки (рис. 28.1, б) с увеличенными ядрами, 
имеющими вид часового стекла (гинохромная центральная часть 
с размытыми гранулами хроматина и более темный четкий 
контур); смежные поверхности ядер за счет взаимного давления 
нередко конгруэнтны. Иногда в ядре видны большие оксифиль
ные включения. Такие ядра могут симулировать ядра раковых 
клеток.

При легочной локализации грибковых и паразитарных забо
леваний в мазках выявляются типичные клетки возбудителя или 
их фрагменты (например, при эхинококкозе) наряду с детритом, 
клеточными элементами организма больного, в том числе пато
логически измененными (рис. 28.1, в, г).

При подозрении на рак легкого придерживаются следующих 
принципов микроскопировапия. Вначале ведут поиск эпителиаль
ных клеток с признаками злокачественности, которьтми следует



считать любой полиморфный признак атипии (полиморфизм 
клеток, ядрышек, глыбок хроматина по форме и размерам, а 
также степени окрашивания ядра, контуру его, ядерно-цито- 
илазматическому соотношению и т. д.). Наличие комплекса приз
наков злокачественности в эпителиальных клетках позволяет ус
тановить цитологический диагноз рака.

На основании оценки частоты и степени выраженности кле
точных, структурных, функциональных признаков дифференци- 
ровки определяют форму и степень дифференцировки опухоли.

Высокодифференцированные варианты плоскоклеточного и 
железистого рака (плоскоклеточный рак с ороговением, высоко
дифференцированная аденокарцинома), мелкоклеточный рак 
имеют высокоинформативные цитологические признаки, что обес
печивает достоверную верификацию диагноза. Менее дифферен
цированные варианты плоскоклеточного рака и аденокарциномы 
(плоскоклеточный рак без ороговения и с дифференцировкой 
низкой степени, аденокарцинома с дифференцировкой умеренной 
и низкой степени) и недифференцированный крупноклеточный 
рак цитологически верифицируются лишь в биопсийном материа
ле и только в предположительной форме.

П л о с к о к л е т о ч н ы й  р а к  с о р о г о в е н и е м  (высо
кодифференцированный вариант) имеет характерную картину: 
отчетливо выражено большинство признаков плоскоклеточной 
дифференцировки. Кроме того, высокоинформативны резкий 
полиморфизм клеток (округлые, полигональные, причудливой 
формы в виде ракетки, ленты, эллипса, головастика; мелкие, круп
ные, гигантские), полиморфизм гиперхромных ядер с неравно
мерным распределением крупноглыбчатого хроматина; много- 
ядерность, сравнительно низкое ядерно-цитоплазматическое соот
ношение, отсутствие ядрышек в большинстве ядер.

При п л о с к о к л е т о ч н о м  р а к е  б е з  о р о г о в е 
н и я  (рис. 28.1, д) (умеренно дифференцированный вариант) 
преобладают крупные округлые и полигональные раковые клетки 
с большими центрально расположенными ядрами, содержащими 
неправильной формы увеличенные ядрышки, и узким ободком 
цитоплазмы. Видны комплексы таких клеток, иногда с различ
ными межклеточными мостиками. Признаки ороговения отсут
ствуют.

Диагноз п л о с к о к л е т о ч н о г о  р а к а  с д и ф ф е р е н 
ц и р о в к о й  н и з к о й  с т е п е н и  основан на преобладании 
мелких округлых нерезко полиморфных опухолевых клеток с от
носительно крупными центрально расположенными ядрами и не
большим ободком цитоплазмы. Характерны большие комплексы 
таких клеток с единичными вытянутыми элементами по перифе
рии.

В ы с о к о д и ф ф е р е н ц и р о в а н н а я  ( а ц и н о з н а я ,  
с о с о ч к о в а я )  а д е н о к а р ц и н о м а .  Характерны отчетливо 
выраженные признаки железистой дифференцировки. Кроме того,



информативны равномерное распределение мелкозернистого хро
матина, крупные ядрышки.

Разновидностью высокодифференцированной аденокарциномы 
является б р о н х и о л я р н о - а л ь в е о л я р н ы й  рак .  В маз
ках характерно наличие мономорфных увеличенных кубических 
и цилиндрических раковых клеток с эксцентрически расположен
ными ядрами, часто 1— 2 крупными ядрышками (рис. 28.1, е), 
многочисленных мелких железистоподобных (преимущественно 
сосочковых) комплексов одинаковой величины, выраженного 
слизеобразования, изредка псаммозных известковых телец.

При у м е р е н н о  д и ф ф е р е н ц и р о в а н н о й  ( ж е л е 
з и с т о - с о л и д н о й )  а д е н о к а р ц и н о м е  отмечается от
носительное увеличение числа округлых раковых клеток, изоли
рованных и образующих комплексы. А д е н о к а р ц и н о м а  с 
н и з к о й  с т е п е н ь ю  д и ф ф е р е н ц и р о в к и  верифициру
ется при обнаружении слизи в цитоплазме округлых раковых 
клеток с центрально расположенными ядрами.

Критериями цитологического диагноза мелкоклеточного рака 
служат преобладание сравнительно мелких, нерезко вариабель
ных по величине, округлых, полигональных опухолевых клеток с 
относительно крупными ядрами, неравномерное распределение 
крупноглыбчатого хроматина, неразличимые ядрышки, наличие 
компактных комплексов, в клетках которых цитоплазма не видна, 
а на смежных поверхностях «голых» ядер образуются «фасетки» 
(конгруэнтные контуры в виде вдавлений, выпячиваний, ровных 
площадок).

При н е д и ф ф е р е н ц и р о в а н н о м  к р у п н о к л е т о ч 
н ом  р а к е  отмечается преобладание крупных раковых клеток 
с большими, центрально расположенными гиперхромными или 
«пузырчатыми» ядрами, многочисленными крупными ядрышками, 
а также примесь гигантских клеток (более 12 % ) .

Доброкачественные и злокачественные н е э п и т е л и а л ь 
н ы е  о п у х о л и  легких встречаются довольно редко. Чаще 
других диагностируют фиброму, фибросаркому, ангиогенную и 
лейомиосаркому, злокачественные лимфомы (ходжкинские и не- 
ходжкинские варианты). Критерии их цитологической диагнос
тики аналогичны таковым при локализации опухолей в любых 
органах. Определение первичной или метастатической природы 
опухоли легкого в большинстве случаев возможно только при 
комплексном учете цитологических, анамнестических и клинико
рентгенологических данных.

Характерные цитоморфологические признаки имеет такое 
своеобразное образование, как гамартома, при которой в одних 
и тех же полях зрения наблюдается сочетание однотипных куби
ческих и цилиндрических клеток эпителия с элементами хряще
вой и слизистой ткани.

В данном разделе описаны лишь некоторые из многообраз
ных картин, встречающихся цитологу при изучении биоптатов, 
полученных от больных с бронхолегочной патологией.



С целью проиллюстрировать значение цитологического метода 
и дифференциальной диагностике заболеваний легких из большо- 
KI числа нозологических форм рассмотрены лишь основные и 
приведены опорные положения их цитологической верификации.

В то же время важно подчеркнуть, что цитологический 
м-'тод, как и всякий другой, отдельно взятый, играет хотя и зна
чимую, но не самодовлеющую роль в установлении диагноза. 
Но избежание диагностических ошибок результаты цитологи
ческого исследования должны расцениваться в комплексе с 
шнными клинико-ренгенологического, лабораторного и инстру- 
мічітального обследования больных.
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Г л а в а  29
ОСОБЕННОСТИ М О РФ О Л О ГИ ЧЕС КО ГО  
И ССЛ ЕД О ВАН И Я Л Е Г К И Х  И П Л Е В Р Ы

Морфологические исследования имеют важное значе
ние в диагностике заболеваний легких и во многих случаях пред
ставляют единственную возможность установить или уточнить 
диагноз.



Для гистологического изучения необходимо иметь кусочек 
ткани. Материал для исследования можно получить путем биоп
сии практически из всех отделов бронхиального дерева и парен
химы легкого, в частности при биопсии слизистой оболочки и 
патологических образований стенки трахеи и бронхов, чрезброн- 
хиальной, трансторакальной или открытой биопсии легочной 
ткани. При анализе материала морфолог должен учитывать ме
тод биопсии.

Диагностическое значение имеет также исследование опера
ционных препаратов и патологоанатомическогЪ материала. Про
изводить макроскопическое исследование операционного матери
ала желательно с участием рентгенолога и хирурга, сопоставляя 
рентгенологические и патологоанатомические данные. Правиль
ная вырезка материала, полученного во время операции или па- 
тоЛогоанатомического исследования, изучение макроскопической 
картины, гистологическое исследование с последующим морфоло
гическим заключением должны проводиться одним лицом. При 
исследовании любого материала необходимо выполнять опреде- 
ленные требования обработки и анализа объекта исследования.

Фиксация. Методика и способы фиксации зависят от характе
ра объекта исследования и поставленных перед исследователем 
задач.

В качестве фиксирующей жидкости применяют 10— 15 %  раствор формалина 
или жидкость Кзрнуа. Мелкие бнолтаты, доставленные в лабораторию на пред
метном стекле, фиксируют вместе со стеклом. Отношение количества фиксатора 
к объему фиксируемого материала должно составлять 20:1. Нельзя допускать 
высушивания мелких биоптатов до фиксации. Для того чтобы мелкие кусочки 
ткани не потерялись, их подкрашивают раствором гематоксилина на предметном 
стекле до наливки фиксирующей жидкости. Операционный или полученный 
при вскрытии материал (легкое или долю) фиксируют в растворе формалина, 
предварительно вводя фиксирующую жидкость в бронхи с помощью шприца 
Жане под слабым давлением. При этом достигается расправление органа и со
храняются объемные соотношения внутри последнего. Более совершенной мето
дикой является вливание фиксирующего раствора в легкое через канюлю, вве
денную в бронх и соединенную с резервуаром, наполненным раствором и подня
тым на высоту 20—30 см над препаратом. При этом легкое с канюлей находится 
в сосуде с раствором формалина. Фиксация продолжается 2— 3 дня, причем 
поступление фиксирующего раствора в бронх длится не менее суток. По мере 
опорожнения верхнего сосуда жидкость доливают. Для того чтобы сохранить 
естественную окраску препарата (в частности, для приготовления гистотопо- 
грамм) к раствору формалина добавляют ацетат натрия (40 г на 1 л 10 %  ра
створа формалина).

Исследование макропрепарата и правила вырезки операцион
ного и патологоанатомического материала. При описании мак
ропрепарата указывают размеры удаленного сегмента, доли, 
легкого, состояние висцеральной плевры. Она может быть бле
стящей, утолщенной, покрытой фибринозными наложениями; на 
поверхности ее могут быть обрывки фиброзных сращений, 
мелкобугристые высыпания. Отмечают консистенцию и эластич
ность легочной ткани. Разрезы легкого рекомендуется произво
дить перпендикулярно ходу главных бронхов, благодаря чему 
хорошо выявляется топография патологических изменений. Как



иравило, разрезы делают параллельно один другому («книж
кой»), причем толщина каждой пластины должна составлять 
около 1 см. Такие пластины удобно рассматривать, обращая 
внимание на состояние бронхов, сосудов, лимфатических узлов, 
легочной паренхимы, а также на наличие локальных фокусов 
пораження (пневмонические участки, ателектаз, эмфизема и 
т д.). Установив локализацию патологических очагов, отмечают 
их отношение к сосудам и бронхам.

При исследовании макропрепарата, полученного от больного с 
эмфиземой, желательно покрыть поверхность разреза осадком 
сульфата бария.

С этой целью пластину легкого толщиной 1 см погружают в насыщенный 
раствор бария нитрата на 1 мин, а затем в насыщенный раствор натрия сульфата. 
Образующийся сульфат бария белого цвета осаждается на поверхности среза 
легкого, в результате чего структура паренхимы выявляется четче. Пластину 
промывают в воде и рассматривают в кювете.

Для объективизации эмфизематозных изменений В. Е. Heard и 
соавт. (1979) рекомендуют произвольно разделить поверхность 
разреза легкого на шесть зон (рис. 29.1), обозначив границы 
между ними металлическими зондами. Выраженность эмфиземы 
выражают в баллах (1—3). Суммируя количество баллов во 
исех зонах, можно установить степень выраженности эмфиземы 
определенным числом, а умножив его на 5,5 — в процентах по 
отношению к целому легкому. Максимальное число баллов для 
одной зоны составляет 3, для всех зон 3 X 6 = 1 8 , а в процентах 
I 8 X  5,5= 99 %  ^  100 % . Более точна макроскопическая оценка 
шфиземы методом счета точек, предложенным М. S. Dunnill 
(1962).

На лист тонкого оргстекла наносят несмываемой краской сетку из точек, от
стоящих на расстоянии 0,5— 1 см одна от другой (рис. 29.2). Сетку накладывают 
на поверхность разреза легкого, контрастированного сульфатом бария. Сосчиты- 
гают количество точек, приходящихся на эмфизематозную ткань, которое выража
ют в процентах по отношению к общему количеству точек на всей поверхности раз
реза легкого. Подсчет можно произвести па поверхности нескольких разрезов, сум
мируя полученные данные.

Вид эмфиземы уточняют при гистологическом исследовании.
При дифференциальной диагностике между приобретенными 

бронхоэктазами и кистозной гипоплазией, производя вырезку 
операционного или секционного материала, необходимо обра
щать внимание на форму полостей и уровень их локализации в 
бронхиальном дереве, а также на толщину стенок. Следует иметь 
в виду, что приобретенные броихоэктазы могут иметь цилиндри
ческую форму на уровне как проксимальных, так и дистальных 
бронхов, мешотчатую же — только на уровне дистальных брон
хов, не содержащих хрящевых пластинок или содержащих скудное 
количество, их. Кроме того, приобретенные мешотчатые бронхо- 
жтазы, как правило, встречаются лишь в сочетании с цилиндри
ческими. Из других изменений, которые с различной частотой и



Рис. 29.1. Произвольное разделение поверхности разреза легкого на 6 по
лей для ранговой оценки эмфиземы (схема) [Heard В. et. al., 1979].

Рис. 29.2. Изготовление сетки для оценки относительного объема эмфизе
матозных и других изменений легкого методом счета точек (схема) 
[Dunnill М.. 1962].

степенью выраженности сопровождают приобретенные бронхоэк- 
тазы, следует обратить внимание на воспаление бронхов и харак
тер содержимого в просвете, уменьшение объема респираторных 
отделов, перибронхиальный склероз, ателектаз, очаги пневмонии, 
карнификации, эмфиземы, угольной пигментации, а также на со
стояние плевры и лимфатических узлов.

В отличие от приобретенных бронхоэктазов при кистозной 
гипоплазии расширения бронхов имеют, как правило, мешотча
тую (кистовидную) форму, причем кисты однотипны, их стенки 
тонки, а объем паренхимы уменьшен, ателектаз и карнификация 
отсутствуют. При исследовании макропрепарата рекомендуется 
проследить переход нескольких нормальных бронхов в кисты, 
который при гипоплазии чаще всего выявляется на уровне брон
хов 4— 7-й генерации.

Для продольного рассечения бронхов (при наличии опухоли, 
кисты, абсцесса) в 2— 3 бронха вводят зонды и по ним делают 
разрез через опухоль и легочную ткань. Оценивают форму роста 
опухоли (эндобронхиальная, перибронхиальная, узловатая, пери- 
бронхиально-разветвленная). При абсцессах обращают внимание 
на локализацию и размеры полостей, характер содержимого, 
наличие секвестров, толщину стенки, вид внутренней поверхно
сти полостей, перифокальные изменения дренирующих бронхов 
и плевры.



Гистологические методы обработки материала. Легкие с их 
рл инородными тканями и частым обызвествлением бронхиальных 
хрящей представляют собой трудный объект для приготовления 
і истологических срезов. Для морфологического исследования 
необходимо брать кусочки не только из патологически изменен
ных участков, но и из тех, которые кажутся макроскопически 
неизмененными. Материал маркируют, кассетируют и обрабатыва
ли путем проводки в аппарате автоматической обработки гисто
химического материала (АТ-4). Биопсийные материалы обычно 
И ('следуют с использованием замораживающего микротома или 
♦иливают в парафин. Замораживающий микротом позволяет 
быстро изготовить срезы и поставить предварительный диагноз. 
При некоторых биохимических и иммуноморфологических иссле
дованиях рекомендуется использовать криостатные срезы. На 
основании оценки залитых в парафин препаратов дают развер
нутое гистологическое заключение.

В лаборатории патоморфологии ВНИИ пульмонологии Министерства здра- 
Пиокранения СССР принята следующая схема проводки биопсийного материала: 
<’і і» фиксируют в 10% растворе формалина с солями калия до утра, а затем 
промывают в проточной воде в течение 30 мин. Для наилучшего удаления возду-
• і н пропитывания кусочки легких во время обезвоживания рекомендуется 
помещать в невысокий вакуум (например, создаваемый водоструйным насосом), 
їм• можно обойтись и без этого. Обезвоживание длится 3 ч в спиртах возрастаю
щей крепости и 4 ч в двух порциях хлороформа. Пропитывание парафином 
осуществляют сначала в смеси парафина с хлороформом в течение ночи при 
.»7 "С, а затем в трех порциях парафина, по часу в каждой, при 56 °С, после 
'нмо кусочки заключают в парафин. Ответ дается на 3-й день.

Для проводки операционного и секционного материала требу- 
пси более длительное обезвоживание и пропитывание пара
фином.

В качестве обязательных (обзорных) методик окраски гисто
логических препаратов следует использовать окраску гематокси
лином и эозином, а также по Ван-Гизону с докраской эластических 
иолокон резорцин-фуксином.

Для электронно-микроскопического исследования берут кусочек размером
I 2 мм и немедленно фиксируют в глутаральдегидной смеси по Карновскому. 
1цтем его отмывают в ацетат-вероналовом буфере, дофикенруют в четырехокиси 

осмия, обезвоживают и заливают в аралдит.

Переход от световой микроскопии к электронной можно осу
ществить путем просмотра в световом микроскопе полутонких 
срезов с блока, залитого в эпоксидную смолу. Полутонкий срез 
можно окрашивать толуидиновым синим, метиленовым синим 
(азуром II )  и основным фуксином. Раствор красителя предва
рительно подогревают до 60— 70 °С. После изучения полутонких 
срезов производят выбор наиболее информативного участка бло
ки и повторную заточку пирамиды. Ультратонкие срезы контра-
• тируют в уранилацетате и цитрате свинца, а затем исследуют 
с помощью электронного микроскопа.

В ряде случаев изготавливают гистотопограммы. Гистотопо-



графические срезы можно использовать для объективной опенки 
патологических изменений (бронхоэктазы, эмфизема, фоновые 
процессы при опухолях и т. д.). Наряду с широко известной 
монтировкой гистотопограмм на стекле используют метод на- 
клейки нативных срезов на бумагу, предложенный J. Gough и 
J. Wentworth (1974) и несколько модифицированный нами. 
Преимущество срезов на бумаге состоит в том, что их можно 
хранить как приложение к протоколу патогистологического ис
следования и они удобны в обращении.

Для изготовления гнстотолограмд» на бумаге пластины легочной гкани гол- 
шиной I — 1,5 см промывают в проточной воде не менее суток и помещают в 
раствор, состоящий из 100 г желатина, 40 г моноэтилового эфира этнленглико- 
ля, 805 мл воды и 5 мл пропилового спирта. Приготовленный раствор выдер
живают в термостате при температуре 37 °С  в течение суток. Пластину легкого 
оставляют я этом растворе и а 72 ч, после чего переносят в 10 %  раствор желати
на с добавлением 1 3 мг тимола и выдерживают при комнатной температуре
2—3 ч. В застывшем желатине пластину помещают в 10 %  раствор формалина 
для уплотнения на 24—48 ч, после чего промывают в проточной воде в течение
2 ч. Затем на большом замораживающем микротоме изготавливают гистотопогра- 
фические срезы толщиной 400—500 мкм. Для монтировки на бумаге приготав
ливают смесь, состоящую из 805 мл воды. 75 г желатина. 70 мл глицерина. 
40 мл 96° этилового спирта и 3 мг тимола. Теплый раствор наливают на плас
тинку из плексигласа и расправляют па ней срез, который покрывают листом 
фильтровальной бумаги, слегка прижимая ее резиновым валиком. При этом уда
ляются пузырьки воздуха и излишки раствора. Через сутки после сушки при 
комнатной температуре лист бумаги со срезом легко отделяется от плексигла
са. Листы с гистотопограммами можно хранить в папке для бумаг, чтобы пре
дохранить от скручивания (рис. 29.3, 29.4).

Для определения числа генераций бронхов, углов ветвления, 
патологических изменений просвета (бронхоэктазы, кисты) из 
готавливают коррозионные препараты бронхиального дерева.

Для этого в просветы бронхов через резиновую трубку 20-граммовым 
шприцем вводят пластмассу, эпоксидную смолу, латекс и др. Мы применяем 
жидкую смесь протакрила в растворителе в соотношении 1:2 по объему. После 
заполнения бронхов через трубку накладывают зажим. Смесь из-за быстрого 
затвердения готовят непосредственно перед использованием. Препарат в под 
вешенном состоянии оставляют на 2 iv i до полного затвердения протакрила, 
после чего коррозируют его в крепкой хлористоводородной кислоте до полного 
растворения тканей. Полученный слепок бронхов промывают в воде и монтиру
ют (рис. 29.5).

Некоторые особенности гистологического исследования лег
ких. Сложность строения легкого, функциональная взаимосвязь 
анатомических структур определяют необходимость комплекс
ного подхода к оиенке их патогистологического состояния. Тре
буются четкая схема морфологического исследования, анализ 
каждого компонента органа и последующий синтез обнаружен
ных изменений в клинико-морфологическом диагнозе.

При анализе морфологических данных нужно принимать во 
внимание возрастные особенности строения анатомо-функцио- 
нальных структур, а также артифициальные изменения, связан
ные с инструментальным вмешательством (слущивание эпите
лия, сдавление ткани, свежее кровоизлияние, термическая коагу-



І*ис. 29.3. Буллезная эмфизема. Кристеллеровский срез [Cough J., 
Wentworth J., 1974J.

лнция). При гистологическом исследовании трахеи и бронхов 
следует учитывать характер изменений покровного эпителия, ба
нальной мембраны, серозно-слизистых желез, хрящей, мышц, 
иерибронхиальной соединительной ткани.

Проводя гистологическую диагностику хронического бронхита 
как самостоятельного заболевания, следует обращать внимание 
ил лимфоцитарно-плазмоцитарную инфильтрацию слизистой обо
лочки крупных или всей стенки мелких бронхов, умеренно или 
слабо выраженную, а также на гиперплазию бронхиальных 
желез. Для более детального учета функционально-морфологи
ческой перестройки компонентов дыхательных путей, в частности 
при хроническом бронхите, можно воспользоваться индексами 
Рейда, Родмана и Стерлинга и др. Для того чтобы дифферен
цировать приобретенные и врожденные изменения, необходимо 
учитывать соотношение диаметра бронхов и сосудов, строение 
их стенок, нарушение структуры респираторных отделов.

При изучении респираторного отдела следует оценить тол
щину межальвеолярных перегородок, характер изменения эн
дотелия капилляров, альвеолярного эпителия, интерстиция, сте
пень воздушности легочной ткани, что имеет особое значение 
для суждения о характере общепатологического процесса (ате
лектаз, эмфизема, нарушение кровообращения, воспаление).



Такой подход к изучению и описанию гистологических препаратов 
определяет возможность правильной нозологической оценки па
тологического состояния.

Особое место занимает гистологический анализ опухолевой 
патологии: кроме определения биологической сущности и гисто
генеза опухоли, необходимо уточнить степень катаплазии, уро
вень дифференцировки, признаки злокачественности (число и 
характер митозов, наличие инвазивного роста, некрозы). Поми
мо описания самой опухоли, следует установить ее топографи
ческие взаимоотношения с морфофункциональными структурами 
окружающей легочной ткани, наличие и пути метастазирования.

При исследовании плевры рекомендуется обратить внимание 
на ее толщину, характер изменения мезотелия, степень развития 
и распределение эластических и коллагеновых волокон, состояние 
кровеносных и лимфатических сосудов. В случае воспалительных 
изменений следует отметить их характер и степень выражен
ности. Выявив опухолевый процесс, необходимо установить ха
рактер опухоли, степень ее распространения в плевре, тип пора
жения — первичный или вторичный.

Рис. 29.4. Аденоми 
бронха. Эндобронхи 
альная форма роста 
Кристеллеровский 
срез [Gough J., Wen 
tworth J., 1974J .
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Г л а в а  30
АЛ ГО РИ ТМ  Д И А ГН О С ТИ ЧЕС КИ Х  
И ССЛ ЕД О ВАН И Й  В ЗАВИСИМ О СТИ 
ОТ РЕН Т ГЕН О Л О ГИ Ч ЕС К И Х  СИНД РО М О В

Рентгенологические методы исследования играют веду
щую роль в диагностике и дифференциальной диагностике внут- 
ригрудных патологических процессов. Однако однотипная рент
генологическая картина может быть отображением самых раз
личных патологических процессов. Более 10 из них могут про
явиться как полостное образование в легком, более 70— как 
округлая тень, 154 — как диссеминация [Линденбратен Л. Д., 
Наумов Л. Б., 1972].

С другой стороны, разнообразные болезни легких проявляют
ся сходными клиническими симптомами. Кашель, сухой или с 
мокротой, одышка, боли в груди, повышение температуры тела, 
кровохарканье в тех или иных вариантах и сочетаниях имеют 
место при патологии органов дыхания. Анализ основных кли
нических проявлений внутригрудных патологических процессов, 
проведенный с помощью ЭВМ , позволил Г. И. Лукомскому и 
соавт. (1982) прийти к заключению, что «клинические признаки 
болезней органов дыхания непостоянны, различные сочетания их 
чрезвычайно вариабельны, и только одновременное выявление 
всех симптомов делает диагноз достоверным. Однако такая си
туация крайне редка и практического значения не имеет».

Многообразие клинических рентгенологических симптомов и 
большое число заболеваний, проявляющихся этими симптомами, 
определяют необходимость иметь при дифференциальной диаг
ностике некий отправной пункт. Таким пунктом при верификации 
интраторакальных патологических процессов является рентгено
логический симптомокомплекс, или синдром.

Проведенный нами анализ рентгенограмм 2500 больных с за
болеваниями легких, плевры, средостения различного генеза, на
чиная с воспалительного и опухолевого и кончая врожден-



мми недоразвитиями, показал, что рентгенологические прояв- 
сния столь многообразных патологических процессов уклады- 

циются в восемь основных рентгенологических синдромов: 1) О К 

РУ глое образование и иифильтративная тень; 2) полостное об
разование; 3) ателектаз; 4) диссеминация; 5) внутригрудная 
.»и нонатия; 6) тенеобразоваиие средостения; 7) тотальное и 
еубтотальное затемнение легкого; 8) пристеночное затемнение.

В каждом конкретном случае имел место какой-либо из 
пшдромов в чистом виде или в сочетании с другим симптомо- 
комилексом. Например, округлое образование, диссеминация мо- 
I у г сочетаться с одно-или двусторонней внутригрудной аденопа- 
тней, ателектаз — с полостью деструкции. Патологические из
менения могут распространяться не только на одно, по и на оба 
легких.

Из перечисленных выше синдромов не все являются рентгенологическими 
Понятиями. «Иифильтративная тень», как и «внутригрудная аденопатия», или 
плологни внутригрулных лимфатических узлов» (по Л. Д. ЛинленОратену), —

• и* скорее патологоморфологические термины. «Ателектаз» отображает наруше
нии бронхиальной проходимости, а название «пристеночное затемнение» ука- 
иимлет лишь на его локализацию. Однако манипулирование при описании 
1>ім теологических изменении только чисто рентгенологическими понятиями
• мсомнение» и «просветление» значительно обеднило бы и обезличило рентге
нологическую картину. В связи с этим в рентгенологии наряду с терминами 
•округлая тень» и «полостное образование» принято использовать вышепере
численные названия синдромов.

Каждый рентгенологический синдром обусловлен морфологи
ческим субстратом, который относится к той или иной группе 
общепатологических процессов (опухоль, воспаление, наруше
ние лимфо- и кровообращения, врожденные аномалии и недораз- 
иигия, механические повреждения и т. д.). В свое время известный 
■ оветский фтизиатр Г. Р. Рубинштейн указывал, что дифферен
циальная диагностика — это определение морфологического 
субстрата тенеобразования. В настоящее время в пульмонологии 
разработаны специальные методы биопсии, направленные на 
получение материала из патологического, очага для определения 
•того субстрата путем цитологического, гистологического и 
бактериологического исследования [Лукомский Г. И. и др., 1982],
о чем подробно сказано в главах 24, 25, 28, 29.

Рентгенологические методы исследования, как рутинные, так 
и специальные газоконтрастные (пневмоторакс, пневмоперитоне- 
ум, пневмомедиастинум), в комплексе с биоисийными методами 
позволяют в большинстве случаев поставить правильный диагноз 
бронхолегочной патологии. Однако обилие рентгенологических и 
инструментальных методов исследования при виутригрудных 
патологических процессах создает определенные трудности в вы
боре оптимального плана диагностики. Неправильный принцип 
выработки показаний к применению тех или иных диагностичес
ких методов с учетом нозологической формы усугубляет эти труд
ности, ибо одно и то же заболевание рентгенологически может



Рис. 30.1. Рентгенограммы 
легких при раке, выраженном 
различными рентгенологиче
скими синдромами.
а — округлые тени в ннжннх долях 
при первично-множественном синх
ронном периферическом раке лег
ких; б — центральный рак, вызвав
ший картину ателектаза; в — цент
ральный рак нижней доли правого 
легкого в виде полости с уровнем 
жидкости (рак-киста); г — право
сторонний экссудативный плеврит 
при периферическом раке правого 
легкого.

проявляться различно и в каждом случае предпочтительна опре
деленная диагностическая методика. Например, рак легкого мо
жет быть отображен ренгенологически в виде округлого образо
вания, ателектаза, полости, плеврита (рис. 30.1). Для округлого 
образования оптимальным диагностическим методом является



меловая биопсия, для ателектаза и полости - бронхологическое 
исследование, а для плеврита — торакоскопия.

Встретившись с той или иной патологией, врач, как правило, 
и каждом случае создает свою систему дифференциальной диаг
ностики, исходя из собственного опыта и возможностей лечебного 
учреждения. Это нередко приводит к низкому качеству диагнос- 
I ики, неоправданному затягиванию ее сроков вследствие приме
нения малоинформативных, но известных врачу или принятых 
п дайном лечебном учреждении методик, нагромождения излиш- 
них, но доступных исследований, тогда как диагностически 
наиболее результативные методы остаются неиспользованными.

Наш опыт дифференциальной диагностики бронхолегочной 
патологии у 2500 больных с применением специальных ренгеноло- 
гических и биопсийных методов исследования показал целесооб
разность выработки алгоритма диагностического обследования 
на основе рентгенологических синдромов патологического процес
са. Именно эти синдромы, а не набор клинических проявлений 
(и тем более не название болезни, которая может проявляться в 
различных формах), обусловливают оптимальный, т. е. наиболее 
краткий и результативный, ход дифференциальной диагностики.

Поскольку основной целью дифференциальной диагностики 
упзляется морфологическая верификация патологического процес
са, в основе построения алгоритма диагностических исследований, 
оптимальных для конкретного рентгенологического синдрома, 
лежат три принципа. Первый приицип — переход от более прос- 
юго метода к более сложному, если имеется возможность выбора



между одинаково результативными методами. Необходимость 
перехода определяется неинформативностью или недостаточной 
информативностью предыдущего метода исследования. Второй 
принцип заключается в сочетанном одномоментном применении 
взаимодополняющих диагностических исследований, например 
разных видов бронхоскопических биопсий. Это позволяет избе
жать повторных бронхоскопий в тех случаях, когда можно огра
ничиться однократной. В  то же время создается возможность 
получения нескольких различных биоптатов, что существенно 
обогащает и разнообразит их информативность. Наконец, третий 
принцип — гибкость тактики обследования, изменяющейся в со
ответствии с полученными данными о патологическом процессе 
или с отсутствием результатов проведенного исследования.

Округлое образование в легком. Может быть отображением 
туберкулеза, различного рода кист, злокачественных и доброка
чественных опухолей, дисплазий и аневризм сосудов, абсцессов 
легких до их вскрытия в просвет бронха, секвестрации легких и 
т. д. (рис. 30.2). Все эти заболевания и патологические состояния 
встречаются в повседневной практике не с одинаковой частотой.

Перед тем как перейти к алгоритму диагностических исследо
ваний, следует подчеркнуть значение во всех случаях обычного 
осмотра больного, которое можно подтвердить эксквизитным 
случаем ложной округлой тени в легком (рис. 30.3).

Округлое образование в легком может быть разных разме
ров — от едва видимого на рентгеновском снимке до гигантского, 
занимающего долю или более значительную часть легкого. Круп
ные округлые образования в легком встречаются значительно 
реже, чем образования малых и средних размеров (до 4— 6 см), 
так как для достижения больших размеров требуется много вре
мени. В условиях широкого охвата населения флюорографичес
кими осмотрами такое явление наблюдается нечасто.

Независимо от размеров образования в легком, диагности
ческие исследования следует начинать с бронхофиброскопии. 
Осмотр бронхиального дерева до глубоких отделов позволяет 
получить общее представление о патологическом процессе. При 
этом в бронхах могут обнаруживаться изменения локального 
характера в виде выбухания стенки, отека, сужения устья брон
ха, плюс-ткани, патологического расширения шпоры бронха. Как 
при наличии, так и в отсутствие этих изменений выполняют биоп
сию: соскоб, щеточную, чрезбронхиальную биопсию иглой, имею
щейся в наборе бронхофиброскопа. Помимо этого, под контролем 
рентгеновского экрана следует попытаться подвести катетер, 
щеточку или кусачки к округлому образованию и взять из него 
материал для цитологического исследования. Опыт показывает, 
что если округлое образование в легком имеет диаметр 3 см и 
меньше, то получить морфологический субстрат из него через 
бронх можно крайне редко, независимо от того, где оно распола
гается — в прикорневой зоне или в плаще легкого. Образование 
такого размера еще не прорастает, а лишь оттесняет достаточно



крупный бронх, через который можно провести инструмент. Обра
зования подобного размера являются показанием к транстора
кальной игловой биопсии, которую надо применить, если бронхо- 
фиброскопия с последующими чрезбронхиальными биопсиями не 
позволяет уточнить диагноз.



Рис. 30.3. Родимое пятно (а), симулирующее на рентгенограмме (б) ок
руглую тень в левом легком. Идентифицировано с помощью наклеенной 
на него монеты, точно проецирующейся на рентгенограмме на «округлое 
образование в легком* (в).



Однако надо ли вообще в таком случае начинать исследование 
с бронхофиброскопии при диагностике округлых образований 
малых размеров, если с помощью трансторакальной аспирацион- 
пой биопсии можно сразу получить морфологический субстрат 
юнеобразования и поставить диагноз? Надо, так как не исключе
на возможность дополнительных патологических изменений в 
одном или обоих легких, не получивших рентгенологического 
отображения. Если не распознать такое заболевание, то диагнос- 
іическая концепция будет неверна.

Под синдромом полостного образования подразумевается 
только наличие полостей, содержащих воздух или воздух и- жид
кость. В широкой практике наиболее часто приходится дифферен
цировать три из заболеваний, отображаемых этим синдромом: 
абсцесс легкого после вскрытия в бронх, полостную форму рака 
легкого и кавернозную форму туберкулеза.

Рентгенологические методы играют первостепенную роль в 
диагностике полостных образований в легком, позволяют устано- 
ннть наличие самой полости и построить дифференциально- 
диагностический ряд исследований. При этом обычно учитывают 
количество полостей, их локализацию, размеры, наличие уровня 
жидкости или включений, характер наружных и внутренних кон
туров, состояние окружающей легочной ткани и т. д. Считается, 
что при полостной форме рака легкого внутренние контуры по
лости изъеденные, бухтообразные. Однако J1. Д. Линденбратен и 
Л. Б. Наумов (1972) указывают, что «форма полости гораздо 
больше говорит о фазе патологического процесса, чем о его при
роде».

В мышлении врачей, как правило, сформированы определен
ные штампы. Тонкостенная полость ассоциируется с кистой того 
или иного генеза, толстостенная полость, имеющая неровный 
внутренний контур, — с полостной формой рака, а полость, где 
обнаруживаются включения и краевое серповидное просветле
ние, — с аспергилломой. В большинстве случаев эти ассоциации 
совпадают с реальным диагнозом. В то же время с большей или 
меньшей частотой подобные рентгенологические картины могут 
быть отображением патологии совсем другой природы и, что 
самое важное, требующей иного лечения. Успокаивать себя тем, 
что процент таких расхождений невелик, нельзя, поскольку в каж 
дом конкретном случае жизнь и здоровье больного — это главное.

В том, насколько такое положение оправдано, убеждают 
рентгенограммы (рис. 30.4).

При полостных образованиях легких начинать исследование 
надо с бронхоскопии для осмотра бронхиального дерева и выпол
нить катетербиопсию под контролем рентгеновского экрана с 
целью получения морфологического субстрата из полости. В от
сутствие цитологических результатов следует прибегнуть к транс
торакальной аспирационной биопсии. При наличии цитологичес
ких данных, свидетельствующих о воспалительном процессе, 
показана бронхография.



Рис. 30.4. Рентгенограммы легких с полостными образованиями.
а. б — рак; в — абсцесс; г — аспергнллома; д — туберкулома с распадом.



Морфологический субстрат спо
собствует установлению диагноза 
лишь в том случае, если он имеет 
патогномоничные признаки како
го-либо заболевания (рак, тубер
кулез, паразитарные и грибковые 
заболевания и др.). Если же по
лость или множественные полости 
служат проявлением кисты легко
го, кистозной гипоплазии, буллез
ной эмфиземы, ограниченного 
пневмоторакса, то морфологиче
ский материал малоинформати
вен. В таких случаях необходимо 
выполнить: I) КТ. которая помо
жет установить точную топику 
патологических изменений, вы
явить мелкие полости, не опреде
ляемые на обычных рентгенограм
мах; 2) бронхографию для выяв
ления изменений бронхиального 
дерева в зоне патологии; 3) ан- 

I иопульмонографию с целью определения состояния легочного 
кровотока в зоне патологии.

Такой комплекс исследований обеспечит достаточную инфор
мацию для установления истинной природы полостного образова
ния и решения вопроса о целенаправленном лечении.

Ателектаз. Одним из трех наиболее часто встречающихся 
рентгенологических синдромов в пульмонологии является ателек
таз. Он развивается вследствие нарушения проходимости бронха, 
обусловленного разнообразными причинами.

Нарушение бронхиальной проходимости сопровождается 
уменьшением воздухонаполнения альвеол, что рентгенологически 
проявляется затемнением легочной ткани. Вид затемнения, его 
размеры и интенсивность зависят от количества вовлеченных в 
процесс бронхов, их калибра и степени обструкции.

Например, имеется перибронхиальмый рост опухоли в верхпедолевом бронхе, 
который привел к частичному стенозу Bi, сужению с развитием вентильного меха
низма в В і! и полной обструкции Вщ. Соответственно в Si отмечается гиповенти
ляция, в S), обтурациопная эмфизема, а о S m ателектаз. Рентгенологически 
п н изменения представляются в виде негомогенного затемнения с участками про
светления и уплотнения легочной ткани.

Несмотря на многообразие затемнений, обусловленных нару
шением бронхиальной проходимости, они имеют один патогномо- 
ничный признак — всегда ограничиваются зоной ветвления 
данного бронха.

Нарушение бронхиальной проходимости может иметь место 
при очень многих заболеваниях легких. Рак легкого, хроническая



неспецифическая пневмония, нагноительные заболевания легких, 
туберкулез, метатуберкулезные изменения, бронхолитиаз, пнев- 
мокониозы, грибковые и паразитарные заболевания, инородные 
тела бронхов, травматический отрыв бронха и т. д. на разных 
этапах своего развития могут характеризоваться однотипной 
рентгенологической картиной в виде гиповентиляции или ателек
таза. Разработаны достаточно информативные рентгенологичес
кие критерии, позволяющие установить наличие бронхообструк
ции, однако определить причину ее на основании рентгенологи
ческих данных невозможно (рис. 30.5).

Для выявления природы нарушения бронхиальной проходи
мости с развитием гиповентиляции и ателектаза выполняют 
бронхологическое исследование — бронхофиброскопию или ри
гидную бронхоскопию (при сегментарном ателектазе предпочти
тельнее первая) с биопсией: соскобом, катетербиопсией, 
чрезбронхиальной внутрилегочной биопсией. В отсутствие инфор
мации производят селективную бронхографию, а в случае ее 
диагностической неэффективности — трансторакальную аспира- 
ционную биопсию.

Диссеминированные процессы. В пульмонологии диссеминиро
ванные процессы в легких справедливо считаются одним из 
наиболее сложных разделов. Ни один рентгенологический синдром 
не является отображением такого числа заболеваний, как легоч
ные диссеминации. Туберкулез, саркоидоз, пневмокониозы. 
вирусные и спирохетные инфекции, бактериальные пневмонии, 
грибковые и паразитарные поражения, диссеминации, развиваю
щиеся после легочных кровотечений, аспирации пищевых масс, 
вдыхания паров различных вредных веществ, а также коллагено* 
зы, заболевания крови и многие другие болезни и состояния 
характеризуются сходной или однотипной рентгенологической 
картиной.

Различают ограниченные диссеминации, когда очаги занимают 
площадь до двух межреберных промежутков, и распространенные, 
рассеянные в одном или обоих легких. Размеры очагов, их фор
ма, количество, так же как определяющий их морфологический 
субстрат, могут быть различными.

Дифференциальная диагностика диссеминированных процес
сов в легких рентгенологическими методами практически невоз
можна. Ни форма и размеры очагов, ни их число и интенсивность, 
ни контуры их не могут в достаточной мере свидетельствовать 
в пользу того или иного заболевания (рис. 30.6). По поводу фор
мы, размеров и контуров очагов Л. Д. Линденбратен и Л. Б. Нау
мов (1972) указывают, что «очаги могут казаться совершенно 
круглыми при туберкулезе, саркоидозе, карциноматозе, в ранней 
стадии пневмокониоза. В дальнейшем, а в ряде случаев с самого 
начала очаги имеют неправильную округлую, полигональную или 
овальную форму... Для острых воспалительных нетуберкулезных 
поражений и нарушений крово- и лимфообращения в легких 
типичны неровные и нерезкие очертания очаговых теней. Узелки



Рис. 30.5. Рентгенограммы легких с ателектазом верхней доли слева, 
обусловленным в одном наблюдении раком (а), в другом — туберкулез
ным бронхоаденитом с прорывом казеозного лимфатического узла в 
бронх (б).

при туберкулезе, силикозе, саркоидозе, карциноматозе обладают 
более четкими очертаниями, хотя нередко неровные».

Большую роль в дифференциальной диагностике диссемини
рованных процессов играют методы биопсии, позволяющие полу
чить морфологический субстрат очаговых образований.

Бронхологическое исследование является основополагающим



Рис. 30.6. Рентгенограммы легких при диссеминированных процес
сах.
а — саркоидоз; б — милиарный туберкулез.



при верификации легочных диссеминаций. Осмотр бронхиального 
дерева, соскоб слизистой оболочки в области устьев верхнедоле
вых бронхов могут дать диагностическую информацию. Бронхо
скопия должна сочетаться с катетербиоисией и наиболее 
результативной из эндоскопических биопсий при легочных диссе- 
минациях — чрезбронхиальной внутрилегочной биопсией. Доволь
но часто легочные диссеминации сопровождаются увеличением 
лимфатических узлов средостения. В таком случае показана 
трансбронхиальная пункция этих узлов.

Если бронхологическое исследование не дало диагностической 
информации, то показана трансторакальная аспнрационная 
биопсия.

Диагностическая ценность трансторакальной аспирационной 
биопсии несколько выше, чем чрезбронхиальной внутрилегочной 
биопсии. Однако и этот метод не всегда позволяет установить 
диагноз, так как в более поздних стадиях развития многих забо
леваний, проявляющихся легочной диссеминацией, морфологи
ческий субстрат очаговых высыпаний замещается фиброзной 
тканью. Цитологическое исследование биопсийного материала 
не позволяет выявить каких-либо патогномоничных клеточных 
структур помимо фиброза. В этих случаях методом выбора явля
ется открытая биопсия легкого, которая представляет наибольшие 
диагностические возможности в верификации диссеминирован
ных процессов в легких.

В понятие «внутригрудная аденопатия» входят рентгенологи
ческие изменения, обусловленные увеличением различных групп 
лимфатических узлов средостения. Как уже сказано, этот термин 
можно лишь условно отнести к рентгенологическим синдромам, 
но он прочно вошел в лексикон пульмонологов, конкретно обоз
начая рентгенологическую картину патологии лимфатических 
узлов средостения.

Патологические процессы в этих узлах могут быть первичны
ми и вторичными. К  первичным относятся туберкулезный 
бронхоаденит, медиастинальная форма саркоидоза, лимфолейкоз, 
лимфосаркоматоз, лимфогранулематоз и ряд других заболеваний. 
Число заболеваний, приводящих к вторичному увеличению лим
фатических узлов средостения, значительно больше. По существу 
нет ни одной болезни легких, при которой эти узлы не были бы 
поражены в той или иной степени. Метастазы злокачественных 
опухолей, туберкулез, пневмокониозы, нагноительные процессы 
в легких, грибковые и паразитарные поражения, заболевания 
крови, инфекционный мононуклеоз, вирусные аденопатии и многие 
другие патологические процессы вызывают вторичные изменения 
в лимфатических узлах средостения, проявляющиеся увеличени
ем той или иной группы (рис. 30.7). Описан случай, когда значи
тельное увеличение таких узлов вследствие сердечной недоста
точности было принято за метастазы рака.

Дифференциальная диагностика патологических изменений, 
вызвавших увеличение лимфатических узлов средостения, явля-



Рис. 30.7. Рентгенограммы грудной клетки с увеличенными внутригруд- 
ными лимфатическими узлами при вирусной аденопатии (а) и саркоидозе 
Бека (б).



ется сложным разделом пульмонологии. Рентгенологические 
методы исследования, в частности томография, занимают здесь 
недущее место, но и они далеко не всегда дают желаемую инфор
мацию. Средостение не имеет натуральных контрастов, как воздух 
в легких, и выявление увеличенных лимфатических узлов стано
вится возможным лишь тогда, когда они выходят за контуры 
гени средостения. К  тому же различные группы лимфатических 
узлов неодинаково выявляются рентгенологически.

Неоспоримые преимущества перед рутинными методами 
исследования имеет КТ. Этот метод позволяет выявлять все груп
пы лимфатических узлов средостения даже при незначительном 
их увеличении. По шкале Хаунсфилда на основании определения 
плотности тканей можно высказать предположение о природе из
менений. Однако окончательно ответить на вопрос о том, что 
явилось причиной увеличения лимфатических узлов средостения, 
можно лишь на основании биопсии.

Обследование больного с внутригрудной аденопатией следует 
начинать с пальпации шейных, надключичных, подмышечных 
лимфатических узлов, так как довольно часто причиной аденопа- 
гии может быть системное заболевание с реакцией периферичес
ких лимфатических узлов. При увеличении последних показана 
биопсия их. В случае отсутствия увеличения периферических лим
фатических узлов следует выполнить ригидную бронхоскопию с 
биопсией слизистой оболочки бронхов в области бифуркации тра
хеи и в месте локализации увеличенных лимфатических узлов. Пос
ле биопсии слизистой оболочки показана трансбронхиальная пунк- 
ционная биопсия наиболее увеличенной группы лимфатических 
узлов, а также бифуркационной группы, поскольку наряду с пра
вой трахеобронхиальной группой она является основной станцией 
лимооттока от органов грудной клетки. Как альтернатива при 
достаточном увеличении лимфатических узлов, видимом на теле
экране в положении больного лежа на трохоскопе, возможно 
выполнение трансторакальной аспирационной биопсии. Информа
тивность этих методик примерно одинакова, однако последняя 
более чревата осложнениями, в частности пневмотораксом, кото
рый при трансторакальной аспирационной биопсии возникает 
в 12,2 %  случаев.

В случае отсутствия результатов исследований показана 
медиастиноскопия или медиастинотомия. Последняя предпочти
тельней из-за лучших результатов и меньшего числа осложнений.

Тенеобразование средостения. Обычно опухоли и кисты сре
достения дают полукруглую тень, примыкающую к тени средосте
ния.

В специальной литературе описано более 100 разновидностей 
медиастинальных опухолей, кист, гранулем, сосудистых образо
ваний. К наиболее часто встречающимся в средостении патологи
ческим процессам, которые поэтому представляют наибольший 
клинический интерес [Дедков И. П., Захарычев В. X., 1982; 
Неймарк И. И., 1982; Немиро Е. А. и др., 1982], относятся



Рис. 30.8. Рентгенограммы легких с тенеобразованиями средостения.
а неврииома средостения; б лимфогранулематоз.

новообразования вилочковой железы, кистозные образования 
средостения, новообразования из жировой, тиреоидной, лимфо
ретикулярной, нервной ткани, а также сосудистые образования.

Ведущая роль в диагностике новообразований средостения 
принадлежит рентгенологическим методам исследования 
(рис. 30.8). Несмотря на определенные успехи, процент ошибок 
при этом достигает 17— 42. Дифференциальная диагностика ос
новывается на знании излюбленной локализации в средостении 
различных нозологических форм новообразований. Так, в перед
нем средостении располагаются тимомы, тератомы, струмы, 
перикардиальные кисты, в центральном обнаруживают патологию 
лимфатических узлов, крупных сосудов, а в заднем — нейрогенные 
опухоли, новообразования пищевода, грыжи диафрагмы.

Высокоинформативным методом выявления и верификации 
образований средостения является КТ. Она позволяет получить 
изображение участков, которые недоступны для исследования 
другими рентгенологическими методами: области верхней аперту
ры грудной клетки, ножек диафрагмы, внутригіерикардиально 
расположенных больших сосудов. При патологических образова
ниях в переднем средостении КТ позволяет получить диагности
ческую информацию в 70— 75 % , в заднем — в 80 % , в зоне 
верхней апертуры грудной клетки — в 95 %  случаев [Vock P. et al., 
1981]. КТ средостения дает возможность решать топические



диагностические проблемы, а также уточнить соотношение пато
логического образования и окружающих структур. Однако при 
определении природы патологии, особенно при дифференциации 
плотных образований, этот метод имеет ограниченное примене
ние.

Обследование больных с синдромом тенеобразования средо
стения следует начинать с бронхологического исследования. Это 
позволяет оценить состояние трахеобронхиального дерева, отме
тить в ряде случаев вовлечение в опухолевый процесс стенки 
бронха или трахеи и взять в этом случае соскоб со стенки бронха, 
установив тем самым морфологическую принадлежность процесса.

Если тенсобразование имеет размеры до 4—6 см и интимно 
прилежит к трахее или главным бронхам, то рациональнее 
произвести ригидную бронхоскопию, что даст возможность, поми
мо соскоба слизистой оболочки, выполнить трансбронхиальную 
пункцию. При кардиодиафрагмальной локализации тенеобразо- 
вание часто обусловлено абдоминомедиастинальной липомой, 
целомической кистой перикарда, сегментарной гипоплазией диаф
рагмы или ее грыжей. В связи с этим показаны пневмомедиасти- 
нография, пневмоперитонеум, контрастное исследование пищевода 
и положении больного лежа на трохоскопе. Эти исследования 
позволяют выявить настолько типичные для перечисленной выше 
патологии изменения, что диагноз не вызывает сомнений.

При прочих локализациях тенеобразования показана трансто
ракальная аспирационная биопсия с целью получения морфоло
гического субстрата. Результативность этого метода достигает 
58 % . Если во время аспирации шприц сразу наполнился кровыо, 
необходимо ввести через иглу контрастное вещество (верографин, 
урографин, кардиотраст и т. д.), так как тенеобразование может 
быть обусловлено аневризмой или аномальным сосудом. При 
чтом контрастное вещество смывается током крови или распро
страняется локально, как бы расслаивая ткани, на основании 
чего можно заподозрить расслаивающую аневризму. В том и 
другом случае показана компьютерная томография, которая поз
воляет с уверенностью поставить диагноз, так как при аортогра- 
фии без КТ не всегда выявляется расслаивающая аневризма 
аорты.

Информативность траисторакальной аспирационной биопсии 
при различных новообразованиях неодинакова. Неврогенные и 
саркоматозные опухоли отличаются плотной структурой, поэтому 
получить материал методом аспирации удается далеко не всегда. 
В этих случаях после аспирационной биопсии можно выполнить 
пункционную биопсию опухоли иглами Сильвермана, Хаузера 
или Kovna, позволяющими иссечь или вырвать кусочек опухоли.

При отсутствии результатов методами выбора остаются пара- 
стернальная медиастинотомия и диагностическая торакотомия.

Тотальное или субтотальное затемнение легкого. Может быть 
обусловлено двумя локализациями патологического процесса — 
в плевральной полости или в легком. Синдром тотального или



Рис. 30.9. Обзорная рентгенограмма легких. Правосторонний экссуда
тивный плеврит.

субтотального затемнения, как правило, односторонний 
(рис. 30.9). Если не считать затемнений у детей раннего возрас
та. обусловленных двусторонней пневмонией, то исключение сос
тавляют больные, у которых вследствие длительного лечения по 
поводу туберкулеза искусственным пневмотораксом развились 
мощные плевральные шварты. Внелегочные патологические про
цессы, связанные с плевральной полостью и обусловливающие 
развитие синдрома тотального или субтотального затемнения, 
немногочисленны. Это в первую очередь жидкость в плевральной 
полости, затем массивные плевральные наложения, иногда с 
обызвествлением как следствие перенесенного ранее плеврита, и 
диафрагмальная грыжа с пенетрацией кишечника и желудка в 
плевральную полость.

Внутрилегочные процессы, вызывающие синдром тотального 
или субтотального затемнения, можно условно разделить на 
патологические изменения, развивающиеся в главном бронхе, и 
заболевания, возникающие в легочной паренхиме. К  первым от
носятся опухоли бронха злокачественного или доброкачественно
го характера, вызывающие ателектаз легкого, агенезия легкого и 
травматический отрыв главного бронха. Вторые включают остро 
и хронически текущие воспалительные заболевания как специфи
ческой, так и неспецифической природы (казеозная и стафило
кокковая пневмония, гангрена легкого, цирроз легкого, карни- 
фикация).



Исходя из возможных причин развития синдрома тотального 
н субтотального затемнения легкого, на первом этапе дифферен
циальной диагностики необходимо решить вопрос о том, какой из 
факторов — легочный или внелегочный - обусловливает этот 
синдром. Начинать исследование надо с применения бронхологиче
ского метода, лучше бронхофиброскопии как наименее травматич
ной процедуры. Бронхоскопия дает возможность сразу ответить на 
вопрос, имеется или нет нарушение проходимости главного бронха, 
и если оно есть, то чем обусловлено, а также выполнить при необ
ходимости биопсию.

При наличии легочного компонента в бронхах определяются 
признаки воспаления в виде деформации их устьев, гиперемии и 
огека слизистой, наличия отделяемого. В этих случаях произво
дят катетербиопсию, по показаниям — трансбронхиальную внут- 
рилегочную биопсию.

При отсутствии патологии со стороны бронхов показана 
пункция плевральной полости, при которой осуществляют аспи
рацию жидкости, а затем ее цитологическое, бактериальное и 
биохимическое исследования. Выполняют игловую биопсию плев
ры, а в случае отсутствия информации — торакоскопию.

Если в плевральной полости экссудат отсутствует, показаны 
плеврография и последующая бронхография.

Пристеночное затемнение — синдром, под которым подразу
меваются ограниченные затемнения различной формы и интен
сивности, располагающиеся на плевре или субплеврально. 
Несомненно, что наибольшее число заболеваний, обусловливаю
щих данный синдром, так или иначе связано с плевральными 
листками. В первую очередь это пристеночные, осумкованные 
плевриты различной локализации и этиологии, плевральные на
ложения и шварты как следствие перенесенных плевритов, а 
также опухоли плевры первичного или метастатического проис
хождения. Помимо этого, существуют патологические процессы 
м грудной стенке, которые могут обусловить подобное тенеобра- 
ювание: регенераты и синостозы после переломов ребер, первич
ные опухоли ребер типа остеохондром, доброкачественные 
опухоли грудной стенки — фибромиомы, нейрофибромы, липомы 
и т. д. (рис. 30.10). Следует также помнить, что нередко имеют 
место комбинации внелегочных и внутрилегочных процессов, на 
каком-то этапе своего развития вызывающих синдром пристеноч
ного затемнения, например пневмония с парапневмоническим плев
ритом, нагноение в легком с прорывом в плевральную полость 
и развитием гшопневмоторакса, туберкулез с плевритом и т. д.

При распознавании синдрома важно определить исходную ло
кализацию процесса, что существенно сокращает дифференциаль
но-диагностический ряд исследований. Но на основании лишь 
рентгеноскопии и рентгенографии не всегда удается с определен
ностью установить исходную точку поражения.

Дифференциальную диагностику при синдроме пристеночного 
затемнения следует начинать с бронхофиброскопии. Зная сегмен-



рис. 30.10. Боковые рентгенограммы легких с пристеночными затемне
ниями.
а — осумкованный плеврит; б нейрофиброма грудной стенки.
тарное строение легкого, необходимо осмотреть до глубоких 
отделов бронхи сегментов, находящихся в проекции затемнения, 
дополнив осмотр катетербиопсией или трансбронхиальной внут- 
рилегочной биопсией под контролем телеэкрана. Отсутствие 
результата свидетельствует о внелегочной локализации затемнс 
ния. В этом случае показано применение специальных рентгено
логических методов — пневмоторакса, пневмоперитонеума, позво
ляющих уточнить распространенность поражения (рис. 30.11), 
после чего — трансторакальной аспирационной биопсии. При ло
кализации в плевре целесообразно выполнить игловую биопсию 
плевры, торакоскопию.

Выполнение КТ позволяет определить исходную локализацию 
патологического процесса. Однако для выяснения природы забо
левания, вызвавшего пристеночное затемнение, необходима 
биопсия.

В заключение следует отметить, что при бронхолегочной 
патологии основное назначение таких исследований, как пункция 
периферических лимфатических узлов, прескаленная биопсия, 
пункция грудины с исследованием костного мозга, лапароскопия, 
заключается в выявлении вторичных изменений в периферических 
лимфатических узлах, костном мозгу, органах брюшной полости 
Эти методы включаются в алгоритм исследований при онкопатоло
гии с видимыми и пальпируемыми изменениями, подозрительными 
на метастазы.



Рис. 30.11. Рентгенограмма легких после наложения правостороннего 
диагностического пневмоторакса. Липома грудной стенки.

Алгоритм диагностических исследований у больных с бронхоле
гочной патологией в зависимости от рентгенологического симпто- 
мокомплекса представлен в табл. 30.1.

Т а б л и ц а  ЗО. I

Алгоритм диагностических исследований

1’ентгеиологический
синдром

Дополнительные
условии 11орядок исследований

Округлое образова
ние

Полостное образо- 
нание

Наличие локальных 
изменений в дренирую
щем долевом или сег
ментарном бронхе 
Отсутствие информа
ции

Отсутствие цитологи
ческих результатов

Бронхофиброскопия под контролем 
рентгеновского экрана: катетерби- 
опсия, щеточная биопсия, чрез- 
бронхиальная внутрилегочная биогк 
сия
Соскоб слизистой” оболочки, чрез- 
броихиальная игловая биопсия

Трансторакальная аспирационная 
биопсия
Бронхофиброскопия, под контролем 
рентгеновского экрана: катетерби- 
опсия, щеточная биопсия, чрез- 
бронхиальная внутрилегочная би
опсия
Трансторакальная 
биопсия

аспирационная



Рентгенологический
синдром

Дополнительные
условия Порядок исследований

Ателектаз

Диссеминации

Внутригрудная
аденопатия

Цитологические дан
ные о воспалительном 
процессе
Подозрение на кистоз
ную гипоплазию, бул
лезную эмфизему, ог
раниченный пневмото
ракс

Сегментарный, субсег- 
ментарный ателектаз 
Отсутствие информа
ции 
То же

Увеличение лимфати
ческих узлов средосте
ния
Отсутствие информа
ции от бронхологиче
ского исследования с 
биопсиями
Отсутствие цитологи
ческих результатов

Увеличение перифери
ческих лимфатических 
узлов
Отсутствие цитологи
ческого результата 
Отсутствие увеличения 
периферических лим
фатических узлов

Отсутствие цитологи
ческих результатов. 
Хорошая видимость 
лимфатических узлов 
на рентгеновском эк
ране в положении 
больного лежа на тро- 
хоскопе, отсутствие

Бронхография 

КТ, ангиопульмонография

Бронхофиброскопия или ригидная 
бронхоскопия: соскоб слизистой обо
лочки, катетербиопсия, чрезброн- 
хиальная внутрилегочная биопсия 
Бронхофиброскопии

Селективная бронхография 
Трансторакальная аспирационная 
биопсия
Бронхофиброскопия или ригидная 
бронхоскопия: чрезбронхиальная 
внутрилегочная биопсия, катетер- 
биопсия, соскоб слизистой оболочки 
устья долевого бронха 
Трансбронхиальная пункция лим
фатических узлов

Трансторакальная аспирационная 
биопсия

Открытая биопсия легкого

Пальпация шейных, надключичных, 
подмышечных лимфатических узлов 
Нгловая биопсия

Хирургическая биопсия

Ригидная бронхоскопия: соскоб сли
зистой оболочки бронха в области 
бифуркации трахеи и в месте увели
чения лимфатических узлов; 
чрезбронхиальная игловая биопсия 
наиболее увеличенной, а также 
бифуркационной групп лимфатиче
ских узлов
Трансторакальная аспирационная 
биопсия



Рентгенологический
синдром

Дополнительные
условия Порядок исследований

Іонеобразование 
t редостения

Тотальное, субто- 
тальное затемнение

Пристеночное за
темнение

цитологических
зультатов

ре-

Диаметр образования 
достигает 4—6 см. Оно 
интимно прилежит к 
трахее или главным 
бронхам
Кардиодиафрагмаль- 
ная локализация обра
зования

Прочая локализация 
тенеобразования 
Невозможность аспи- 
рировать морфологи
ческий субстрат из-за 
плотности опухоли 
Подозрение на анев
ризму, кровь в шприце 
Отсутствие результа
та выполненных иссле
дований

Патологические изме
нения в бронхе, обус
ловливающие ателек
таз
Гиперемия, отек брон
ха, наличие гнойного 
отделяемого в его про
свете
Отсутствие патологии 
в бронхах

Огсутствие информа
ции
Отсутствие или незна
чительное количество 
экссудата в плевраль
ной полости

Отсутствие цитологи
ческого результата

Локализация патоло
гии на париетальной 
плевре. в грудной 
стенке

Бронхоскопия, соскоб слизистой обо
лочки бронха
Ригидная бронхоскопия, чрезброн- 
хиальная игловая биопсия

Пневмомеднастинография. пневмо- 
перитонеум, контрастное исследова
ние пищевода в положении лежа 
на трохоскопе
Трансторакальная аспирационная 
биопсия
Трансторакальная пункционная би-

Компьютерная ангнотомография

Парастернальная медиастинотомия, 
диагностическая торакотомия

Бронхофиброскопия 

Соскоб, скусывание

Катетербиопсия, чрезбронхиальная 
внутрилегочная биопсия

Пункция плевральной полости, уда
ление жидкости, цитологическое, 
бактериологическое и биохимиче
ское исследования, игловая биоп
сия плевры 
Торакоскопия

Плеврография, бронхография

Бронхофиброскопия: катетербиоп
сия, чрезбронхиальная внутрилегоч
ная биопсия
Пневмоторакс, пневмоперитонеум, 
трансторакальная аспирационная 
биопсия
Игловая биопсия плевры, торако
скопия
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Г л а в a 31
П Р И М ЕН ЕН И Е  М АТЕМ А ТИ ЧЕСКО ГО  М ЕТОДА 
ПРИ О Ц ЕН К Е  СОСТОЯНИЯ БО Л ЬН Ы Х

Одной из причин, отрицательно влияющих на течение 
и исходы НЗЛ, является неправильная, основанная на субъектив
ном впечатлении и личном опыте врача оценка состояния боль
ного при поступлении и в ходе лечения. Это затрудняет раннее 
и адекватно интенсивное использование оптимального комплекса 
лечебных мер и своевременное изменение лечебной тактики в 
случае недостаточной эффективности терапии при неблагоприят
ных изменениях в течении болезни. Использование для оценки 
состояния больного многочисленных лабораторных показателей 
также не всегда удобно из-за сложности суммирования и сопо
ставления большого числа иногда противоречивых величин. 
Трудность оценки состояния больного усугубляется и тем обстоя
тельством, что в современных условиях, когда инфекция зачастую 
вызвана условно-патогенной микрофлорой, часто наблюдается 
выраженное несоответствие между относительно удовлетворитель
ным самочувствием, благополучным внешним видом больного 
и истинной тяжестью патологического процесса.

С этой точки зрения большое значение имеют методы объек
тивной количественной оценки общего состояния больного, осно
ванные на математических принципах. Одна из таких современных 
методик по отношению к НЗЛ разработана Г. И. Марчуком и 
соавг. (1979).

За основу подхода к решению сформулированной проблемы 
приняты количественные методы, позволяющие судить о течении 
острой пневмонии и гепатита у детей, а также об эффективности 
их лечения. В соответствии с этими принципами был разработан 
количественный метод оценки тяжести состояния взрослых боль-



пых острой пневмонией, острой инфекционной деструкцией 
легких, хроническим бронхитом.

Количественный метод оценки тяжести состояния больных 
основан на сопоставлении двух независимо определяемых пока
зателей— клинического (Пк) и лабораторного (Пл) индексов 
і ліжести.

Пк, отражающий общую клиническую тяжесть больного, рас
считывается на основании 16 показателей для острой пневмонии 
(ОН) и острых инфекционных деструкций легких (О И Д Л ) и 29 
показателей для хронического бронхита (Х Б ), характеризующих 
степень выраженности клинических симптомов и в какой-то мере 
реактивность организма. Симтомы подразделены на две группы, 
первая из которых дает представление об общей реакции орга
низма на инфекционный процесс (повышение температуры тела, 
озноб, потливость, частота пульса и т.д .), а вторая — о прояв
лениях поражения собственно дыхательной системы, включая 
и зону ЛОР-органов.

Пк рассчитывают по формуле, разработанной Г. И. Марчуком в сотрудни
честве с Э. П. Бербеицовой (1986). Для ОП и ОИДЛ она имеет следующий 
и ид:
Пк =  0,06 (Оз +  Т +  Пу +  По +  С +  Кт) + 0.16(Хм Ч-Бл +  О +  Г + ПЧ-
I Д +  X) +  0.24(Р  -f Ад),

а для Хб:
I I к =  0,08(Оз -J- Т Ч~ Пу -j- По С -J- Ад Ч~ Кт —Ь- К — Хм -)- Км Уд -f-
I ЧП +  Б л + О д + С  +  Г +  Д +  Х +  НП +  Р +  Ре +  Об +  0 ОЛ + Бр +
f  От -j- Дз Ч~ Пе),
где Оз — озноб; T — температура тела; Пу — пульс; По потливость; С — сла
бость; Кт — катаральные явления в ПОР-органах; К — кашель; Хм — характер 
мокроты; Км — количество мокроты; Уд - удушье; ЧП — частота приступов 
удушья в сутки; Бл — боли в грудной клетке; Од — одышка; Ц цианоз; Г - 
голосовое дрожание; 11 — перкуторный звук; Д — дыхание, X — хрипы. НП — 
надчревная пульсация; Р — рентгенологические изменения; Ре — рестрикция; 
Об — обструкция; Бр — бронхоскопическая картина; От — отеки; Дз — суточный 
диурез; Ле печень.

Оценка перечисленных симптомов в баллах дана в табл. 31.1.
Сумма балльных оценок симптомов, умноженная на постоян

ные коэффициенты, позволяет получить интегральную клиниче
скую оценку тяжести состояния больных, выраженную в услов
ных единицах. Несомненно, что опенка отдельных клинических 
симптомов в какой-то мере субъективна и во многом зависит 
от квалификации врача. Однако при вычислении Пк эти погреш
ности нивелируются до средней ошибки, не прывышающей 0,4 
балла.

Лабораторные показатели составляют основу Пл, который отражает степень 
(активность) воспалительного, в основном бактериального процесса в бронхо
легочной системе. Пл вычисляется по формуле, разработанной Г. И. Марчуком:

Г Т „ _  Ф — 25 , С - 2 0  , СОЭ — 15 , л - 5 .  Ю9 ,

Ш== '  45 " + "30 + ----30----+ 2 0 - W -  +
, Пу -  70 , П — 1 , 30 -  Л Ф  . СРБ  

+  — ^ ----+  — ти----- 1------ ет;---- +



Т а б л и ц а  31.1
іронхоскопических исследований при ОП, ОИДЛ и ХБ

Опенка, баллы

Сильный
38,1—39
81—90

Выраженная
»

Значительно снижено или
повышено
Выраженные

Влажный

Г нойная

До 100 мл в сутки 
Купируется бронхолитика-

Более частые

Выраженная
21—28
При незначительной физи
ческой нагрузке 
Выраженный 
Усилено

Диффузно-коробочный

Потрясающий 
Выше 39 
Более 90 
Профузная 
Адинамия 
Коллапс, криз

Геморрагические, гнойные

Навязчивый, приступообраз
ный

Гнилостная, гнойная, ге
моррагическая 
Более 100 мл в сутки 
Не купируется бронхолити- 
ками

Дыхание постоянно затруд
нено
Раздирающая, «морфинная» 
29 и более 
В покое

Диффузный 
Не проводится

Мозаичность

Ослабленное

Низкие, жужжащие, высо
кие, свистящие 
Разлитая

Инфильтрация 1 сегмента

Полость с уровнем содер
жимого, перифокальной 
умеренной инфильтрацией 
или опорожненная полость 
с выраженной инфильтра
цией вокруг
Умеренная эмфизема, де
формация легочного рисун
ка II  степени

До 55
Гнойный эндобронхит, отек 
слизистой оболочки 
Выраженные
500 мл при назначении мо
чегонных средств 
Увеличена более чем на
3 см

Не проводится

Высокие, свистящие, влаж
ные

Инфильтрация двух и более 
сегментов
Деструкция захватывает бо
лее двух сегментов либо раз
виваются осложнения (пио- 
пневмоторакс, эмпиема пле
вры, плеврит)

Выраженная эмфизема, де
формация легочного рисунка 
I I I—IV  степени

Более 50
Стеноз, деформация, диски- 
незия, атрофия 
Анасарка
1000 мл при назначении 
мочегонных средств 
Увеличена значительно



Признак
•0 1

Озноб Нет Познабливание
Температура тела, °С До 36,9 37—38
Пульс, число ударов в минуту До 69 70—80
Потливость Нет Умеренная
Слабость » »
Артериальное давление Норма Умеренно снижено или по

вышение
Катаральные явления в Нет Умеренные
ЛОР-органах

Кашель > Сухой

Мокрота:
характер * Слизистая
количество

Удушье » Отдельные плевки
» Легко купируется самостоя

тельно или тепловыми про

Частота приступов удушья
цедурами

» Единичные (1—3)

Боль в грудной клетке » Умеренная
Частота дыханий в минуту Норма 16—20
Одышка Нет При значительной физиче

Цианоз
ской нагрузке

» Умеренный акроцианоз
Голосовое дрожание Не

изменено
Ослаблено

Перкуторный звук Ясный Локально-коробочный

Дыхание

Хрипы

Надчревная пульсация 
Рентгенологические измене
ния: 
при ОП

при ОИДЛ

при ХБ

Рестрикция 
Обструкция 
О О Л ,%  ОЕЛ  
Бронхоскопическая картина

Отеки
Суточный диурез 

Печень

Везикуляр
ное
Нет

Инфиль
трации нет 
Исход ост
рого абс
цесса в 
пневмо
склероз

Без изме 
нений 
Нет 

»
Менее 35 
Без
патологии
Нет
Не изменен

Не увели 
чена

Жесткое 

Сухие, грубые 

Локальная

А\елкоочаговая инфильтра
ция
Сухая остаточная полость, 
плевральные шварты,осум- 

кованная жидкость в ста
дии организации

Умеренная эмфизема

I степени
»

До 45
Катаральный эндобронхит
без отека
Пастозность
500 мл без применения мо
чегонных средств 
Увеличена на 3 см



где Ф  — уровень фибриногена (мг/л); С — уровень серомукоида (мг/л), СРВ  
С-реактнвный белок (в числителе укапывается количество крестов); Л — числи 
лейкоцитов (10н/л); ГІ — содержание палочкоядерных нейтрофилов (% ) ;  Л Ф  
содержание лимфоцитов (% } .  Кроме того, r формулу Пл входит частота пульса 
(Г1у) как показатель, коррелирующий с выраженностью воспаления. Пл явля 
ется универсальным показателем тяжести бактериального воспалительного 
процесса.

С помощью индексов тяжести количественно оценивают 
общее состояние больных и степень выраженности воспалитель
ного процесса. Следует отметить, что при вычислениях за нулі, 
принимают значения слагаемых с отрицательными знаками.

Значения индексов выражают на графике соответствующими 
кривыми, отражающими течение заболевания. В карте ежедневно 
отмечают в баллах клинические симптомы, а на график выносят 
значения Пк. Результаты рентгенологических, лабораторных, 
общеклинических и иммунологических исследований, которые 
необходимо осуществлять одновременно, заносят в карту в дин 
их проведения, причем по значениям Пл также вычерчивают 
график. Частота лабораторных исследований зависит от тяжести 
состояния больного. При крайне тяжелом течении пневмонии 
или деструкции легкого лабораторные исследования повторяют 
2— 3 раза в неделю, при тяжелом или средней тяжести течении 
заболевания — один раз. На графике Пк изображают сплошной 
линией, Пл — пунктиром. Использование индексов тяжести в 
практической работе врача не умаляет значения отдельных кли
нических симптомов, рентгенологических или лабораторных дан 
иых, как составляющих эти индексы, так и не вошедших в них. 
Они позволяют точнее оценить не только особенности течения 
заболевания, но и характер осложнений.

На основании тщательного изучения большого количествен
ного материала, проведения клинико-рентгенологических сопо
ставлений со значениями индексов тяжести по максимальной 
величине одного из них разработана оценочная шкала тяжести 
состояния больных. Значение индекса 0—0,5 соответствует пе
риоду выздоровления, до 1,5 — легкой степени течения болезни, 
1,6—2,5 — средней тяжести течения болезни, 2,6—3,5 — тяже
лому течению болезни и свыше 3,5 — тяжелому течению с непред
сказуемым (возможно, летальным) исходом.

По динамике индексов можно судить не только о течении 
заболевания, но и об эффективности проводимой терапии. Отсут
ствие положительной динамики индексов в течение 2— 3 дней 
является поводом для пересмотра тактики лечения.

Индексы тяжести позволяют установить определенные зако
номерности течения различных форм ОП (рис. 31.1). Так, в двух 
третях случаев отмечается повышенный клинический индекс 
тяжести при низком лабораторном (I тип кривых). Примерно 
в одной трети случаев значения обоих индексов приблизительно 
равны ( І І  тип кривых). Наконец, очень редко лабораторный 
индекс оказывается выше клинического ( I I I  тип кривых). Из



Рис. 31.1. Основные 
іины (I — I I I )  графиче- 4 
с к их кривых Пк и Пл 
при ОН.
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сказанного следует, что, возможно, клиническая тяжесть ОП 
у большинства больных обусловлена выраженностью вирусной 
инфекции, вследствие чего в таких случаях активность воспа
ления, если судить по лабораторному индексу тяжести, отно
сительно низкая.

Если при ОП назначают адекватную терапию, то клиниче
ский и лабораторный индексы быстро и параллельно снижаются, 
постепенно приближаясь к нулю. Одновременно проводимые 
клинико-рентгенологические и лабораторные исследования сви
детельствуют об излечении от ОП. При неэффективном лечении 
оба индекса в динамике не снижаются или же происходит их 
повышение. Постепенный рост клинического индекса и отстава
ние от него лабораторного более чем на 0,5 наблюдается при 
осложнении пневмонии выпотным плевритом. Резкое повышение 
клинического индекса в течение суток указывает на острую ви
русную реинфекцию или аллергическую реакцию. Лабораторный 
индекс тяжести превышает клинический или дает «всплеск» 
в случаях прогрессирования бактериального процесса, наличия 
педренируемого очага инфекции, развития деструктивного про
цесса в легком или его осложнения. В подобных ситуациях 
необходимо быстро изменять лечебную тактику.

Описанный выше метод количественной оценки тяжести



состояния больных вполне приемлем и для больных ОИДЛ. 
Для этих больных (особенно при поступлении их в специализи
рованные хирургические учреждения и при тяжелом или ослож
ненном течении болезни) типичны более высокие значения индек
сов, чем для больных ОП. Отмечено явное несоответствие между 
значениями индексов, т. е. значительное преобладание величины 
Пл над Пк у большинства. В клинической практике часто встре
чаются случаи, когда больной поступает в удовлетворительном 
(по субъективной оценке врача) состоянии, но с прогностически 
неблагоприятными высокими значениями индексов тяжести, в 
особенности лабораторного. Затем «внезапно» состояние его 
резко ухудшается вплоть до наступления летального исхода.
В связи с этим именно для больных данной группы объектив
ная количественная оценка состояния имеет наибольшее зна
чение.

При ОИДЛ различают также ТРИ основных типа кривых, 
отражающих тяжесть состояния, характер течения заболевания 
и эффективность проводимой терапии (рис. 31.2).

Кривые I типа характеризуются относительно более низкими, 
чем средние, значениями исходных индексов тяжести (в среднем 
Пк=2,5, Пл=3,4), которые в процессе лечения быстро уменьшают
ся, а соответствующие кривые приближаются к оси абсцисс. Этот 
тип течения, по нашим данным, наблюдается в одной трети 
случаев, причем у больных с острыми гнойными абсцессами, в том 
числе осложненными пиопневм отораксом , который в течение 2 
3 дней легко ликвидируется дренированием плевральной полости 
е аспирацией гноя и воздуха.

Кривым II типа свойственны д ли тельн о  сохраняющиеся более 
высокие значения индексов (в  среднем П к = 3 ,1 , П л = 4 ,7 ) .  
Кривые обычно имеют во л н о о б р азн ую  форму. В этой группе 
больных поражение легочной ткани более распространенное, 
в ряде случаев встречаются тяжелые формы острых деструк
ций — гангренозные абсцессы и обширная гангрена легкого. 
У  половины больных течение за б о л е в а н и я  осложняется пиопнев
мотораксом. „ і

Кривые III типа х а р а к те р и зую тся  отсутствием  какои-либо 
положительной динамики индексов тяжести, величина которых, 
несмотря на интенсивное лечение, имеет даже тенденцию к 
возрастанию, что чаще всего связано с плохим прогнозом.

Лечебная тактика при ОП и О И Д Л  во многом зависит от 
величины индексов, особенно Пл, характеризующего активность 
воспаления в легочной паренхиме, бронхах и плевре. Перед 
врачом нередко возникают трудные задачи, на каком основании 
устанавливать показания к операции и как выбрать оптимальные 
сроки для хирургического в м е ш а т е л ь с т в а , особенно у лиц с 
гангренозным процессом. Слишком ранние операции, как 
и излишне длительная предоперационная подготовка в таких 
случаях обычно сопровождаются высокой летальностью (до 
9 5 % ) .



Рис. 31.2. Основные ти
ны (1 —II I)  графиче
ских кривых Пк и Пл 
при ОИДЛ.
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Предоперационную подготовку указанных больных необходимо 
проводить до тех пор, пока лабораторный индекс тяжести не сни
зится до 4 и ниже.

Консервативное лечение больных при значениях Пл более 3 
должно включать в себя антибактериальную и детоксикационную 
терапию. Если в результате этих мероприятий индексы тяжести 
продолжают оставаться высокими, то следует думать о наличии 
гнойных недренирующихся очагов в легком или резистентности 
микрофлоры к применяемым антибиотикам.

Увеличение обоих индексов, как и их волнообразные коле: 
бания до высоких цифр (3,5 и более), является сигналом про
грессирования деструктивного процесса или появления осложне
ний, требующих специальных, зачастую неотложных, в том числе 
хирургических, мер.

Лица, у которых по общепринятой характеристике имеет 
место клиническое выздоровление, а индексы тяжести остаются 
в пределах 1 — 1,5, нуждаются в реабилитации до нормализации 
индексов.

Для большинства больных с обострением ХБ  (до 8 5 % )



Рис. 31.3. Основные ти 
пы (I —III)  графичо
ских кривых Пк и П.І 
при ХБ.
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характерен достаточно высокий Пк (в пределах 2) при Пл не 
более 0,7 (I тип кривых) (рис. 31.3). Указанное соотношение 
индексов свидетельствует, что инфекционно-бактериальное воспа
ление у этого контингента больных, как правило, не является 
ведущим в патогенезе обострения. В то же время при обследо
вании у 85 %  больных обнаруживается вирусная инфекция (ви 
рус парагриппа, респираторно-синтициальный, аденовирус и др., 
а также их ассоциации). В таких случаях антибактериальную 
терапию не назначают, а используют в основном противовирус
ные препараты (см. главу 33).

Приблизительно у 10% больных Пл приближается к Пк 
( I I  тип кривых). Это означает, что в обострении ХБ  наряду с 
вирусами принимает участие и бактериальная (чаще пневмо
кокковая) флора, в связи с чем необходимо назначать анти
биотики и сульфаниламиды (см. главу 32).

У 5 %  больных Пл превышает Пк ( I I I  тип кривых). Преоб 
ладаиие бактериального воспалительного процесса в этих слу
чаях коррелирует с наличием гнойного эндобронхита, что и опре
деляет тактику лечения. При лечении больных этой группы веду
щее значение принадлежит различным видам санационной тера
пии в сочетании с применением антибактериальных препаратов, 
преимущественно фурадониновой группы.



В тех случаях, когда перечисленные комплексы дифферен
цированной терапии не дают ожидаемого эффекта (кривые на 
ір.іфике имеют вид параллельных волнообразных, не снижаю
щихся линий), показано целенаправленное иммунологическое 

ледова и ие больных и при показаниях назначение иммуно- 
■орригируюицей терапии.
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Часть ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ 
ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ 

III С БРОНХОЛЕГОЧНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ

Г л а в а  32
ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ
АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ

В последние годы терапия антибактериальными препа
ратами (АБГІ) заметно усложнилась. Число патогенных для 
человека микроорганизмов увеличивается как за счет вновь 
выявляемых агентов, так и в результате пересмотра представ
лений об условно-патогенных микробах. Инвазивный потенциал 
последних в условиях «скомпрометированной» иммунной системы 
может резко возрастать и быть причиной тяжелого инфекцион
ного процесса. Кроме того, наблюдается эволюция и наиболее 
патогенных для человека так называемых пневмотропных микро
организмов. Этому способствует широкое, подчас нерациональ
ное применение АБП  — мощных селективных агентов, играющих 
ведущую роль в отборе и распространении устойчивых штаммов.

Под воздействием антибактериальной терапии внутри микро
организма начинается выработка специфических ферментов, 
инактивирующих или разрушающих антибиотики. Изменяется 
также проницаемость бактериальной стенки, могут блокировать
ся внутриклеточные транспортные механизмы, нарушаться об
менные процессы, меняющие характер внутриклеточных акцеп
торов — рибосомальных белков и других систем клетки, что 
приводит к нарушению фиксации антибиотика на бактериальной 
оболочке. Образование резистентных штаммов микроорганизмов 
обусловлено также характеризующими их генетическими и био
химическими факторами. Устойчивость может передаваться как 
внутрихромосомно — специфическими генетическими структу
рами (транспозоны), так и внехромосомно — элементами, со
держащими Д Н К  (плазмиды). Плазмиды, ответственные за 
передачу резистентности, получили название R-фактора. Он 
способен к внутри- и межвидовой передаче резистентности 
одновременно к нескольким антибиотикам. В результате отме
чается высокая быстрота формирования и распространения 
устойчивых форм. Особой устойчивостью отличаются микро
организмы, являющиеся причиной госпитальной инфекции. Этому 
благоприятствует любая неоптимальная химиотерапия, которая 
ускоряет селекцию резистентных микробов. Неадекватное приме



нение АБГ1 ведет к изменению окружающей человека микробной 
среды за счет распространения штаммов, несущих R -фактор.

В связи с изложенным чрезвычайно важен вопрос о показа
ниях к лечению АБП. Богатый опыт клиницистов разных стран 
в лечении больных НЗЛ  свидетельствует о том, что единствен
ным, строгим показанием к назначению АБП является активный 
бактериальный процесс. При этом подчеркивается роль анам
неза, позволяющего предположить наличие инфекции и оценить 
возможные патогенетические факторы болезни или ее обострения. 
Известны такие факторы риска инфекционного заболевания, как 
переохлаждение, алкоголизм, сахарный диабет, болезни крови, 
сердечно-сосудистой системы или вирусные респираторные ин
фекции. Чрезвычайно важно в каждом конкретном случае под
твердить наличие активной бактериальной инфекции клинически 
и лабораторно.

Для борьбы с разнообразными микробами, играющими роль 
в возникновении острых НЗЛ и обострении ХН ЗЛ  (см. главу 24), 
используются антибиотики группы иенициллинов, макролиды, 
цефалоспорины, аминогликозиды, реже тетрациклины. Широко 
применяются сульфаниламидные препараты, нитрофураны.

Хотя со времени появления п е н и ц и л л и н а  прошло бо
лее 50 лет, он по-прежнему находит широкое применение в пульмо
нологии, где важнейшую этиологическую роль играет пневмококк, 
большинство серотипов которого достаточно чувствительны к это
му препарату. Однако эффективность пенициллина с годами посте
пенно уменьшается в результате увеличения числа устойчивых 
штаммов. Об этом свидетельствует необходимость постепенного 
увеличения доз для получения эффекта [Черномордик А. Б., 
1980]. Если в первые годы пенициллин применяли в пределах 
десятков, а затем сотен тысяч единиц действия в сутки, то в 
последнее время средняя суточная доза при острой пневмонии 
составляет 4 000 000— 6 000 000 ЕД, нередко достигая в тяжелых 
случаях 20 000 000—80 000 000 ЕД  в су г и более. Нарастание 
числа резистентных к бензилпенициллину штаммов стафилокок
ка, нечувствительных также к тетрациклину, эритромицину, 
левомицетину, привело к созданию в 50-х годах полусингети- 
ческих иенициллинов, первым из которых был метициллин, 
устойчивый по отношению к пенициллиназе. В последние годы 
создано большое количество лекарственных форм с расшире
нием спектра их действия за счет активности в отношении пени- 
циллиназо- и |3-лактамазообразующих штаммов. Это ампицил
лин, карбенициллин, амоксициллин, ампиокс, диклоксациллии 
и др. Перечисленные препараты предназначаются только для 
доказанной или предполагаемой стафилококковой инфекции 
штаммами, выделяющими |3-лактамазу (она обнаруживается 
в 9 0 %  случаев стафилококковых поражений). Кроме того, ампи
циллин хорошо зарекомендовал себя в борьбе с гемофильной 
палочкой и клебсиеллой пневмонии. В последние годы спектр 
действия пенициллинов дополнительно расширился за счет соз



дания таких препаратов, которые называют даже пенициллинами 
«суперширокого» спектра [Сергеюк Е. М., 1984]. Эти препараты 
активны и в отношении клебсиелл, энтеробактерий, еинегнойной 
палочки.

Вторая группа антибиотиков, широко применяемых в пуль
монологической практике, — а м и н о г л и к о з и д ы .  Они обла* 
дают бактерицидным действием и высокоэффективны при лече
нии инфекционного процесса, вызванного грамотрицательными 
аэробными бактериями, в особенности резистентными к пени- 
циллинам и цефалоспорииам. Однако аминогликозиды неэффек
тивны в отношении гемофильной палочки, микоплазмы, анаэро
бов и грамположительных бактерий. Группу аминогликозидои 
составляют три поколения препаратов. У грамотрицательных 
бактерий возможны: 1) развитие резистентности к аминоглико- 
зидам вследствие рибосомальной мутации, вызывающей изме
нение места прикрепления антибиотика к бактериальной клетке; 
2) снижение проницаемости мембраны, затрудняющее проникно* 
вение препарата в клетку (анаэробные бактерии резистентны 
к аминогликозидам, потому что у них отсутствует кислородо
зависимая транспортная система, необходимая для попадания 
препарата в клетку); 3) повышение синтеза энзимов, проду
цируемых R-факторами.

Существует мнение, что если использовать аминогликозиды 
редко, то чувствительность возбудителей к препарату остается 
высокой. Однако в последние годы имеет место широкое, подчас 
необоснованное применение амииогликозидов, особенно таких, 
как гентамицин, при лечении острых пневмоний.

Показаниями к применению амииогликозидов должны слу
жить инфекционные процессы, вызванные грамотрицательными 
бактериями, если они не поддаются воздействию других анти
биотиков (пенициллин, цефалоспорины) или протекают тяжело. 
Аминогликозиды вводят только парентерально, так как они плохо 
всасываются в желудочно-кишечном тракте. Внутривенное вве
дение может быть дробным или в виде длительной инфузии. 
В просвете бронхов при этом создается концентрация, составля
ющая лишь 40% ,  а в плевральном выпоте — 5 0 %  концентра
ции препарата в сыворотке крови. По мнению ряда авторов, 
степень проникновения амииогликозидов в легочную ткань 
трудно предсказать.

Ц е ф а л о с п о р и н ы  относятся к группе антибиотиков, 
имеющих гетероциклическую систему с (і-лактамной функцией. 
Их большая антимикробная активность определяется наличием 
7-аминоцефалоспориновой кислоты. Существуют три поколения 
цефалоспоринов: I — цефалоридин (син.: цепорин*); II — цефа- 
мезин (син.: цефазолин, кефзил*, кефзол), цефалексин (син.: 
цепофеке*, цефабиот, кефорал), близкие между собой по свой
ствам и во много раз более эффективные, чем препараты I поко-

* Производится в Югославии.



,/ц їн и я ; ІІІ-цефатоксин (син.: клофоран). Все цефалоспорины 
являются препаратами широкого спектра действия, а последнее 
поколение высокоэффективно в отношении штаммов, резистент
ні,IX к другим антибиотикам. Выраженное антибактериальное 
И'йствие, хорошая диффузия в ткани, особенно в слизистую 

оболочку бронхов, плевральную полость, низкие ингибирующие 
концентрации, пролонгированное действие обусловливают наи
больший эффект названных препаратов при лечении тяжелых 
острых и хронических НЗЛ, особенно гнойных.

Т е т р а ц и к л  и н ы  обладают антимикробной активностью 
но отношению к грамположительным и грамотрицательным 
аэробным бактериям, микоплазме, риккетсиям, хламидиям, 
легионелле, протозойной инфекции. Они относятся к препаратам, 
действующим в основном бактериостатически, однако в более 
высоких концентрациях могут действовать и бактерицидно. 
Концентрация тетрациклинов в бронхиальном дереве может до
стигать 50 %  сывороточного уровня.

Применяют тетрациклины двух поколений: I — препараты 
короткого действия для приема внутрь: тетрациклин, окситетра- 
циклин, хлортетрациклин; II — тетрациклины пролонгированного 
действия для внутривенного введения: доксициклин (вибрами- 
цин). Доксициклин назначают при лечении инфекций респира
торного тракта, микоплазменных пневмоний. Он высокоэффек- 
іивен при болезни легионеров. Некоторые авторы широко исполь
зуют его при лечении хронического бронхита. Препарат имеет 
продолжительный период полураспада, что позволяет при приеме 
внутрь назначать его не более 2 раз в сутки. Широта спектра 
действия тетрациклинов способствует формированию резистент
ных штаммов, наблюдаемому у 2 5 %  больных jSadoul Р., 1982]. 
Снижение эффективности тетрациклинов в последние годы суще
ственно ограничило их значение в лечении НЗЛ.

Эритромицин относится к группе м а к р о л и д о в  с широ
кой антимикробной активностью, действующих как бактери
цидно, так и бактериостатически, в зависимости от особенностей 
микроба, фазы его развития и дозы. Имеется 5 препаратов для 
приема внутрь и 2 для внутривенного введения. Препараты 
высокоэффективны в отношении пневмококка, золотистого ста
филококка и зеленящего стрептококка, менее действенны при 
инфекции, вызванной гемофильной палочкой. Важное свойство 
макролидов состоит в том, что они чрезвычайно активно подав
ляют легионеллы и микоплазмы и не способствуют селекции 
резистентных штаммов.

Л е в о м и ц е т и н  (хлорамфеникол) обладает широким 
спектром действия, высокодействен в отношении грамположи- 
тельных и грамотрицательных микроорганизмов, анаэробов. 
Хорошо проникает в легкие и бронхи. Его назначают внутрь, 
парентерально и эндобронхиально.

Несмотря на большой арсенал антибиотиков, которые могут 
успешно применяться в пульмонологической практике, в повсед



невной деятельности пульмонолога используется сравнительно 
ограниченный их набор. Этот факт в известной мере связан с 
наличием, с одной стороны, сравнительно органиченного числа 
пневмотропных бактерий, с другой — с отсутствием необходи
мости широкого назначения препаратов резерва и тем более 
суперширокого спектра.

С у л ь ф а н и л а м и д ы  давно применяются при лечении 
бактериальной инфекции. Они легко проникают из крови в брон
хиальное дерево, достигая высокой концентрации в мокроте. 
Антимикробная активность сульфаниламидов связана с блокадой 
синтеза фолиевой кислоты, т. е. с нарушением метаболизма 
микробной клетки, что проявляется бактериостатическим дейст
вием, наступающим не сразу, а после более или менее продол
жительного латентного периода. В. П. Сильвестров (1986) по 
времени наступления эффекта и длительности действия подраз
деляет сульфаниламиды на четыре группы препаратов: 1) корот
кого действия: норсульфазол, этазол, сульфадимезин; 2) сред
него срока действия: сульфазин; 3) длительного действия: 
сульфапиридазин, сульфамонометоксин, сульфадиметоксин, мад- 
рибон; 4) сверхдлительного действия: сульфален.

Сульфаниламиды применяют преимущественно внутрь по 
определенным схемам, направленным на поддержание необхо
димой концентрации. В клинически тяжелых случаях, при выра
женной интоксикации сульфаниламиды вводят внутривенно 
(5— 10% раствор этазол-натрия, 10— 2 0 %  раствор норсульфа
зола). Среди препаратов длительного действия в последние годы 
большое распространение получили бактрим и бисептол, пред
ставляющие собой комбинированные с триметапримом соедине
ния. Они имеют широкий спектр действия и успешно применя
ются при обострении хронического бронхита.

Сульфаниламиды показаны при аллергии к антибиотикам. 
Они с успехом могут быть использованы при лечении неослож
ненных форм острой пневмонии у лиц молодого возраста по 
схеме, соответствующей фармакокинетике назначаемого пре
парата.

Эффективность антибактериального лечения зависит от к о н 
ц е н т р а ц и и  п р е п а р а т а  в о ч а г е  в о с п а л е н и я .  
Транспорт антибиотиков в органы и ткани осуществляется 
различными фракциями белков, которые сорбируют введенный 
препарат. Так, пенициллин и стрептомицин обнаруживаются во 
фракции альбуминов, в то время как тетрациклины, макролиды, 
левомицетин связываются ^-глобулинами. Этот факт следует 
учитывать при лечении больных с выраженной диспротеинемией. 
Диклоксациллин лучше других препаратов связывается с протеи
ном крови (9 8 % ) .  Известно, что только свободный препарат 
способен ингибировать бактерии. Однако связанный с белком 
антибиотик активно резервируется и легко высвобождается по 
мере его экскреции и метаболизма.

Многочисленные исследования по фармакокинетике антибио



тиков в мокроте и трахеобронхиальном секрете убедительно 
показали, что содержание АБП в этих средах является результа
том не только их пассивной диффузии из капилляров бронхов, 
но и секреции, происходящей с активным потреблением энергии. 
Гистогематические барьеры на разных этапах воспалительного 
процесса имеют различный характер. В острой фазе воспаления 
в связи с повышенной проницаемостью капилляров АБП сво
бодно проникают в очаг воспаления. В дальнейшем, по мере 
нарастания отека, клеточной инфильтрации и тем более при разви
тии склеротического процесса вокруг воспалительного очага, про
исходят сдавление и запустевание капилляров, что в значительной 
мере затрудняет проникновение лекарственных препаратов.

Воспалительные барьеры, будучи проявлением защитной 
реакции организма, направленной на ограничение инфекции, 
в свою очередь создают своеобразную преграду для проникно
вения АБП  в очаг воспаления, особенно выраженную при хрони
ческом процессе. Это обстоятельство диктует необходимость 
возможно более раннего назначения антибактериальной терапии, 
особенно при острых бактериальных инфекциях, для которых 
своевременное рациональное лечение имеет решающее значение. 
На транспорт, накопление, элиминацию и разрушение отдельных 
АБГ1 существенное влияние оказывают также их физико-хими
ческие и биологические свойства.

Уровень лекарственных препаратов в бронхиальном содер
жимом, как правило, не совпадает с их уровнем в сыворотке 
крови. Многочисленные исследования свидетельствуют о том, что 
хуже всего проникают в бронхиальный секрет пенициллины 
(1 — 13 %  содержания в крови), лучше — цефалоспорины и анти
биотики группы р-лактамов (4— 2 5 % ) ,  аминогликозиды (13— 
6 7 % ) .  Некоторые из АБП  легче проходят через гистогемати
ческие барьеры: левомицетин и макролид клиндамицин резорби- 
руются на 90% ,  триметаприм — на 100%. Триметаприм обла
дает избирательной проницаемостью, и его концентрация в 
бронхиальном секрете превышает концентрацию в крови (140— 
175%). Эти особенности проникновения, распределения различ
ных антибиотиков в органах дыхания должны учитываться при 
дифференцированном подходе к лечению различных острых и 
хронических НЗЛ. Абсорбция лекарственного средства обуслов
ливается не только его химической характеристикой, но также 
всасывательной ' способностью желудочно-кишечного тракта, 
состоянием кровообращения.

С п о с о б  в в е д е н и я  АБП  зависит, от нозологической 
формы и патогенетических особенностей заболевания, тяжести 
состояния больного, сопутствующей патологии, а также условий, 
в которых находится больной (амбулаторное или стационарное 
лечение) и наличия в распоряжении врача тех или иных АБП. 
При тяжелом состоянии больного предпочтительно внутривенное 
или внутримышечное введение препаратов.

При локальном введении АБП  их содержание в легких



оказывается выше и длительнее поддерживается на высоком 
уровне, чем при энтеральном или внутривенном введении, но 
концентрация препарата в крови оказывается низкой. Эндо- 
бронхиальное введение АБП, так же как внутрилегочное и 
внутриплевральное, является надежным и эффективным спосо
бом лечения нагноительных процессов в бронхах и легких. При 
бронхоэктазах или абсцессах инстилляция через эндобронхиаль- 
ный катетер после тщательного отсасывания секрета обеспечи
вает высокую местную концентрацию АБП в очаге нагноения.

Через интубационную трубку АБП  вводят в реанимационной 
практике. Нередко в процессе лечения приходится менять или 
сочетать различные способы применения лекарственных средств. 
При наличии бронхоэктазов, выраженной деформации бронхов, 
затяжной пневмонии, абсцессах ведущими являются эндоброн- 
хиальный и интратрахеальный способы. При локальных пора
жениях возможно чрескожное введение антибиотиков (пункция, 
электрофорез и др.), нередко дополняемое парентеральным 
методом.

При ингаляционном введении аэрозоля лишь незначительная 
часть АБП  попадает в бронхи и тем более в легочную паренхиму 
[Kammerich В., Lode Н., 1982; Sadoul Р., 1982]. Эффективность 
ингаляционной терапии зависит от многих как технических, так 
и патофизиологических причин (см. главу 40), в том числе от 
размера частиц аэрозоля, характера заболевания и функцио
нального состояния воздухопроводящих путей, что ставит под 
сомнение адекватность ингаляционного введения антибиотиков 
при лечении НЗЛ.

Антибактериальная терапия при инфекционных процессах 
должна быть по возможности каузальной, этиологически направ
ленной. Антибиотикограмма позволяет п р а в и л ь н о  п о д о 
б р а т ь  эффективный для данного больного п р е п а р а т ,  что 
заметно улучшает результаты лечения. Для этого необходимо 
выявить истинного возбудителя инфекционного процесса и опре
делить его чувствительность к тем или иным АБП. Однако опре
деление микробной этиологии инфекции связано с существенны
ми методическими трудностями (см. главу 24). Возникают сомне
ния в реальной ценности для выбора АБП рутинного посева 
мокроты, к тому же полученной от больного без соблюдения 
необходимых правил. Большинство отечественных и зарубежных 
клиницистов считают, что первичный выбор АБП  должен быть 
ориентировочным, во многих отношениях зависеть от клини
ческих показаний. Иногда обычная микроскопия мазков мокроты, 
бронхиального секрета или пунктата с окраской по Граму помо
гает ориентироваться в отношении возбудителя и назначить соот
ветствующую антибактериальную терапию. Кроме того, по воз
можности до начала лечения АБП следует произвести методи
чески правильный посев бронхиального содержимого (мазок, 
Ж Б А Л ) ,  результаты которого надо учитывать в случае необхо
димости смены АБП.



Если речь идет о больном неосложненной острой бактериаль
ной пневмонией, то, как правило, терапию следует начинать с 
применения бензилпенициллина, поскольку, как сказано выше, 
в большинстве случаев бактериальные пневмонии (до 9 0 % )  
вызываются пневмококком, обычно чувствительным к этому 
легкодоступному и дешевому препарату. При непереносимости 
иенициллинов можно назначить сульфаниламидные препараты. 
Нецелесообразно в подобных случаях использовать АБП широ
кого спектра действия, тем более группы резерва. В амбула
торных условиях при невозможности верификации возбудителя 
P. Sadou1 (1982) больных острой пневмонией моложе 40 лет 
рекомендует лечить эритромицином, а больных более старшего 
возраста — ампициллином в комбинации с эритромицином. При 
тяжелой вирусно-бактериальной пневмонии или при пневмонии, 
осложняющей течение ХН ЗЛ , заболевание крови или сахарный 
диабет, терапию надо начинать с применения полусинтетических 
иенициллинов или антибиотиков широкого спектра действия. 
Обострение хронического бронхита, бронхоэктазий и других 
форм ХН ЗЛ  требует назначения в комплексе лечебных мероприя
тий антибиотиков широкого спектра действия, так как они актив
ны в отношении грамотрицательных бактерий, зачастую обуслов
ливающих суперинфекцию в таких случаях. Однако широкий 
спектр действия антибиотиков нередко приводит к селекции 
резистентных микроорганизмов при хроническом бронхите, 
бронхоэктазах, в связи с чем P. Sadoul (1982) отдает предпоч
тение [1-лактамным пепициллинам.

При хронических бронхитах широко назначают внутрь макро- 
лиды, учитывая уже отмеченную высокую их действенность при 
микоилазменной и легионелльной инфекции, которая может вы
бывать тяжелые обострения хронического бронхита. Правда, в 
отношении гемофильной палочки активность макролидов непо
стоянна. При анаэробной инфекции, вызывающей деструкцию 
легких, достаточно эффективны цефалоспорины, иенициллины в 
больших дозах, макролиды, метронидазол.

Критерием эффективности проводимого лечения является кли
ническая оценка состояния больного. Если при острых пневмони
ях в течение 2— 3 дней лечения состояние больного не улучшает
ся, терапия требует пересмотра. При обострении ХН ЗЛ  отчетли
вой положительной динамики следует ожидать несколько позже — 
на 3— 5-й день, а если ее не происходит, показана смена АБГ1. 
При выборе нового препарата следует учитывать результаты бак
териологического исследования мокроты, других субстратов и 
данные о чувствительности идентифицированного возбудителя к 
АБП. При развитии внутрибольничных инфекций возбудителями 
часто оказываются золотистый стафилококк и грамотрицатель- 
ные аэробные и факультативно анаэробные бактерии, требующие 
назначения антибиотиков сверхширокого спектра действия, как 
аминогликозиды, цефалоспорины I I I  поколения или их сочетания. 
При непереносимости антибиотиков или сульфаниламидных



препаратов с успехом могут быть местно применены н и т р о* 
ф у р а н о в ы е  с о е д и н е н и я  (фурадонин, фуразолин), ко
торые достаточно эффективны в отношении грамотрицательных 
и грамположительных микробов.

В последние годы широко используются АБП  х и н о к с а л и- 
н а (хиноксидин, диоксидин), обладающие широким антимикроб
ным спектром действия. Особенно показаны они при инфекциях, 
вызванных бактериями, устойчивыми к другим средствам (сине
гнойная палочка, протей, стафилококки, стрептококки, палочка 
Фридлендера).

Эффективная борьба с инфекцией требует достаточно массив
ного применения АБП. По мнению большинства клиницистов, 
больной должен получать такие д о з ы  п р е п а р а т о в ,  при 
которых концентрация в очаге воспаления превышала бы мини
мальную ингибирующую концентрацию. Недостаточные дозы, 
несоблюдение интервалов между введением препарата способст
вуют появлению резистентных штаммов возбудителя, затяжному 
течению процесса, аллергизации больного. Доза АБП  должна 
быть не ниже стандартной, а для больных с тяжелым течением 
заболевания, выраженными явлениями интоксикации, осложне
ниями и ослабленными защитными реакциями приближаться к 
максимальной. Грубой ошибкой следует считать назначение с 
целью ложно понимаемой экономии субтерапевтических доз доро
гих препаратов и нарушение существующих инструкций по их 
применению.

При назначении АБП  необходимо учитывать возраст больно
го. Известно, что у лиц пожилого и старческого возраста повы
шена чувствительность к действию лекарственных средств, в том 
числе антибиотиков, выведение которых нередко замедлено, в 
связи с чем легко возникает опасность передозировки. Больным 
старше 60 лет АБП следует назначать в уменьшенных на 
20—25 %  разовых, суточных и курсовых дозах.

Лишь по абсолютным показаниям и с осторожностью следует 
назначать антибиотики беременным женщинам (особенно в пер
вые 3 мес) и детям.

Нецелесообразно назначение больным с бронхолегочной па
тологией пенициллинов пролонгированного действия, в частности 
биииллина, так как при этом трудно регулировать концентрацию 
препарата в очаге поражения. Кроме того, при одномоментном 
введении большой дозы пенициллина, выведение которого замед
лено, могут усилиться явления сенсибилизации, часто наблюдае
мые у таких больных.

В последние годы возросло число клиницистов, рекомендую
щих при лечении легочных инфекций использовать одно антибак
териальное средство (монотерапия). Г1о-видимому, с о ч е т а н 
ное п р и м е н е н и е  АБП показано лишь при выраженных 
явлениях интоксикации, обшем тяжелом состоянии, при особой 
патогенности или резистентности возбудителя. Если необходимо 
назначить несколько АБП, то, по мнению В. ГІ. Сильвестрова



(1986), надо избегать сочетания препаратов бактерицидного 
(пенициллины, цефалоспорины, аминогликозиды) и бактериоста- 
гического (тетрациклины, макролиды) действия. Наиболее оп
равданными и часто применяемыми являются сочетания бензил- 
пенициллина со стрептомицином, эритромицина с сульфанил
амидными препаратами, бензилпенициллина с полусинтетически- 
ми пенициллинами (оксациллин, диклоксациллин), цефалоспори- 
нами, аминогликозидами (гентамицин), аминогликозидов с полу- 
синтетическими пенициллинами и др. Иногда, особенно при тя
желых осложненных процессах, у ослабленных больных антибак
териальное лечение заключается в проведении 2— 3 и более кур
сов антибиотикотерапии.

Что касается д л и т е л ь н о с т и  л е ч е н и я  инфекцион
ных воспалительных процессов в бронхах и легких, то АБП сле
дует применять лишь в течение минимального периода, необходи
мого для полного подавления инфекции. При острых и обостре
нии хронических инфекционных процессов критерием отмены 
эффективных АБП  является стойкая ликвидация симптомов ин
токсикации (нормализация температуры тела, исчезновение пот
ливости, отчетливое улучшение самочувствия) при положитель
ной динамике рентгенологических и лабораторных данных. При 
хроническом бронхите и бронхоэктазах ориентирами могут слу
жить изменение характера кашля и мокроты, уменьшение симп
томов обструкции.

Во всех случаях решение об отмене антибиотика является 
ответственным. По мнению Б. Е. Вотчала, проводя антибакте
риальную терапию, врач рискует дважды — назначая и отменяя 
препараты. Известно, что длительность курса колеблется в зави
симости от переносимости препарата, его свойств и динамики 
процесса. В среднем при острых процессах длительность курса 
составляет 7— 14 дней, а при хронических— 14— 21 день. Более 
продолжительный прием даже эффективного АБП нецелесооб
разен.

Важное значение имеет вопрос о целесообразности п р о ф и 
л а к т и ч е с к о й  а н т и б а к т е р и а л ь н о й  т е р а п и и  при 
ХНЗЛ.

Шаблонное превентивное антибактериальное лечение может 
вызвать опасные осложнения в виде развития аллергических 
и токсических реакций, способствовать появлению антибиотико
устойчивых микроорганизмов. Наряду с этим эффективность та
кого лечения в отношении эволюции обструктивных изменений 
не доказана |Bussi S. D. et al., 1980]. Большинство клиницистов 
отказались от превентивной антибактериальной терапии при хро
ническом бронхите, а при бронхиальной астме она противо
показана.

Эффективность АБГТ в значительной мере увеличивается, если 
их применяют в к о м п л е к с е  с препаратами, улучшающими 
дренаж бронхиального дерева, стимулирующими иммунную за
щиту, оказывающими противовоспалительное действие.



Так, больным с выраженными явлениями интоксикации (особенно при инфек
ционно-токсическом шоке, крупозной пневмонии, у лин с аллергическими проявле
ниями, признаками обструкции и выраженного отека слизистой бронхиального 
дерева) показана ранняя кортикостероидная терапия. Кортикостероидные препа
раты могут успешно дополнить антибактериальную терапию при затяжном тече
нии острой пневмонии. Курс кортикостероидной терапии должен быть кратковре
менным (не более 14 дней), так как гормоны, оказывая противовоспалительное 
и противоаллергическое действие, стимулируя рассасывание воспалительной 
инфильтрации, в то же время подавляют выработку антител и фагоцитарную 
активность лейкоцитов.

Эффективность применения АБП несомненно возрастает, если 
производится удаление гноя и некротических участков при дест
руктивном инфекционном процессе (абсцесс, гангрена легкого). 
Это можно осуществить хирургическим путем ИЛИ При ПОМОЩИ 
протеолигических ферментов (трипсин, химотрипсин, рибонуклеа
за, п-ацетилиистеин) с последующим «отмыванием» бронхиаль
ного дерева. При этом достигается наилучшее очищение бронхов 
и патологических полостей, противовоспалительное и противо- 
отечное действие, что способствует проникновению АБП в очаг 
инфекции.

АБП не лишены вредного п о б о ч н о г о  д е й с т в и я ,  но 
число побочных реакций, наблюдаемых при лечении антибиоти
ками, сульфаниламидами, нитрофурановыми соединениями, весь
ма незначительно и несоизмеримо с их терапевтическим эффек
том. Часто причиной побочных явлений при антибактериальной 
терапии оказывается неправильное ее проведение в результате 
незнания и непонимания фармакокинетики используемых средств. 
Соблюдение существующих положений о показаниях, выборе 
препаратов, их дозах и длительности лечения, а также соответ
ствующие профилактические меры значительно сокращают часто
ту побочных реакций и осложнений. Различают следующие по
бочные действия антибактериальных препаратов: токсические 
явления, аллергические реакции, прямые и косвенные биологиче
ские реакции. Иногда может иметь место комбинация упомяну
тых механизмов.

Т о к с и ч е с к о е  п о б о ч н о е  д е й с т в и е ,  как правило, 
обусловлено свойствами препарата, продуктами его метаболизма, 
чрезмерной концентрацией в результате передозировки или усло
виями, способствующими задержке элиминации препарата (на
рушение функции мочек, желудочно-кишечного тракта и т.д.). 
Нефротоксическое действие аминоглико.чидов, выделяемых почка
ми, чаще проявляется у пожилых и лиц с нарушенной функцией 
почек. Очень чувствительны к аминогликозидам больные с гипо- 
кал иемией различного генеза. Риск ототоксического эффекта ген- 
тамицина возрастает в случае приема мочегонных (фуросемид, 
маннитол) и предшествовавшей патологии кохлеарного и вести
булярного аппарата. Кумуляция антибиотика может возникнуть 
при нарушении его метаболизма и выведения вследствие пече
ночной или сердечной недостаточности. Больных с указанными 
нарушениями, а также новорожденным и лицам пожилого воз



раста необходимо с особой осторожностью назначать потен
циально токсические препараты.

Токсические осложнения возможны при лечении левомицети- 
иом, мономицином, канамицином, неомицином, стрептомицином, 
полимиксином В і, аминогликозидами, линкомицином и некоторы
ми цефалоспоринами (цефалоридин, цефалотин). Эти препараты 
в отличие от препаратов с меньшей токсичностью (например, 
иенициллинов) могут вызывать необратимые изменения в орга
нах и системах.

Иногда встречаются локальные изменения в результате нару
шения общепринятых методик введения препаратов (местные из
менения при внутримышечном введении сульфаниламидов, анти
биотиков группы эритромицина, неомицина, тетрациклинов).

Токсическое воздействие на нервную систему, помимо пораже
ния слухового и зрительного нервов, может проявляться полинев
ритами, парестезиями, расстройствами функций ЦНС (психозы, 
судороги). Следует особо подчеркнуть ототоксичность стрептоми
цина, который ранее необоснованно широко использовался при 
лечении острых пневмоний и оказался причиной прогрессирую
щей тугоухости молодых людей. Этот препарат в сочетании с 
пенициллином можно назначать лишь при подозрении на клеб- 
сиеллезную пневмонию.

Нейротоксическое действие оказывают аминогликозиды, вы
зывающие нейромускулярную блокаду, подобную той, которую 
обусловливают миорелаксанты. Могут наблюдаться слабость 
скелетной мускулатуры, угнетение дыхания. Описаны случаи 
апноэ при санации бронхиального дерева с использованием 
амииогликозидов [Rusticcia А. М., Cunha В. А., 1982).

Токсическое поражение почек является нередким осложнени
ем антибактериальной терапии. Так, при применении амииогли
козидов нефротоксический эффект отмечается у 2 - 1 0 %  боль
ных. Чаще это связано с передозировкой препарата или возника
ет при его назначении без учета почечной патологии, а также 
ослабленным, пожилым людям с уменьшенным внутрисосудистым 
объемом. Интерстициальный нефрит может возникать после при
менения метициллина, пенициллина, полимиксина, цефалодина, 
цефалоридина, амииогликозидов и проявляется протеииурией, 
цилиндрурией и повышением содержания креатинина в моче. 
В большинстве случаев эти изменения обратимы при своевремен
ном прекращении лечения, хотя иногда могут сохраняться 
1— 2 мес.

Поражение почек при лечении антибиотиками может иметь 
и аллергический генез (пенициллины, метациклин, эритромицин) 
и проявляться так называемой аллергической гематурией. Хоро
шо известно выпадение кристаллов сульфаниламидов с образова
нием камней в канальцах и почечных лоханках у обезвоженных 
больных, пожилых людей, а также при несоблюдении правил 
лечения сульфаниламидами (применение щелочных растворов, 
настороженность в отношении появления дизурических рас



стройств, микрогематурии и т.д .). Кроме того, описаны случаи 
сульфаниламидного нефроза.

Токсическое поражение желудочно-кишечного тракта клини
чески проявляется тошнотой, рвотой, анорексией. Эти симптомы 
могут быть проявлением и аллергической реакции. Под влиянием 
сульфаниламидов и тетрациклинов может наблюдаться раздра
жение слизистой оболочки желудка вплоть до эрозивного гастри
та. Нарушения функции желудочно-кишечного тракта гораздо 
чаще возникают в результате кишечного дисбактериоза. Извест
ны случаи тяжелых кандидозных поражений. Особенно часто эти 
изменения наблюдаются у больных с нарушениями ферментатив
ных процессов в кишечнике.

Токсическое поражение печени может быть обусловлено тет- 
рациклинами, левомицетином, стрептомицином, эритромицином, 
олеандомицином, сульфаниламидными препаратами. Клинически 
оно проявляется чаще всего желтухой, которая может иметь 
гепатоцеллюлярный, гемолитический или холестатический генез. 
При введении тетрациклинов в больших дозах может развиться 
жировая инфильтрация печени. При лечении сульфаниламидами 
иногда возникают обширные некрозы (токсический гепатит) и 
аллергические гранулемы в печени.

Поражения кроветворной системы при лечении АБП  могут 
иметь токсический или аллергический генез и выражаться в ане
мии (апластическая, гипопластическая, гемолитическая), мет- 
гемоглобинемии, лейкопении, агранулоцитозе, панмиелопатии. 
Могут возникать тромбоцитопении, коагулопатии и геморрагиче
ский капилляротоксикоз.

Наиболее часто токсичность в отношении кроветворной сис
темы связана с левомицетином (хлорамфениколом) и наблюдается 
главным образом у женщин [Sadoul Р., 1982]. Этот антибакте
риальный препарат хорошо всасывается, быстро проникает в 
легочную ткань и бронхи, имеет широкий спектр действия. Хотя 
его токсичность чаще всего связана с передозировкой, длитель
ное лечение все же чревато опасностью тяжелого поражения 
костного мозга. Описаны случаи летального исхода заболевания 
у взрослых при общей дозе менее 10 г, частота летальных исхо
дов, связанных с лечением левомицетином, составляет 1:76 000. 
Миелотоксическое действие левомицетина является основанием 
для ограничения его применения в пульмонологии.

Гемотоксический эффект может наблюдаться также при на
значении сульфаниламидных препаратов и тетрациклинов.

В последние годы, по данным отечественных и зарубежных 
клиницистов, участились а л л е р г и ч е с к и е  р е а к ц и и ,  обу
словленные применением различных медикаментов. В этом боль
шом списке антибиотики и сульфаниламидные препараты занима
ют первое место. Частота аллергических реакций зависит от 
наследственной предрасположенности к аллергии, предшествую
щей сенсибилизации к антибиотику, а также от состояния вегета
тивной нервной системы, эндокринных желез, печени.



Пенициллины являются наиболее частой причиной медикамен
тозной аллергии у больных с острой и хронической бронхолегоч
ной патологией, что, вероятно, связано с широким применением 
этих АБП. Пенициллины и продукты их распада вследствие со
единения с протеинами становятся полными антигенами, способ
ными стимулировать образование соответствующих антител. 
В связи с тем что в возникновении аллергии участвует общее 
для всех пенициллинов ядро, при наличии аллергии к одному из 
иенициллинов, она проявляется и при назначении других препа
ратов этой группы. Стрептомицин тоже является частой, а тетра
циклины и эритромицин — более редкой причиной аллергических 
реакций. При лечении аминогликозидами аллергия отмечается у 
I— 3 %  больных (Rusticcia А. М., Cunha В. А., 1982).

Аллергические процессы при лечении АБП  проявляются кли
ническими синдромами различной степени тяжести — от смер
тельного анафилактического шока до нерезко выраженной кра
пивницы. В профилактике этих тяжелых осложнений, особенно в 
амбулаторных условиях, чрезвычайно важны детальное изучение 
анамнеза, уточнение наличия аллергических реакций у больного 
и его ближайших родственников, определение переносимости 
проводившегося ранее лечения. Необходимо внимательное на
блюдение в процессе лечения, чтобы не пропустить начальные 
симптомы аллергии.

При риске возникновения аллергии (конституция, наследст
венность, анамнез) препаратами выбора являются АБП с наи
меньшим сенсибилизирующим действием (тетрациклины, эритро- 
мицины, сульфаниламиды, нитрофураны). В случае развития 
аллергической реакции необходимо немедленно отменить пре
параты и назначить десенсибилизирующие антигистаминные 
препараты, а при выраженных проявлениях и тем более тяжелом 
состоянии больного показаны кортикостероиды парентерально 
или внутрь.

Из б и о л о г и ч е с к и х  р е а к ц и й  при антибактериаль
ной терапии существенным является развитие вторичной (приоб
ретенной) резистентности микроорганизмов. Она возникает не 
только к определенному средству: микробы «сопротивляются» 
и родственным по структуре препаратам с одинаковым или 
сходным действием (групповая резистентность).

Последствия развития резистентности описаны и многообраз
ны. Так, в ходе возникновения и размножения устойчивых ми
кробов может наступить нарушение соотношений нормальной 
микрофлоры слизистой оболочки с ликвидацией естественного 
антагонизма микробов. Чувствительные к АБП микроорганизмы 
вытесняются размножающимися резистентными штаммами, в ре
зультате чего может произойти смена инфекции.

Во время антибактериального лечения, в особенности дли
тельного или неадекватного, у ослабленных больных при острых 
и хронических бронхолегочных процессах может развиться эндо
генная или экзогенная суперинфекция. При первой непатогенные



или факультативно патогенные микробы слизистых оболочек и 
кожи становятся болезнетворными и мигрируют в первичный 
очаг инфекции. Это, как правило, стафилококки и грамотрица- 
тельные бактерии. Подавление экзогенной суперинфекции явля
ется частью проблемы борьбы с внутригоспитальной инфекцией 
в пульмонологических отделениях. Несомненно, что к причинам 
внутригоспитальной инфекции относится и снижение антибакте
риальной защиты у лиц, ослабленных хроническими заболева
ниями. В борьбе с внутригоспитальной инфекцией наиболее эффек
тивны рациональное размещение больных, строгая асептика и 
антисептика. АБП, применяемые с профилактической и лечебной 
целью, имеют второстепенное значение.

Немаловажное значение имеет такое осложнение антибакте
риальной терапии, как бактериальная персистенция, наблюдае
мая при неполноценном лечении. К персистированию склонны 
стафилококки, стрептококки, энтерококки и др. Причинами могут 
быть особая локализация микробов (в очагах некроза, внутри- 
клеточно) и фаза их развития по отношению к примененным 
препаратам. Бактериальная персистенция способствует длитель
ному течению процесса, особенно у больных с функциональными 
и структурными изменениями в бронхолегочной системе, наруше
нием иммунологической зашиты.

Применение АБП в слишком высоких дозах может привести 
к быстрому бактериолизу с интенсивным высвобождением эндо
токсинов, что сопровождается выраженной картиной интоксика
ции вплоть до инфекционно-токсического шока. В такой ситуации 
требуются рациональная дезинтоксикационная терапия, коррек
ция гемодипамических расстройств и назначение кортикосте
роидов.

Лечение АБП может прерывать необходимое для стимуляции 
иммунитета антигенное раздражение, в результате чего приоста
навливается выработка антител. Этот факт обнаруживается при 
специальном серологическом исследовании, а клинически может 
проявляться рецидивами инфекции, реинфекцией, вызванной 
внутригоспитальным заражением. Аргументированная целена
правленная антибактериальная терапия (правильный подбор 
препарата, дозы, продолжительность лечения) позволяет избе
жать этого осложнения, а своевременная иммунокорригирующая 
терапия помогает ликвидировать его.

Назначая АБП, врач должен быть убежден в необходимости 
этого. Нередко, особенно у больных с обструктивными болезнями 
легких, ухудшение состояния может быть вызвано функциональ
ными нарушениями, отнюдь не имеющими инфекционной при
роды (метеорологические факторы, стрессовые ситуации, гормо
нальная перестройка), поэтому нельзя шаблонно начинать тера
пию с назначения АБП. Ни в коем случае не следует назначать 
АБП и при респираторной вирусной инфекции, в том числе с 
целью профилактики пневмонии, а также при бронхиальной аст
ме и астматическом бронхите.



( ' . п и с о к  л и т е р а т у р ы

Сергеюк Е. М. Современные возможности антибиотикотерапии бронхолегочных 
заболеваний//Тер. арх.— 1984.— № 3. — С. 125— 128.

Сильвестров В. П. Клиника и лечение затяжной пневмонии. Л.: Мединина, 
1986. — 288 с.

Черном,ордик А. В. Химиотерапия острой бактериальной пневмонии. — Клин, 
мед. — 1982. — №  I . — С. 103—107.

Itussi S., Murciano D., Botin M. J., Pariente R. Essai d'tine antibiotheraple 
prophylactique discontinue dans la bronchite chronique. Surveillance fonction- 
nelle pendant trois ans//Rev.franc. Mai. resp. — 1980. — Vol. 9. — P. 351 —
356.

Kammerich B.. Lode //. Bronchopulmonale Pharrrtakodynamik von Antibiotika. — 
Atemw. — Lungenkr. — 1982. — Bd 8. — S 58—59.

Rusticcia A. М., Cunha B. A. Aminoglycosides. Symposium on antibacterial 
therapy//Med. Clin. N. Amer.— 1982. — Vol 66. — P. 301 311.

Sadoul P. Maladies chroniques des broriches. 100 questions du praticien. — Paris: 
Specia, 1982. — 239 p.

Г л а в а  33

О БЩ И Е П РИ Н Ц И П Ы
П РО ТИ ВО ВИ РУСН О Й  ТЕРА П И И

Показания и выбор препарата. Назначение противо
вирусной терапии — один из ответственных моментов в общем 
комплексе лечения больных с бронхолегочной патологией. Необ
ходимо учитывать все основные данные обследования больного — 
клинические, рентгенологические, функциональные и лаборатор
ные. С точки зрения показаний к противовирусному лечению 
больные с бронхолегочной патологией могут быть условно раз
делены на четыре группы.

Первая группа — больные с нетяжелыми формами вирусной 
инфекции и нормальным иммунным статусом (гуморальным и 
клеточным). При лечении этих больных можно ограничиться 
назначением симптоматических средств. Показаны покой, обиль
ное питье, отхаркивающие средства, витамины, фитонциды, теп
лые ингаляции, оксигенотерапия.

Вторая группа — больные с тяжелыми формами нирусной 
инфекции, но без признаков иммунодефицита. Помимо симптома
тических средств, им назначают комплекс специфических и не
специфических противовирусных препаратов: интерферон и спе
цифический противогриппозный гамма-глобулин, интерферон и 
рибавирин, нормальный человеческий иммуноглобулин с реман
тадином и орошением верхних дыхательных путей раствором 
аминокапроновой кислоты.

Третья группа — больные с установленным диагнозом вирус
ной инфекции, имеющие выраженные признаки гуморального и 
(или) клеточного иммунодефицита. Кроме симптоматического и 
противовирусного лечения, необходимо проводить соответствую-



ідую нммунокорригирующую терапию с использованием препара
тов природного и синтетического происхождения (китайский ли
монник, аралиевые, продигиозаи, левамизол, препараты вилочко- 
вой железы, нуклеинат натрия и т. д.).

Четвертая группа — больные с хронической легочной патоло
гией и наличием персистирующей вирусной инфекции. Рекомен
дуется биостимулирующая терапия (продигиозан, пирогенал 
и др.) в условиях стационара под клиническим, вирусологиче
ским и иммунологическим контролем. Обязательными условиями 
иммуностимуляции должны быть отсутствие острого вирусного 
процесса и наличие верифицированного иммунодефицита. При 
возникновении обострения на фоне стимуляции необходимо про
водить специфическое противовирусное лечение.

Противовирусная терапия всех больных с бронхолегочной 
патологией должна осуществляться с учетом следующих поло
жений:

1. Максимально ранняя диагностика и назначение соответст
вующих лечебных средств. Рекомендуется начинать лечение, не 
ожидая результатов серологических исследований, руководству
ясь положительными тестами прямой иммунофлюоресценции 
браш-биоптатов слизистой оболочки носа или бронхов, а также 
раннего выделения вирусов — возбудителей.

2. Максимально объективная оценка тяжести состояния боль
ного (см. главу 31).

3. Возможно большая специфичность противовирусного лече
ния, которое следует назначать в соответствии с этиологией за
болевания.

4. Объективная оценка формы и стадии инфекционного про
цесса (острая, хроническая, персистентная; инкубационный пе
риод или период реконвалесценции).

5. Выявление преимущественной локализации процесса и его 
распространенности (верхние дыхательные пути, дистальные от
делы бронхов, альвеолы), обязательное для выбора способа ле
чения.

6. Правильный выбор метода аппликации противовирусного 
препарата, зависящий от вида последнего, локализации процес
са и степени тяжести заболевания. Наиболее часто препараты 
назначают внутрь, в виде аэрозолей и парентерально. Кроме 
того, производят орошение слизистых оболочек носоглотки, тра
хеи и бронхов. В наиболее тяжелых случаях показано одновре
менное парентеральное и местное применение препаратов с целью 
более быстрого купирования вирусной инфекции.

7. Обязательная оценка иммунологического статуса больного 
в момент данного заболевания и по возможности на основании 
результатов обследования в прошлые годы, так как состояние 
иммунитета является важнейшим фактором при прогнозирова
нии исхода заболевания.

8. Комплексное применение противовирусных и иммунокорри
гирующих средств. Сочетание пассивной и активной иммунотера-



иии, применение лимфокинов (интерферон, интерлейкины), хи
миопрепаратов в комплексе с иммунорегулирующей терапией 
представляет собой перспективное направление в лечении боль
ных вирусной инфекцией. При правильном подборе достигают 
аддитивного или синергидного эффекта. В этом случае удается 
снизить дозу и, следовательно, токсичность вводимых средств, 
уменьшается возможность появления резистентных форм возбу
дителя, расширяется противовирусный спектр препаратов.

9. Учет широкого распространения бактериальных инфекций, 
осложняющих течение вирусного процесса. У больных, особенно 
с ХН ЗЛ  и иммунодефицитом, вирусная инфекция имеет тенден
цию к персистенции и в той или иной форме обнаруживается и 
в период возникновения бактериальных и микоплазменных ослож
нений, вследствие чего формируются вирусно-микоплазменно- 
бактериальные ассоциации. Больные при этом остро нуждаются 
в противобактериальном, противомикоплазменном и противови
русном лечении. Назначать антибиотики следует с учетом спект
ра выделенной бактериальной флоры и ее чувствительности. 
Злоупотребление антибиотиками, излишне длительное, а также 
неадекватное этиологически значимой бактериальной инфекции 
применение их влекут за собой еще более выраженное снижение 
показателей клеточного иммунитета, что ведет к прогрессирова
нию болезни.

Наиболее эффективен индивидуальный подход к противови
русному лечению. Этот вывод является итогом всех перечислен
ных положений, так как предвидеть и описать возможные ва
рианты лечения с учетом различных форм инфекционного про
цесса невозможно. Имеется широкий спектр разрабатываемых 
противовирусных средств, часть которых в настоящее время еще 
проходит экспериментальные испытания. Ниже приводится опи
сание наиболее распространенных противовирусных препаратов.

Пассивная иммунотерапия один из наиболее испытанных 
и эффективных видов противовирусного лечения. Одним из пре
паратов пассивной иммунотерапии является ч е л о в е ч е с к и й  
и м м у н о г л о б у л и н ,  подробно* описанный ниже в главе 35.

П р о т и в о г р и п п о з н ы й  г а м м а - г л о б у л и н  полу
чают из крови доноров, иммунизированных гриппозной вакциной 
типа А и В. Он содержит высокие концентрации антител к вирусу 
гриппа и применяется для профилактики и лечения гриппа.

Согласно инструкции препарат наиболее эффективен в первые 3 дня заболе- 
иания, но, по многочисленным данным, вирус гриппа еще длительное время на
ходится в организме больного, особенно при вирусных и вирусно-бактериальных 
іссоциаииях. Ввиду этого независимо от сроков заболевания препарат применяют 
но 2—3 дозы от 3 до 7 дней.

В случае респираторно-синтициальной, аденовирусной и пара- 
гриппозной инфекции аналогичным образом применяют про т и-  
во к о р е в о й  г л о б у л и н .  Помимо парентерального введе
ння, нормальный иммуноглобулин и специфические глобулины



можно применять местно для орошения слизистой оболочки но
соглотки, глаз, трахеи и бронхов. Возможно комбинированное 
внутримышечное и местное использование этих препаратов в 
сочетании с комплексом лечебных ингаляций и орошений (фура- 
циллин, йодинол, фитонциды, 1 %  раствор аминокапроновой 
кислоты), что особенно показано при выраженной ЛОР-пато- 
логии.

И н т е р ф е р о н  (а-, (3- и 7*РазновиДности) характеризу
ется широким спектром противовирусного действия. Кроме того, 
интерферон выступает в роли иммунокорригирующего фактора, 
усиливает активность естественных киллеров, действует как хел* 
перный и дифференцирующий фактор при антителопродукции, 
активирует макрофаги, участвует в начальных стадиях распозна
вания чужеродных антигенов, оказывает антипролиферативное 
действие, является усиливающим агентом в каскаде лимфокинов, 
действуя в тесном контакте с интерлейкином. Наиболее широко 
используют человеческий лейкоцитарный и рекомбинантный ин
терферон (реаферон). Оба препарата наиболее эффективны в 
ранних стадиях заболевания и в целях профилактики.

Применяют их местно путем инстилляции и ингаляции с помощью ультра
звуковых ингаляторов. Па одно введение используют I ампулу препарата, рас
творенного в I 2 мл дистиллированной воды Препарат вводят через рот и нос 
2 раза в сут с интервалом не менее 6 ч; на курс от 10 до 20 ампул. С целью 
профилактики интерферон распыляют по 0,25 мл либо закапывают по 5 капель 
в каждый носовой ход 2 раза в сут с тем же интервалом.

Доказано превентивное действие препарата в период эпиде
мии гриппа при интраназальном введении с интервалом 3 дня в 
течение 5 нед.

Химиотерапия. Все стадии репродукции вирусов могут избира
тельно подавляться тем или иным ингибитором. В этой связи раз
работан ряд препаратов, являющихся антиметаболитами по отно
шению к синтезу определенных вирусспецифических макромоле
кул. К  их числу относятся аномальные аналоги нуклеозидов. 
рифампицины, полиеновые антибиотики, ингибиторы вирусного 
протеолиза и т. д. Наиболее распространенными химиопрепара- 
тами являются ремантадин, рибавирин, левамизол, бонафтои.

Р е м а н т а д и н  действует на процессы проникновения и де- 
протеинизации вируса, а также синтеза РН К. Наиболее эффекти
вен в отношении вируса гриппа А в первые 3 дня заболевания, 
менее эффективен при распираторно-синтициальной, аденовирус
ной и парагриппозной инфекции.

Для профилактики препарат назначают по 0,05 г I раз в сут в течение 
20—30 дней. Схема лечебного применения: в I -2-е сутки б таблеток по 0,05 г 
(по 2 габлетки 3 раза в сут после еды); на 3—4-й день 4 таблетки по 0,05 і 
(по 2 таблетки 2 раза в сут); на 5-е сутки — 2 таблетки по 0,05 г (no I таблетке
2 раза в сутки).

Противопоказанием к применению являются острые заболева
ния печени и почек, беременность, тиреотоксикоз.



Р и б а в и р и н  — аномальный нуклеозид (аналог гуанозина). 
Обладает антиметаболической активностью в отношении РНК- и 
ДНК-содержащих вирусов, наиболее эффективен при респира
тор но-синтициальной инфекции.

Назначают внутрь но 400—600 мг в сут либо в виде аэрозоля по 200 мг
3 раза в сутки в течение 5— 10 сут.

Способствует уменьшению интенсивности токсических симпто
мов и сокращению числа осложнений.

Л е в а м и з о л  (декарис) имеет широкий спектр действия. 
Осуществляя ингибицию внеклеточных вирионов, способствует 
восстановлению пониженной иммунореактивности и индуцирует 
выработку эндогенного интерферона, что позволяет рекомендо
вать его введение при затяжных формах бронхолегочной па
тологии.

Схема применения: по 150 мг I раз в сут в течение 3 дней с трехдневным 
перерывом — 3—4 курса или по 150 мг 1 раз в день в течение 10 сут, а в отсутст- 
иии эффекта еще 5 дней в той же дозе после трехдневного перерыва.

Б о н а ф т о н  — препарат, активный в отношении ДНК- и 
РНК-содержащих вирусов. Специфически подавляет отдельные 
юны вирионной и информационной РН К  вирусов.

Применяют по 100— 150 мг 1 раз в сут в течение 5— 10 дней.

Вакцины (живые и инактивированные) — мощный фактор 
профилактического и раннего терапевтического воздействия. На
иболее эффективно сочетанное применение живой и убитой про
тивогриппозной вакцины. Существенное снижение числа вирус
ных заболеваний достигается при одновременном введении вак
цин против гриппа, аденовирусной и респираторно-сиитициаль- 
ной инфекции IMeikejohn G., 1983]. Обнадеживающие данные 
получены при введении вирусных ваксин больным бронхиальной 
астмой [Наппоип С., Tibon М., 1976].

Будущее противовирусной профилактики и терапии принадле
жит высокоочищенным, концентрированным и стандартизован
ным, а также синтетическим вакцинам. Высокоперспективным 
направлением является разработка вакцин на клеточных куль
турах.

Однако в настоящее время ввиду низкого содержания ак
тивного действующего начала, недостаточной очистки, отстава
ния внедрения вакцинных штаммов и быстрой антигенной измен
чивости возбудителей большинство отечественных вакцин не дает 
достаточного профилактического и лечебного эффекта.
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О БЩ И Е П РИ Н Ц И П Ы
ГЛ Ю КО КО РТИ КО И Д Н О Й  ТЕРА П И И

В последние годы глюкокортикоиды широко примо 
няются при заболеваниях органов дыхания. В связи с этим 
актуальными являются вопросы рационального их использования

Как известно, из коры надпочечников млекопитающих и' 
человека выделены в кристаллическом виде кортизол (гидро
кортизон), кортизон, кортикостерон, относящиеся к группе
11, 17-оксистероидов. Создан ряд синтетических аналогов природ
ных глюкокортикоидов, оказывающих выраженное влияние на уі 
леводный и белковый "обмен и в меньшей степени на обмен электро
литов и воды. Синтетические глюкокортикоиды медленнее инак
тивируются, что существенно увеличивает продолжительность 
их действия. Так, если биологическая активность кортизона и 
плазме крови составляет 80 мин, гидрокортизона— 110 мин, 
то синтетические дериваты (преднизои, триамцинолои, бетамс- 
тазон) сохраняют активность значительно дольше [Starka I. 
et al., 1985].

Определение судьбы глюкокортикоидов в организме — чрез* 
вычайно сложная задача. Активность эндогенных или поступай)' 
ших извне (синтетических) гормонов зависит от многих фа к 
торов, наиболее важными из которых являются способность 
стероидных препаратов комплексироваться со специфическим 
белком транскортином, чувствительность цитоплазматически \ 
и ядерных рецепторов эффекторных тканей к глюкокортикоидам 
и функциональное состояние печени, участвующей в инактн- 
вации гормонов. Наряду с этим следует учитывать, что в физип 
логических условиях уровень глюкокортикоидов в плазме крови 
значительно меняется в течение суток (циркадные изменения).

Глюкокортикоиды являются патогенетическими лекарствен
ными средствами. В  связи с этим назначение их должно зави
сеть не столько от нозологической формы, сколько от особен 
ностей механизмов развития патологического процесса. В послед 
ние годы значительно расширился перечень заболеваний, при 
которых могут быть показаны глюкокортикоиды, однако назна
чение их в каждом конкретном случае означает для врача реше 
ние важной проблемы. Известно, что слишком позднее примене
ние глюкокортикоидов может резко осложнить течение забоя?' 
вания и привести к необратимым последствиям вплоть до угрозы 
жизни больного. Наряду с этим далеко не всегда удается пред 
видеть отрицательное воздействие глюкокортикоидов на орги 
низм, в том числе на эндокринную систему, играющую перво
степенную роль в поддержании гомеостаза [Elisova К., Сегпо 
horsky М., 1985].

Диапазон метаболических и тканевых эффектов глюкокорти 
коидов чрезвычайно широк. При лечении заболеваний органов



дыхания используется в первую очередь противовоспалительное, 
противоаллергическое, иммуносупрессивное и антипролифера- 
I ивное действие этих препаратов. П р о т и в о в о с п а л и т е л ь 
ный э ф ф е к т  реализуется благодаря их стабилизирующему 
илиянию на цитоплазматические мембраны лейкоцитов, лабро- 
I и її о в и эндотелиальных клеток, вследствие чего тормозится 
ні вобождение лизосомальных ферментов, играющих важную 
роль при воспалительных процессах. Торможение активности 
і иалуронидазы (снижение проницаемости капилляров, экссуда- 
I явного компонента воспаления), предупреждение реакции 
пі і иген — антитело с уменьшением образования гистаминопо- 
юбных субстанций и чувствительности эффекторных тканей 
и аллергическим реакциям обусловливают а н т и а л л е р г и -
I е с к о е д е й с т в и е  глюкокортикоидов. Большие дозы пре
паратов дают и м м у н о с у п р е с с и в н ы й  э ф ф е к т ,  ока- 
»мвая катаболическое действие на белок вилочковой железы, 
шмфатических узлов, селезенки. Наряду с этим глюкокорти- 
коиды действуют и а н т и п р о л и ф е р а т и в н о ,  в частности 
юрмозят пролиферацию фибробластов, угнетают их функцио
нальную активность.

Исходя из особенностей механизма действия глюкокорти- 
мждов, эти лекарственные средства можно применять при сле
дующих заболеваниях легких: бронхиальной астме, астматиче-
• ком и обструктивном бронхите, экзогенных аллергических аль- 
іи'олитах, эозинофильных пневмониях, затяжном течении острой 
пневмонии, легочных васкулитах (некротизирующие аигииты), 
.іругих аутоиммунных заболеваниях легких, гранулематозах 
И аркоидоз легких, гистиоцитоз X) и др,

Однако необходимо еще раз подчеркнуть, что кардинальный 
мопрос — назначать или не назначать глюкокортикоиды — дол
жен решаться с учетом не только нозологической формы, но в 
первую  очередь особенностей заболевания. Другими словами, 
глюкокортикоиды следует назначать в тех случаях, когда про
явления ведущего патогенетического механизма болезни (вос
палительный, аллергический, аутоиммунный) становится чрез
мерными.

Наиболее часто показанием к назначению глюкокортикоидов 
и пульмонологии является синдром бронхиальной обструкции. 
Эффективность стероидных гормонов в данном случае пытаются 

объяснить, высказывая более или менее вероятные гипотезы.
II частности, предполагают, что глюкокортикоиды повышают 
чувствительность гладких мышц бронхиального дерева к эндо- 
гепным катехоламинам и таким образом косвенно обеспечивают 
расслабление бронхиальной мускулатуры. В соответствии с 
другой гипотезой глюкокортикоиды замедляют распад эндоген
ных катехоламинов. Несомненно, этим не исчерпывается меха
низм действия глюкокортикоидов, так как бронхиальная про- 
чодимость улучшается благодаря и другим сторонам их действия 
(противовоспалительное, противоаллергическое и т.д.).



Лечебные дозы глюкокортикоидов зависят от таких факторов, 
как тяжесть и острота патологического процесса, наличие со
путствующих заболеваний, масса тела, пол и возраст больного 
и др. Максимальная эффективность глюкокортикоидной терапии 
может быть достигнута при соблюдении следующих условии:

Р а ц и о н а л ь н ы й  в ы б о р  п р е п а р а т а .  Дексаметазон 
следует применять в тех случаях, когда в течение короткого 
времени необходимо получить противовоспалительный эффект, 
который у этого препарата в 7 раз выше, чем у преднизолона, 
и в 35 раз выше, чем у кортизона. Тем не менее дексаметазон 
ошибочно назначают больным гранулематозами (саркоидої, 
гистиоцитоз X ), фиброзирующими альвеолитами и при других 
патологических процессах, при которых уже с самого начала 
ясно, что предстоит длительное лечение. Выраженное угнетающее 
влияние дексаметазона на лимфоидную ткань, кортикотропную 
функцию гипофиза следует считать противопоказанием к назна
чению этого препарата при заболеваниях, требующих длитель
ного лечения. Широкое применение в клинической практике 
получил преднизолон. Однако при длительном назначении следует 
учитывать, что ульцерогенное действие его сильнее, чем других 
глюкокортикоидов. Наиболее пригодным для длительного лече
ния является кенакорт, ульцерогенное действие которого выра
жено в значительно меньшей степени, чем таковое преднизолона 
и его аналогов. Минимальная минералокортикоидная активность 
кенакорта по сравнению с другими препаратами позволяет 
назначать его больным с недостаточностью кровообращения, 
периферическими отеками сердечного и почечного происхож
дения. Кенакорт является препаратом выбора и при сопутствую
щей артериальной гипертензии. Препарат выгодно отличается 
от преднизолона более высокой противовоспалительной актив
ностью и менее выраженным влиянием на углеводный обмен, 
поэтому при сопутствующем сахарном диабете назначение его 
наиболее целесообразно. Пожалуй, единственной нежелательной 
особенностью кенакорта, несколько ограничивающей его приме
нение, является более выраженное, чем у преднизолона, ката- 
болическое действие. Об этой его особенности следует помнить 
при назначении кенакорта больным с синдромом миастении.

Аналогом кенакорта, обладающим пролонгированным дейст
вием, является кеналог, который, однако, не получил широкого 
применения при заболеваниях легких. По-видимому, это объясня
ется трудностью достаточно оперативного изменения доз кеналога 
при улучшении или ухудшении состояния больного, а также более 
выраженным его угнетением функции коры надпочечником.

П р а в и л ь н ы й  в ы б о р  м е т о д о в  в в е д е н и я  г л ю 
к о к о р т и к о и д о в .  Внутривенное введение стероидных гормо
нов практикуется в острых ситуациях, требующих оказания 
немедленной помощи. Быстрота инактивации вводимого внутри
венно препарата и выведения его из организма позволяет в 
большинстве случаев избежать осложнений глюкокортикоидной



іерапии. При наобходимости длительного лечения стероидные 
гормоны рекомендуется назначать внутрь. По показаниям можно 
производить ингаляции этих лекарственных средств (например, 
м’клометазона дипропионат).

П р о ф и л а к т и к а  о с л о ж н е н и й  г л ю к о к о р т и к  о- 
и д н о й  т е р а п и и .  Назвать точную частоту возникновения 
осложнений затруднительно, так как это величина переменная, 
ківисящая не только от индивидуальных особенностей больного, 
но в значительной мере и от соблюдения необходимых предосто
рожностей. По данным разных авторов, она составляет от 5 до 90%.

Больной, которому глюкокортикоиды назначают впервые, 
І должен быть информирован как о показаниях к предпринимае

мому лечению гормонами, так и о возможных осложнениях. 
К сожалению, значительное число больных с бронхолегочной 
интологией, получив неправильные сведения о чрезмерной опас
ности кортикостероидов от некомпетентных лиц, относятся с 

I предубеждением к жизненно необходимому для них методу 
лгчения и отказываются от гормональной терапии.

Опыт применения глюкокортикоидов позволяет уже перед 
их назначением с большой долей вероятности предусмотреть 
возможность осложнений. В значительной мере риск их обуслов
ливается дозой препарата, длительностью лечения, наличием 
і опутствующих заболеваний, исходным состоянием организма, в 
1ом числе функциональным состоянием печени, почек, массой 
іела и возрастом. Осложнения стероидной терапии чаще всего 
возникают при избыточной массе тела, наследственных формах 
мллергии, психастенических чертах личности, дисгормональных 
нарушениях [Чучалин А. Г. и др., 1984]. Доказано также, что 
иттельная кортикостероидотерапия при тяжелом течении брон
хиальной астмы приводит к угнетению активности щитовидной 
железы [Ландышев Ю. С. и др., 1985]. Гипотиреоз у этой группы 
больных проявляется прогрессирующей общей слабостью, сухо
стью и бледностью кожных покровов, увеличением содержания 
смвороточного холестерина.

К ограничениям в диете и назначению препаратов, нивели
рующих побочное действие глюкокортикоидов, нередко прибе
гают лишь после появления осложнений. Такую тактику следует 
считать ошибочной. Возникновение стероидного диабета, арте
риальной гипертензии и других осложнений, в том числе угро
жающих жизни острых язв желудка и (или) двенадцатиперстной 
кишки с перфорацией, в значительной части случаев свидетель
ствует о том, что в начале приема стероидных препаратов не 
были приняты соответствующие меры предосторожности.

Назначение глюкокортикоидов должно с первого же дня 
сопровождаться соответствующими изменениями в диете: огра
ничением жидкости, легко усвояемых углеводов, поваренной 
соли, исключением из рациона острых приправ, жирных блюд. 
В пищевых продуктах должно содержаться достаточное коли
чество витаминов группы В, микроэлементов. При повышенной



кислотности желудочного сока и жалобах на диспепсические 
явления следует назначать антациды (викалин и др.).

Глюкокортикоиды усиливают реабсорбцию натрия почечными 
канальцами, способствуя задержке жидкости в организме, .і 
также повышенному выведению с мочой калия и кальция. Увели 
чение массы тела больного на фоне глюкокортикоидной терапии 
(как правило, вследствие повышения гидрофильности ткант 
и задержки жидкости), тенденция к нарастанию АД, служ;п 
основанием для активизации диуретической терапии. Доказано, 
что у больных с хронической дыхательной недостаточностью 
(даже без клинических признаков недостаточности правых отде- 
лов сердца) возникает вторичный гиперальдостеронизм. Исходи 
из этого, при длительной кортикостероидной терапии целесо
образно раннее и систематическое использование верошпироим 
Отмечено, что наряду с известным мочегонным и калийсбере- 
гающим действием, верошпирон оказывает положительное влия* 
ние на перфузию легких, уменьшая интерстициальный отек. 
Существует также предположение об иммуносупрессивном эф
фекте верошпирона, объясняемом циклической структурой этого 
препарата [Vetter N. et. al. 1980]. Дефицит калия следует во
сполнять назначением аспаркама.

Глюкокортикоиды оказывают антианаболическое и катаболи- 
ческое действие на белковый обмен, что клинически может про- 
являться прогрессирующей мышечной слабостью, образованием 
стрий и развитием остеопороза вследствие деминерализации 
скелета. Этому процессу способствуют повышение содержания 
в крови паратиреоидного гормона и снижение функциональной 
активности продуцирующих кальцитонин С-клеток — основных 
компонентов эндокринной регуляции кальциевого обмена.

Высокой эффективностью с точки зрения предупреждения 
остеопороза, а также его лечения обладают кальцитрин и ви 
тамин D [Чучалин А. Г., Сулейманов С. LLL, 1982]. С возрастом 
риск развития остеопороза увеличивается, поэтому необходимо 
своевременно принимать профилактические меры (назначение 
анаболических стероидов ретаболила, метандростенолона, не- 
роболила и др.).

Глюкокортикоиды обладают свойством усиливать глюконео- 
генез (образование углеводов из неуглеводных предшествен
ников), а также снижать окисление глюкозы в тканях. В связи 
с этим следует резко ограничить потребление продуктов, содер
жащих углеводы. Длительная гипергликемия ведет к истощению 
островкового аппарата поджелудочной железы и развитию 
стероидного диабета, особенностями которого являются относи
тельно легкое течение и возможность снижения гипергликемии 
путем назначения диеты и витаминов группы В. На фоне приема 
глюкокортикоидов могут развиться гиперлигіидемия, нарушение 
окисления жиров, перераспределение подкожной жировой клет
чатки, в частности отложение жира на лице (лунообразное 
лицо), спине, животе. При длительном приеме стероидных пре-



иа|>атов с.педует учитывать также возможность изменения психо
эмоционального статуса (бессонница, эйфория, раздражитель
ность, чувство напряжения, тревоги) и при необходимости наз
начать седативные средства и транквилизаторы.

Функция коры надпочечников сохраняется в большей степени, 
гели назначать глюкокортикоиды с учетом с у т о ч н о г о  р и т 
ма к о л е б а н и й  в к р о в и  у р о в н я  АКТГ и к о р т и-  
аола .  Максимальный уровень кортизола в крови отмечается 
\ гром. Именно в эти часы рекомендуется принимать большую 
часть суточной дозы препарата.

Секреторную активность коры надпочечников оценивают с 
учетом содержания в крови природных (естественных) гормонов 
и их метаболитов. Функциональные нагрузочные пробы позво
ляют судить о состоянии центральных механизмов регуляции 
функции коры надпочечников. Однако несмотря на применение 
них методов при решении вопроса о длительности лечения 
ілюкокортикоидами и определения доз не удается избежать 
імпирического подхода. Уровень и эффективность находящихся 
м крови стероидных гормонов зависят от многих факторов, в
і ом числе от состояния рецепторного аппарата эффекторных 
гканей и индивидуальной чувствительности к глюкокортикоидам 
(встречаются случаи так называемой стероидорезистентности). 
.V лиц с недостаточным эффектом кортикостероидной терапии 
выявлены низкая активность Т-клеток и низкое содержание 
сывороточных иммуноглобулинов классов A, G и М |Бобко- 
иа Л. П., Негрей Л. Н., 1981]. Кроме того, уровень глюкокортикои
дов в крови зависит от времени взятия пробы, так как секреция 
гормонов корой надпочечников в вечерние и ночные часы резко 
уменьшается. Однако даже в период максимальный активности 
(утренние часы) поступление стероидных гормонов в кровь 
можно назвать «пульсирующим», и пробы, взятые в короткие 
интервалы времени, могут существенно различаться fStarka L. 
et. al., 1985].

Важным моментом является с о б л ю д е н и е  п р а в и л  
о т м е н ы  г л ю к о к о р т и к о и д о в ,  особенно при длительном 
лечении. Внезапная отмена гормонов может привести к развитию 
гак называемого синдрома отмены, характеризующегося резкой 
їлабостью, потливостью, сердцебиением, снижением АД. В связи 
с этим можно рекомендовать некоторые меры предосторожности, 
позволяющие избежать синдрома отмены. Начальные высокие 
дозы глюкокортикоидов надо снижать со скоростью 5— 2,5 мг в 
сут (расчет на преднизолон). Затем снижение дозы препарата 
должно замедляться. Так, при длительном приеме стероидных 
препаратов снижать суточную дозу 10— 15 мг на 2,5 мг можно 
на протяжении периода от 1 нед до 1 мес и более (в зависимости 
от необходимой длительности лечения). Избежать возникновения 
или уменьшить проявления синдрома отмены можно и при про
ведении прерывистой (перемежающейся) терапии. После стиха
ния острых явлений болезни назначают прерывистую терапию



поддерживающими дозами: в суммарной двухсуточной дозе 
препарат больному рекомендуют принимать через день.

Учитывая широко распространившуюся полипрагмазию, и 
особенности при лечении больных бронхиальной астмой, важно 
рационально сочетать применяемые препараты с глюкокортн- 
коидами. В настоящее время широко практикуется некорректное 
сочетание глюкокортикоидов с антигистаминными препаратами. 
Седативные и снотворные препараты, транквилизаторы повы
шают ферментативную активность печени и тем самым ускоряют 
метаболизм глюкокортикоидов. В связи с этим назначение пре
паратов перечисленных групп в период стероидной терапии ведет 
к снижению концентрации глюкокортикоидов в крови и ослаб
лению их клинического эффекта. В тех случаях, когда стероидные 
препараты назначают на фоне приема антикоагулянтов, дозу 
последних следует увеличить, так как глюкокортикоиды повы
шают свертываемость крови. Аналогичная ситуация возникает 
при назначении стероидных препаратов на фоне приема анти
диабетических средств, дозу которых также следует повышать, 
поскольку глюкокортикоиды вызывают гипергликемию. Однов
ременное назначение глюкокортикоидов и анальгетиков (в том 
числе ацетилсалициловой кислоты) резко усиливает опасность 
возникновения не только эрозий, но и острых язв желудка.

Принято считать, что глюкокортикоиды следует назначать 
только под защитой антибиотиков. Однако в последние годы 
доказано, что назначением антибиотиков широкого спектра 
действия на фоне кортикостероидной терапии достигается обрат
ный эффект, т. е. значительно возрастает риск возникновения 
суперинфекции [Elrsova К., (jernohorsky М., 1985). Широко 
распространено также мнение об опасности длительного лечения 
глюкокортикоидами из-за возможности реактивации ранее пере
несенного туберкулеза или присоединения этого заболевания 
на фоне сниженной реактивности больных. Не отрицая первом 
части этого положения, отметим, что опасность возникновения 
свежего «стероидного туберкулеза» переоценивается. Так, во 
ВН И И  пульмонологии он развился лишь у 2 из 451 больного 
с диссеминированными процессами в легких, подвергшегося 
кортикостероидной терапии. По данным О. Haanaes и A. Berg- 
mann (1983), в Норвегии частота возникновения туберкулеза 
на фоне кортикостероидной терапии не превышает таковой среди 
всего населения.

Следует соблюдать осторожность при назначении глюкокор
тикоидов беременным по поводу астматического состояния или 
других заболеваний органов дыхания, поскольку это может 
привести к нарушению гормонального баланса плода и развитию 
у него недостаточности функции коры надпочечников. Однако 
вопрос о глюкокортикоидной терапии беременных в каждом 
конкретном случае должен решаться в зависимости от течения 
подлежащей лечению болезни. Иногда астматическое состояние 
матери может оказать на здоровье плода более выраженное



• •ірицательное воздействие, чем назначение кортикостероидов 
IM o llm a n n  Н ., U lm e r  W ., 1983].

В заключение следует отметить, что глюкокортикоиды пред
ставляют собой группу лекарственных препаратов, играющих 
и» ключительио важную роль в лечении бронхолегочных заболе
вший, но лечение ими должно проводиться по строгим показа
ниям. Преувеличенный страх перед возможными осложнениями 
кортикостероидной терапии приводит к тому, что эти препараты 
не применяют даже в тех случаях, когда они крайне необходимы, 
следствием чего является ухудшение состояния больных, увели
чение летальности. Вместе с тем следует решительно исключить 
н возможность злоупотребления глюкокортикоидами, т. е. назна
чение их без достаточных оснований.
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Г л а в а  35.
М ЕТО Д Ы  И М М УН О ТЕРАП И И  
И И М М У Н О КО РРЕКЦ И И

Как известно, заболевания легких часто протекают на 
фоне нарушенного иммунного гомеостаза (см. главу 8), поэтому 
их лечение необходимо осуществлять с учетом своевременной 
диагностики дефектов в иммунной системе больного во избежание 
недостаточной эффективности терапии. Это относится как к пер- 
пичным (врожденным), так и ко вторичным (приобретенным) де



фицитам, причем больные с тяжелыми врожденными дефектами 
•иммунитета вообще нежизнеспособны без интенсивной замести
тельной иммунотерапии.

По современным представлениям, при заболеваниях дыха
тельных путей перспективны методы не только иммунотерапии и 
иммунопрофилактики, но и иммунокоррекции. Иначе говоря, во 
многих случаях показано изыскание путей стимуляции или супрес
сии иммунной системы.

При пассивной иммунотерапии пациенту вводят готовые защит
ные белки, другие гуморальные субстанции или концентрат кле
ток, восполняющих недостаточность иммунитета. Активная имму
нотерапия осуществляется введением препаратов, оказывающих 
стимулирующее или супрессирующее воздействие на иммуноком- 
петентные клетки организма или функцию неспецифической за
щиты.

К  препаратам пассивной иммунотерапии, восполняющим недо
статок гуморального иммунитета, относятся гипериммунные сы
воротки, содержащие в высоких титрах различные специфиче
ские антитела. Однако чаще используются гамма-глобулины, 
так как антитела и Ig концентрируются главным образом в этой 
фракции сывороточных белков. Предпочтение следует отдавать 
гамма-глобулину, содержащему в высоких титрах антитела к раз
личным микроорганизмами, имеющим значение в легочной патоло
гии. С целью введения готовых антител или Ig применяют также 
плазму, нормализующую белковый состав крови и оказывающую 
выраженное антитоксическое действие. От переливания крови 
можно получить не только заместительный, но и стимулирующий 
иммунологическую реактивность организма эффект.

При недостаточности клеточного иммунитета для замести
тельной терапии используют взвесь специально обработанных 
гомологичных лейкоцитов (лейкоцитная масса) и фактор переноса 
(диализируемая фракция продуктов лизиса лейкоцитов), передаю
щий Т-лимфоцитам способность отвечать на антигенное раздра
жение, благодаря восстановлению у них продукции лимфокинов.

При бронхолегочной патологии пассивную иммунотерапию 
следует проводить практически во всех случаях острого инфек
ционного заболевания, сопровождающегося высокой активностью 
воспалительного процесса и выраженной интоксикацией. В острый 
период заболевания, как правило, снижены защитные реакции. 
Поэтому введение плазмы, Ig, особенно с повышенным содержа
нием специфичных к возбудителю заболевания антител, способ
ствует как активации иммунных процессов и фагоцитоза, так 
и быстрейшей элиминации инфицирующих агентов из организма 
больного [Сохин А. А., 1984].

Терапевтический эффект тем выше, чем раньше от начала за
болевания проводится иммунотерапия, по возможности ее сле
дует начинать не только в первые дни, но даже в первые часы забо
левания, особенно в тех случаях, когда известна этиология ин
фекционного процесса. Наличие вирусной инфекции определяет



необходимость сочетания пассивной иммунотерапии с противови
русными препаратами (см. главу 33). Если положительный тера
певтический эффект не был достигнут в первые дни заболевания, 
то это чаще всего свидетельствует о наличии существенных сдви
гов и со стороны клеточного иммунитета. При подтверждении 
предположения лабораторными тестами следует назначить курс 
тималина или Т-активина.

Курсы заместительной терапии lg или гамма-глобулином по
казаны больным и при затяжном характере острого инфекцион
ного бронхолегочного процесса или вялотекущем обострении 
хронического. При недостаточности клеточного иммунитета пока
зано введение препаратов тимуса, особенно при гнойном воспа
лении.

Пассивную иммунотерапию гамма-глобулином проводят также 
с целью профилактики повторных острых заболевании легких, 
особенно в весенне-осенний период, и в период ремиссии при 
хронических процессах для предупреждения новых обострений 
(Лазарева Д. Н., Алехин Е. К., 1985].

Исключительное важное значение для профилактики бронхоле
гочных заболеваний пассивная заместительная иммунотерапия 
приобретает у лиц с врожденными дефектами иммунной системы 
(см. главу 8). Однако курсы заместительной терапии разработа
ны в основном для возмещения дефекта гуморального звена имму
нитета, выражающегося в снижении или отсутствии способности 
организма синтезировать lg. В ряде случаев может наблюдаться 
острая реакция на введение гамма-глобулина, особенно у лиц с 
изолированным дефицитом какого-либо класса, в связи с наличием 
антиглобулиновых антител (чаще всего к IgA или аллотипу Ig).

Проблема заместительной терапии при врожденных наруше
ниях клеточного иммунитета еще далека от разрешения. Так, 
переливание лейкоцитной массы только в отдельных случаях дает 
положительный эффект. Клеточный иммунитет и фагоцитарная 
активность при этом восстанавливаются лишь на короткий пе
риод, а необходимость выбора совместимого донора затрудняет 
проведение повторных курсов в условиях клиники. Значительно 
лучшие результаты могут быть достигнуты с помощью приме
нения фактора переноса, полученного из сенсибилизированных 
лимфоцитов, но лишь у лиц с выраженными селективными нару
шениями клеточного иммунитета, а не при тяжелых иммунодефи
цитах. В первую очередь при таком лечении восстанавливается 
продукция фактора торможения миграции лейкоцитов, стимули
руется продукция антител и антителозависимая клеточная цито
токсичность. Однако в связи с необходимостью учитывать усло
вия гистосовместимости метод в условиях клиники применяют 
только в редких случаях (например, у однояйцовых близнецов).

В клинической практике для пассивной иммунотерапии ис
пользуется прежде всего н а т и в н а я  п л а з м а ,  которую 
получают путем, плазмафереза крови от нескольких доноров. 
Недостаточность Ig, снижение опсонизирующих свойств сыворот



ки, низкий уровень комплемента, пониженная функция фагоци
тоза и гуморальных факторов неспецифической резистентности 
являются основанием для назначения плазмы. Клиническими по
казаниями к ее применению служат высокая активность воспали
тельного процесса инфекционной этиологии и выраженная инток
сикация.

Плазму вводят внутривенно с учетом групповой совместимости I раз в день 
по 4—6 мл/кг. В  зависимости от состояния больного курс лечения состоит из 2— 
6 инфузий с интервалом 2—3 дня. При снижении местного иммунитета верхних ды
хательных путей рекомендуется применять плазму для орошения верхнечелюстных 
пазух, гортани, трахеи по 3 мл ежедневно в течение 3—7 дней.

Г и п е р и м м у н н а я  с т а ф и л о к о к к о в а я  п л а з м а  
изготовляется из крови доноров, иммунизированных стафило
кокковым анатоксином. Применяют ее при стафилококковой этио
логии заболевания или для профилактики стафилококковых 
осложнений.

Плазму вводят струйным или капельным способом 3— 10 раз и более ежеднев
но или через день по 4— 10 мл/кг (взрослым 120—200 мл на введение).

Н о р м а л ь н ы й  ч е л о в е ч е с к и й  Ig для внутривенного 
введения представляет собой иммунологически активную белко
вую функцию сыворотки крови, содержащую преимущественно Ig 
со сниженными антикомплементарными свойствами. Сниженный 
уровень Ig является показанием для назначения препарата у 
больных с вирусной или бактериальной инфекцией. Его исполь
зуют также для профилактики вирусных инфекций.

Препарат вводят внутривенно, капельно в условиях стационара. Доза состав
ляет 25—50 мл и повторно вводится через 2—3 дня.

С целью заместительной терапии у больных с врожденной недостаточностью 
гуморального иммунитета поддерживающая еженедельная доза ^должна состав
лять примерно 25—50 мг/кг, при введении препарата внутримышечно I раз в 
месяц (учитывая средний период полураспада 24^30 дней) — 100 мг/кг, при внут
ривенном введении — 100—200 мг/кг.

Ч е л о в е ч е с к и й  Ig с п о в ы ш е н н ы м  с о д е р ж а 
н и е м  а н т и т е л  для внутривенного введения («Gamimune» 
или «Polyglobin», Ф Р Г )  получают из плазмы доноров. Он содер
жит широкий спектр антител к самым различным микроорганиз
мам в титрах, значительно превышающих нормальный уровень и 
содержание их в плазме. Препарат применяют при врожденной 
недостаточности В-системы иммунитета.

С профилактической целью препарат вводят внутримышечно 100—200 мг/кг 
I раз в месяц. В период инфекции, в связи с повышенным потреблением и распа
дом lg, необходимо увеличивать вводимую дозу или назначать дополнительную 
многократную трансфузию плазмы [Pirofsky В., 1984].

А н т и с т а ф и л о к о к к о в ы й  г а м м а - г л о б у л и н  по
лучают из сыворотки крови доноров, иммунизированных сорби
рованным стафилококковым анатоксином. В одной лечебной дозе 
препарата содержится не менее 100 M E  анти-альфа-стафилоли- 
зина. Препарат применяют в первые дни заболевания стафило



кокковой этиологии или в более поздние сроки при низких титрах 
противостафилококковых антител.

F.ro вводят внутримышечно ежедневно или через день по I 4 дозы в зависи
мости от тяжести течения заболевания. Курс лечения состоит из 3—7 инъекций.

О п р о т и в о г р и п п о з н о м  г а м м а - г л о б у л и н е  см. 
главу 33.

Препараты, применяемые для иммуноактивной терапии, ха
рактеризуются способностью стимулировать функцию иммуно- 
компетентных клеток организма. Их можно разделить на три 
группы в зависимости от преимущественного воздействия на В-, 
Т-системы, иммунитета, или фагоцитоз.

Для активации В-системы иммунитета наибольшее распро
странение получили различные вакцины и бактериальные липо- 
полисахариды, в частности пирогенал или продигиозан [Лаза
рева Д. Н., Алехин Е. К., 1985].

Коррекцию Т-системы иммунитета чаще всего осуществляют 
с помощью таких препаратов, как тималин и Т-активин, а так
же левамизол (декарис), диуцифон. Фагоцитарную активность 
стимулируют путем применения нуклеината натрия, пентоксила 
или метилурацила. Однако это разделение препаратов на группы 
носит несколько условный характер. Так, при назначении пен
токсила и метилурацила повышается не только фагоцитарная 
активность, но и уровень Ig. Тималин и Т-активин, оказывая 
воздействие на Т-лимфоциты, способствуют и нормализации 
функции фагоцитоза. Липополисахариды, являясь поликлональ
ными стимуляторами гуморального иммунитета, повышают и 
поглотительную активность фагоцитирующих клеток, а вакцины 
стимулируют не только определенный клон антигенспецифиче- 
ских В-лимфоцитов, но и синтез факторов неспецифической 
резистентности [Зимин Ю. И., 1985].

Активную иммунотерапию можно назначать в комплексе с 
другими лекарственными средствами. Эффективность ее приме
нения всецело зависит от правильной оценки исходного состоя
ния иммунологической реактивности больного, характера патоло
гического процесса, выбора необходимого препарата и схемы его 
назначения. В частности, применение иммуномодулятора целе
сообразно только в том случае, если иммунологическая реак
тивность больного изменена, так как на нормальную иммунную 
систему такие препараты, как тималин, Т-активин, левамизол, 
декарис, диуцифон, не оказывают действия.

Если препараты для пассивной терапии лучше всего назна
чать как можно раньше — в начале заболевания, на высоте 
активности воспалительного процесса, то иммуномодулирующие 
средства, за исключением препаратов вилочковой железы, при
меняют или в разгар заболевания (пентоксил, метилурацил, 
натрия нуклеинат) или в период его стихания при вялотекущем 
іатяжном характере воспаления (вакцины, липополисахариды). 
Особо строгих показаний необходимо придерживаться при им-



муноактивной терапии пациентов с врожденной иммунологиче
ской недостаточностью. Им можно назначать только те препара
ты, механизм действия которых не направлен на дефектное 
звено иммунитета. Например, при наследственной недостаточно
сти гуморального иммунитета противопоказано назначение вак
цин, так как способность к синтезу антител всех или отдельных 
классов Ig при этом резко снижена. Строго противопоказано 
назначение живых вакцин при всех формах иммунологической 
недостаточности, а метилурацила, пентоксила, нуклеината нат
рия — при врожденной недостаточности фагоцитоза.

Для стимуляции В-системы иммунитета при бронхолегочных 
заболеваниях с успехом могут быть применены вакцины или 
бактериальные липополисахариды, являющиеся поликлональны
ми (неспецифическими) стимуляторами этой системы [Со- 
хин А. А., 1984]. Показанием к назначению в а к ц и н ы  яв
ляется сниженный уровень Ig, особенно IgG (ниже 10 г/л), низ
кий или нормальный уровень специфических антител. Вакцино
терапию проводят при затяжном течении воспалительного остро
го или обострения хронического бронхолегочного процесса. 
Кроме того, ее осуществляют с целью профилактики обостре
ний хронических заболеваний легких в период ремиссии.

В результате вакцинации повышается не только специфиче
ский к данным антигенным компонентам гуморальный иммунный 
ответ, но и синтез антител к самым различным антигенам, секре
ция Ig и факторов, обеспечивающих естественную резистент
ность организма. Наблюдается и активация клеточного имму
нитета.

При назначении вакцины больным с бронхолегочной патоло
гией руководствуются ее способностью к активации всей им
мунной системы больного, поскольку, с одной стороны, трудно 
установить этиологически значимый микроорганизм, особенно 
при затяжном характере воспалительного процесса, и назначить 
специфически направленную вакцину, с другой — выбор вак
цинных препаратов, выпускаемых отечественной промышлен
ностью, ограничен. Все же следует отдавать предпочтение вак
цине, которая содержит антигенные компоненты микроорганиз
мов, могущих иметь значение в патогенезе бронхолегочных за
болеваний. Важное значение имеет и способ введения вакцины. 
Как правило, более успешно проходит иммунизация, имитирую
щая естественный путь инфекции. Так, пероральная, аэрозоль
ная или внутриброихиальиая иммунизация обеспечивает более 
интенсивный синтез IgA и активацию защитных механизмов 
легких.

Достаточный терапевтический и профилактический эффект а пульмоноло
гической практике обеспечивает ряд вакцин. Вакцина 1RS-I9 (Ф РГ ) содержит 
19 бактериальных антигенных компонентов пневмококков различных серотипов, 
стафилококка, гемофильной палочки, синегнойиой палочки, протея, нейссерин 
н др. Препарат назначают в виде аэрозоля или перорально.

Отечественная ассоциированная вакцина содержит антигенные компоненты



■ мфилсжокка, протея, клебсиеллы пневмонии и кишечной палочки. Ее вводят 
подкожно в подлопаточную область в дозе 0,1 мл, а затем по 0,2 мл 4 раза 
і интервалом в 2—3 дня.

В отсутствие данных о стафилококковой этиологии воспали- 
к-льного процесса стафилококковую вакцину, стафилококковый 
.татоксин и стафилококковый амтифагин применяют в основном 
« целыо повышения общей иммунологической реактивности боль
ных или здоровых лиц.

Стафилококковая вакцина представляет собой взвесь коагулазоположитель- 
Ш.ІХ штаммов стафилококков, инактивированных нагреванием. В 1 мл вакцины 
I одержится 2 млрд микробных клеток. Ее можно вводить впутрикожно, под- 
тжно или внутримышечно. Курс лечения состоит из 10- 12 инъекций с ии- 
іі’рвалом в 3—4 дня. Первоначальная доза вакцины составляет 0,05 0,1 мл, 
при последующих инъекциях ее увеличивают на 0,1 0,2 мл.

Нативный стафилококковый анатоксин вводят подкожно в возрастающих 
дшах (0,1; 0,2; 0,3; 0,4; 0,6; 0,8; I мл) с интервалом в 2—3 дня или в больших 
/юзах (0,5; I и 2 мл) с интервалом в 7 дней.

Стафилококковый антифагии препарат, содержащий термостабильный 
.нггиген, который получен из 10— 12 культур коагулазоположительных стафило- 
I нкков, выделенных от больных с поражениями кожи. Препарат вводят под
ложно ежедневно или через день в нарастающих дозах — от 0,2 до 1 мл, каждый 
раз увеличивая дозу на 0,1 мл.

Если на фоне вакцинации наблюдается некоторая актива
ция воспалительного бронхолегочного процесса, необходимо на- 
тачить антибиотикотерапию в соответствии с чувствительностью 
иысеваемых микроорганизмов.

Противопоказаниями к вакцинации являются врожденная 
иммунологическая недостаточность, аллергия, аутоиммунные и 
системные заболевания, беременность, высокая активность вос
палительного процесса и наличие недренируемых или недоста
точно дренируемых гнойных очагов.

Иммунологическая реакция, стимулированная б а к т е р и 
а л ь н ы м и  л и п о п о л и с а х а р и д а м и, в какой-то мере 
сходна со специфическим ответом на вакцины. В обоих слу
чаях наблюдается связывание клеточных рецепторов антигеном 
или митогеном, что способствует выходу лимфоцитов в пролифе
рацию, а также стимулирует синтез и секрецию Ig, повышает 
факторы неспецифической резистентности и клеточный иммуни
тет. Различие состоит в том, что реакция на липополисахариды 
менее специфична, а поликлональная стимуляция менее интен
сивна и кратковремеина по сравнению с иммунным ответом, 
что определяет необходимость более частых повторных курсов 
введения липополисахаридных препаратов (в среднем через 
4— 6 мес).

Показания к применению бактериальных липополисахаридов 
те же, что и для вакцин, но здоровым лицам с профилактиче
ской целью эти препараты не назначают.

Наиболее часто при бронхолегочных заболеваниях применяют 
пирогенал и продигиозан. Г1 и р о г е н а л чаще всего изготов
ляют из патогенных микроорганизмов — синегнойной палочки



или брюшнотифозных бактерий. Показаниями к назначению 
препарата являются снижение уровня Ig и высев из патологиче
ского материала грамотрицательных бактерий, особенно сине
гнойной палочки.

Пирогенал вводят внутримышечно один раз в день, начиная с минималь
ной пирогенной дозы {25 М ИД), повышая ее до 50— 100 МИД. Курс лечения 
при хорошей переносимости препарата составляет 25—30 инъекций. Передози
ровка препарата вызывает озноб, повышение температуры тела, головную боль, 
рвоту, боль в пояснице. При температуре, тела 37,5 °С  введение пнрогенала 
прекращают до ее снижения.

Если на фоне курса пирогенала наблюдается активация вос
палительного процесса, то назначают антибиотики или сульфа
ниламидные препараты с учетом чувствительности бактериаль
ной флоры. Пирогенал вводят под контролем иммунологиче
ского исследования. Повышение уровня IgM является показа
нием для окончания курса лечения |Марчук, Г. И., 1982].

П р о д и г и о з а и  — препарат, выделяемый из непатогенной 
палочки В. prodigiosum. Показанием к его назначению также яв
ляется сниженный уровень Ig, в особенности IgA и IgM. Отли
чительной особенностью препарата служит стимуляция продук
ции экзогенного интерферона, в связи с чем он применяется 
для профилактики вирусной инфекции.

Препарат вводят внутримышечно в дозе 25—50— 100 мг с интервалом 
в 3 дня. Наиболее эффективен курс лечения, состоящий из 3—5 инъекиий. 
При недостаточности местного иммунитета парентеральное введение препарата 
можно сочетать с орошением слизистой оболочки носа, глотки, трахеи. В этих 
случаях первоначальная доза препарата составляет 25 мкг.

Активацию воспалительного процесса на фоне продигиозана 
купируют также антибиотиками или сульфаниламидами.

Противопоказаниями к лечению липополисахаридами являют
ся беременность и выраженная активность воспалительного 
процесса. К  числу относительных противопоказаний относятся 
гипертоническая болезнь II — II I  стадии, хронический панкреатит, 
калькулезный холецистит, хронический гломерулонефрит и зло
качественные новообразования.

Недостаточность функции клеточного иммунитета, особенно 
вторичного характера у больных с бронхолегочной патологией, 
может быть повышена с помощью п р е п а р а т о в  в и л о  ч- 
к о в о й  ж е л е з ы ,  левамизола или диуцифона [Комаров Ф. И. 
и др., 1981; Лесков В. Г1. и др., 1982].

Как уже упоминалось, препараты вилочковой железы яв
ляются элементом и заместительной терапии, так как восста
навливают недостаток функции этой железы за счет низкомоле
кулярных пептидов, выделенных из железы крупного рогатого 
скота. Препараты не иммуногенны, а по иммунологическим 
свойствам являются иммуномодуляторами.

Механизм их действия заключается в ускорении созревания 
Т-лимфоцитов, в повышении пролиферации и дифференцировки 
их предшествеников, повышенной экспрессии специфических ре



цепторов. В результате восстанавливаются содержание Т-лим
фоцитов, их отдельные субпопуляции (хелперы, супрессоры, 
киллеры) и функция клеточного иммунитета. Опосредованно 
препараты вилочковой железы оказывают влияние и на гумо
ральный иммунитет, путем восстановления нормального соот
ношения Т-лимфоцитов хелперов и супрессоров. В связи с отно
сительной нестандартностью биологических препаратов тимуса 
определенные перспективы раскрываются с возможностью при
менения их синтетических аналогов. В частности, заслуживает 
внимания т и м о п е н т и н ,  который как иммуномодулятор об
ладает теми же биологическими свойствами, что и тимопоэтин 
(полипептид, выделенный из вилочковой железы).

Для того чтобы свести к минимуму непредсказуемый ре
зультат от назначения препаратов вилочковой железы, отмечен
ный некоторыми исследователями, необходимо строго соблюдать 
показания и по возможности всесторонне оценивать состояние 
иммунной системы больного. Это особенно важно при аутоим
мунных заболеваниях, опухолях и аллергии [Weiss, P., Sto
cker Н, 1985]. Иммунологические показания для назначения 
тимусных препаратов заключаются в снижении абсолютного 
числа Т-лимфоцитов или функции этих клеток, дисбалансе суб
популяций Т-лимфоцитов, недостатке гормонов тимуса в перифе
рической крови [Bardana Е. J., 1985]. Клиническими показа
ниями являются тяжелое течение и высокая активность острого 
заболевания легких инфекционной этиологии, затяжное течение 
острого заболевания, особенно обусловленное вирусами или 
резистентностью бактериальной флоры к антибиотикам, длитель
ные, не поддающиеся обычной терапии обострения воспали
тельного хронического процесса, особенно при бронхоэктазах 
и подостром течении инфекционных деструкций легких. Препа
раты используются также в период предоперационной подготов
ки или после операции с целью профилактики осложнений. 
Препараты вилочковой железы применяют при аутоиммунных 
процессах и опухолях на фоне или после химиотерапии.

Отечественной фармакологической промышленностью выпус
каются два препарата — Т-активин и тималин.

Т - а к т и в и н, получаемый из вилочковой железы крупного 
рогатого скота, содержит пептиды.

Курс лечения состоит из однократных подкожных инъекций препарата 
по 40 мкг на I м2 поверхности тела ежедневно на ночь в течение 5—7 дней. 
В отсутствие клинического улучшения и иммунологических сдвигов рекомен
дуется повторить полный или провести сокращенный курс. При хронических 
процессах инъекции осуществляют I раз в неделю в той же дозе в течение ме
сяца.

Предоперационная подготовка с целью профилактики послеоперационных 
осложнений включает две инъекции препарата в течение 2 дней перед опера
цией, однократное введение в день операции и на 2-й, 4-й и 6-й день после нее 
в той же дозе. Возможен повторный курс на фоне основной терапии.

Т и м а л и н  представляет собой лекарственную форму факто
ра вилочковой железы тимарина, являющегося полипептидом 
основной природы.



Препарат изготовляют из тимуса телят. Курс лечения включает ежедневные 
внутримышечные инъекции по 5— 10—20 мг препарата в течение 5— 10 дней. 
В случае отсутствия клинического улучшения курс повторяют.

Л е в а м и з о л  (декарис) представляет собой левовращаю
щий изомер синтетического хлористоводородного тетрамизола, 
известный как противогельминтное средство.

Препарат обладает свойством восстанавливать патологиче
ски измененные функции Т-лимфоцитов. Усиливает спонтанную 
митогенную или антигензависимую пролиферацию Т-клеток, 
Е-розеткообразующую способность клеток, цитотоксическую и 
супрессорную активность Т-лимфоцитов, синтез лимфокинов 
(М И Ф ). Левамизол способствует созреванию молодых лимфо
идных клеток, предшественников в полноценно функционирую
щие Т-клетки. Действие левамизола в организме во многом на
поминает влияние тимусных гормонов. Показанием к назначению 
препарата является снижение числа или функции Т-лимфоцитов в 
периферической крови [Комаров Ф. И. и др., 1981].

Клинические показания к применению левамизола возника
ют при затяжном течении острого заболевания легких или вяло 
текущем обострении хронического бронхолегочного процесса.

Курс лечения состоит в приеме 2—2,5 мг препарата на 1 кг массы тела 
ежедневно в течение 7 или 10 дней. Некоторые рекомендуют применять препарат 
тремя короткими курсами по 3 дня с перерывами в 3—4 дня на протяжении 
15— 17 дней.

При длительных курсах (ежедневно более 2 иед) левамизол 
может оказывать побочное действие и вызывать осложнения 
(неврологические, аллергические, желудочно-кишечные и др.), 
а также развитие агранулоцитоза. Наиболее часто это явление 
наблюдается при бронхолегочных заболеваниях с аутоиммунным 
компонентом.

Противопоказанием к назначению препарата служат сердеч
ная недостаточность, нарушения коронарного кровообращения, 
высокая активность воспалительного процесса. В период лечения 
левамизолом нежелательны кортикостероидная, цитостатическая 
или иммуносупрессивная терапия. Лечение левамизолом необ
ходимо контролировать анализами крови.

Д и у ц и ф о н  — одно из средств, применявшихся для лече
ния лепры. Препарат является иммуномодулятором и восстанавли
вает иммунный ответ при сниженной иммунологической реак
тивности. Увеличивает число Т-лимфоцитов и их предшествен
ников, повышает пролиферативную активность и стимулирует 
функцию антителопродуцирующих клеток на тимуснезависимые 
антигены, увеличивает количество кортикостероидов в крови.

Иммунологическими показаниями являются уменьшение чис
ла и снижение функции Т-лимфоцитов, особенно их предшест
венников. Клинические показания включают затяжные, острые, 
гнойные воспалительные процессы в легких и обострения таких 
хронических процессов.



Курс лечения состоит из 8 внутримышечных инъекций но 100— 150 мг препа
рата. При эндобронхиальном применении 0,1 %  раствор диуцифона вводят 
но 10 мл ежедневно в течение 2—6 дней. Целесообразно также промывание 
околоносовых пазух. Внутрь препарат назначают после еды 3 раза в сут. Су
точная доза 0,3—0,6 г. Длительность курса лечения 5 дней. Между курсами 
лечения следует делать двухдневные перерывы.

Препарат может применяться одновременно с антибиотика
ми, кортикостероидами и иммуносупрессантами, а также заме
стительной иммунотерапией. Противопоказаниями к его назначе
нию являются тяжелые дистрофические поражения внтуренних 
органов и индивидуальная непереносимость. Выраженная ане
мия и заболевания печени служат относительными противопо
казаниями.

Для стимуляции функции фагоцитирующих клеток больным 
с заболеваниями легких назначают нуклеинат натрия, пентоксил 
или метилурацил.

Н а т р и я  н у к л е и н а т  представляет собой натриевую 
соль дрожжевой РН К  (Na-PHK). Препарат обладает иммуно
модулирующими свойствами, оказывает детоксицирующее дей
ствие.

Стимулирует миграцию стволовых клеток из костного мозга, 
повышает активность фагоцитирующих клеток, число и функ
цию Т-лимфоцитов. Легко расщепляется. Образовавшиеся фраг
менты включаются как в Д НК, так и в Р Н К  клеток и исполь
зуются для синтеза эндогенных нуклеиновых кислот. При этом 
стимулируются митозы клеток (но не злокачественный рост), 
образование цАМФ, который способствует регулированию про
цессов клеточной дифференцировки.

Иммунологическими показаниями к применению нуклеината 
натрия является снижение числа и функции нейтрофилов, 
лейкоцитов, альвеолярных макрофагов или нарушение их струк
туры. Клинические показания: острое вирусное или бактериаль
ное воспаление, обострение хронического заболевания при от
сутствии положительной клинической динамики. Часто повторяю
щиеся острые заболевания легких или ЛОР-органов, так же 
как и обострения хронического заболевания, являются основа
нием для проведения профилактического курса (Провото- 
ров В. М. и др., 1984].

Препарат принимают по 1— 1,5 г в сут в течение 10—30 дней в зависимо
сти от фагоцитарной активности. При менее глубоких сдвигах в функции фа
гоцитирующих клеток натрия нуклеинат назначают по прерывистой схеме: 
по 0,8 г в сут в течение 3 дней с последующим перерывом в 2—3 дня. Курс 
лечения заканчивают при нормализации показателей фагоцитоза. При ХНЗЛ с 
астматическим компонентом нуклеинат натрия назначают на фоне геофиллина 
и десенсибилизирующих средств по 0,2 г 4 раза в сут в течение 14 дней 
(суточная доза 0,8 г). В весенне-осенний период для профилактики острых за
болевании и обострений хронического воспалительного процесса рекомендуется 
курс лечения длительностью 10—20 дней (по I г в сут).

При снижении показателей фагоцитоза альвеолярных макрофагов назна
чают эндобронхнальное вливание 2 %  раствора натрия нуклеината по 10 мл в 
течение 10— 12 дней.



П е н т о к с и л  и м е т и л у р а ц и л  ( м е т а ц и л )  — про
изводные пиримидина, стимулирующие лейкопоэз, активность 
фагоцитоза и переваривающую функцию клеток, повышающие 
уровень Ig, обладающие десенсибилизирующими свойствами 
[Лазарева Д. Н., Алехин Е. К., 1985].

Иммунологическими показаними к назначению препаратов 
является уменьшение числа и нарушение функции нейтрофилов 
моноцитов или альвеолярных макрофагов в сочетании со сниже
нием уровня Ig. Клиническими показаниями служат затяжной 
характер острого инфекционного процесса в легких и вялое те
чение обострения хронического, особенно при склонности к ал
лергии.

Курс лечения пентоксилом: по 0,2 г 3 раза в сут в течение 10 дней. 
Обычно при этом наблюдается десенсибилизирующий эффект — снижение числа 
эозинофилов в крови и дегранулироваиных базофилов. Характерен также при
рост Ig, особенно IgE и IgA; количество IgM возрастает менее интенсивно.

Курс лечения метилурацилом: по 1 г в сут в течение 1—3 нед, в зависи
мости от клинического и иммунологического эффекта. Суточную дозу препарата 
делят на 3 приема.

Противопоказания к назначению: лимфогранулематоз, зло
качественные новообразования, высокая лихорадка.
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Г л а в а  36
МЕТОДЫ ДЕТОКСИКАЦИИ И 
ЭСТРАКОРПОРАЛЬНОЙ ОКСИГЕНАЦИИ КРОВИ

Многие заболевания легких сопровождаются значи
тельным увеличением содержания в крови патологических про
дуктов. Так, у ряда больных первично возникают сдвиги фракций 
Ig с накоплением циркулирующих иммунных комплексов, что иг
рает существенную роль в генезе поражений легких при коллаге- 
нозах, идиопатическом фиброзирующем альвеолите и некоторых 
других заболеваниях. В других случаях нарушения состава крови 
с появлением в ней токсических веществ развиваются уже в ходе 
заболевания (хронический бронхит, бронхиальная астма) и вызы
вают утяжеление его течения, способствуя формированию пороч
ного круга [Юренев П. Н. и др., 1985].

Сдвиги состава крови другого характера развиваются при ост
рой легочной патологии. Так, при острой пневмонии и септических 
состояних, связанных с инфекционным процессом в легких, в крови 
накапливаются микроорганизмы, продукты их распада, бактери
альные токсины и различные биологически активные вещества, 
представляющие собой токсичные продукты нарушения метаболи
ческих процессов в организме. При этом в плазме крови нарастает 
концентрация среднемолекуляриых веществ, главным образом 
олигопептидов. Исследования уровня концентрации «средних мо
лекул» в крови больных, страдавших острыми воспалительными 
заболеваниями легких (острая пневмония, абсцессы и гангрена 
легких), показали значительное его возрастание. Если в норме 
индекс «средних молекул» составляет 220—240 уел. ед., то у боль
ных острыми легочными инфекциями он возрастает до 350— 
450, а в наиболее тяжелых случаях до 900— 1200 уел. ед. В резуль
тате разрушения лейкоцитов в крови возрастает концентрация 
лизосомальных энзимов. Большинство этих веществ являются 
естественными метаболитами, но в повышенных концентрациях 
они становятся токсичными.

Все эти продукты нарушают проницаемость клеточных 
мембран, что приводит к развитию токсического отека в тканях 
организма. При этом нарушаются функции основных жизненно 
важных органов: головного мозга (проявления в виде бреда, 
делириозных состояний), сердца (токсическая миокардиопатия с 
сердечной недостаточностью), почек (задержка жидкости в орга
низме), печени (нарушение детоксикационной функции). Гипо- 
ксемия, связанная с' массивной острой инфекцией в легких, ухуд
шает течение возникающих расстройств и приводит к развитию 
ряда порочных кругов.

Интоксикация углубляет поражение и самих легких. Разви
вающийся токсический отек легких с выходом в интерстициальное 
пространство и альвеолы жидкости, богатой белком и клеточными



элементами крови, приводит к расстройствам микроциркуляции, 
микротромбозам, что является предпосылкой для распространения 
инфекции. Таким образом, интоксикация является одним из факто
ров, способствующих прогрессированию инфекционных процес
сов в легких и значительно утяжеляющих общее состояние боль
ных.

В генезе острых поражений легких невоспалительной природы, 
объединенных в синдром шокового легкого, или респираторный 
дистресс-синдром взрослых, одним из ведущих патогенетических 
факторов также является нарастание в крови концентрации ток
сичных БАВ.

В условиях тяжелой интоксикации борьба с первичным этио
логическим фактором с помощью антибактериальных средств 
оказывается недостаточной и без активной детоксикационной тера
пии в ряде случаев невозможно добиться перелома- в течении забо
левания, предотвратить наступление вторичных осложнений, а по
рой и Летального исхода. При этом традиционные инфузионные 
методы детоксикации часто бывают малоэффективными, а увели
ченная водная нагрузка таит угрозу развития отека легких.

В последние годы в клинической практике с успехом стали 
применять различные методы экстракорпоральной детоксикации — 
гемосорбцию, плазмосорбцию, гілазмаферез, гемофильтрацию 
и др. [Лопухин Ю. М., Молоденков М. Н., 1985].

Наиболее доступным и эффективным методом является г е м о 
с о р б ц и я .

Ее методика заключается в канюлировании двух периферических вен (обычно 
подключичных) и проведении вено-венозной перфузии со скоростью 80— 120 мл/мин 
с помощью любого роликового насоса или специальных аппаратов (АТ, УАГ, 
«Унирол» и др.) через колонку с гемосорбентами СКН, CKT, ИГИ, СУГС или 
иным сорбционным материалом, разрешенным к клиническому применению. 
Длительность перфузии составляет 100—200 мин. За процедуру через сорбцион
ную колонку должен пройти объем крови, равный 2—4 ОЦК. Обязательными 
услрвиями проведения гемосорбции являются общая гепаринизация больного 
в дозе 300 ЕД/кг внутривенно за 10 мин до процедуры и введение в колонку 
2500 ЕД. При регионарной гепаринизации экстракорпорального контура уровень 
общей гепаринизации может быть ниже. Для этого с помощью капельниц или 
иных дозирующих устройств перед сорбционной колонкой подается гепарин, 
а после нее — протамина сульфат.

Противопоказанием к гемосорбции является крайняя тяжесть 
состояния с расстройствами центральной гемодинамики, а также 
наличие активного кровотечения. Относительным противопока
занием считают остановившееся кровотечение или кровохар
канье, а также угрозу его возникновения при деструктивных 
процессах в легких. В таких случаях проведение гемосорбции 
требует крайней осторожности.

Наготове всегда должен быть протамина сульфат (ампулы по 2—5 мл
1 %  раствора) — антидот гепарина. Препарат вводят внутривенно медленно из 
расчета 1 мг препарата на 50— 100 ЕД  гепарина.

Если угрозы кровотечения нет, то нейтрализацию гепарина



можно не производить, поскольку умеренная гепаринизация 
является полезной и в ряде случаев является составной частью 
комплексной терапии острых воспалительных заболеваний лег
ких.

Критериями эффективности гемосорбции являются клиниче
ские признаки уменьшения интоксикации, снижение токсичности 
крови, уровня «средних молекул». При возобновлении симптомов 
интоксикации требуется повторение сеанса гемосорбции через 
1— 2 дня.

Опыт проведения сорбционной детоксикации при острых ле
гочных инфекциях (Лукомский Г. И. и др., 1983; Левашев Ю. Н. 
и др., 1986J показал, что Процедура, помимо улучшения общего 
состояния больных, способствует стабилизации и обратному раз
витию локального патологического процесса в легких, а также 
лучшему отграничению очагов деструкции.

При неблагоприятно текущем гангренозном поражении лег
ких, когда в остром периоде необходима операция, осуществляе
мая в порядке предоперационной подготовки, гемосорбция сни
мает явления выраженной интоксикации и создает более благо
приятные условия для вмешательства. При этом в ряде случаев 
удается ограничиться резекцией меньшего объема легочной тка
ни, иначе говоря, избежать пневмонэктомии. Послеоперационный 
период у таких больных протекает менее тяжело даже в случаях 
инфицирования плевральной полости до или во время операции. 
Гемосорбция эффективна также при лечении эмпием и пиопнев- 
моторакса, возникающих в результате прорыва легочного очага 
деструкции в плевральную полость.

Результаты лечения ХН ЗЛ  с помощью гемосорбции менее 
впечатляющи. Все же удается добиться заметного терапевти
ческого эффекта у больных бронхиальной астмой и с некоторыми 
видами диссеминированных поражений легких [ Чу чал и н А. Г. 
и др., 1983; Путов Н. В., Илькович М. М.., 1986J. В  результате 
гемосорбиии у больных бронхиальной астмой становились менее 
тяжелыми и частыми приступы и появлялась возможность отме
нить гормоны или снизить их дозы. У больных с диссеминиро
ванными процессами удавалось уменьшить выраженность дыха
тельной недостаточности и других симптомов, а также снизить 
интенсивность медикаментозного лечения. Механизмы такого 
терапевтического эффекта не вполне ясны и требуют дальнейших 
исследований. Проводится работа по созданию специфических 
иммуносорбентов с целью лечения аллергического варианта 
бронхиальной астмы.

Другим методом экстракорпоральной сорбционной детоксика
ции является п л а з м о  с о р б ц и я .  Идея метода основана на 
том, что практически все вещества, которые подлежат удалению, 
находятся в плазме, и нет необходимости пропускать через сорб
ционные колонки форменные элементы крови, значительная часть 
которых (тромбоциты, лейкоциты) повреждается, разрушается 
или оседает на сорбенте.



Для проведения такой процедуры экстракорпоральный контур также под
ключают к двум венам. Кровь направляется в специальное устройство типа 
центрифуги, совершающей 1000 3000 оборотов в минуту, в котором формен
ные элементы и плазма отделяются друг от друга. Первые сразу возвращаются 
в кровеносное русло, плазма же проходит через сорбционную колонку со 
скоростью 40—60 мл/мин, а затем также возвращается в вену.

Метод п л а з м а ф е р е з а  основан на полном удалении от- 
сепарироваиной таким же гравитационным методом плазмы с 
возмещением жидкой части крови донорской плазмой (натив
ной или сухой), белковыми препаратами или иными коллоидными 
и кристаллоидными плазмозамеиителями. За один сеанс может 
быть удалено от 400 до 1500 мл плазмы. В течение процедуры 
имеется опасность гиноволемии, поэтому требуется особая осто
рожность при неустойчивой гемодинамике у тяжелобольных. 
Этот метод показан в тех случаях, когда сорбенты не в состоя
нии извлечь вещества, подлежащие удалению из крови.

Наряду с гравитационными способами сепарации и удаления 
плазмы существуют методы г е м о ф и л ь т р а ц и и ,  когда 
кровь, непрерывно циркулирующая в экстракорпоральном кон
туре, пропускают через камеры с пористыми стенками (размер 
пор около 0,1 мкм), сквозь которые под определенным давлением 
проходит плазма крови. Как и в предыдущем случае, удалением 
плазмы осуществляется плазмаферез. Метод Позволяет осуще
ствлять и так называемый к а с к а д н ы й  п л а з м а ф е р е з .  
При этом кровь последовательно проходит через камеры со 
стенками разной пористости и имеется возможность удалить из 
плазмы ингредиенты определенной молекулярной массы. В част
ности, при иммунных нарушениях требуется удалить крупномо- 
лекуляриые соединения (Ig, циркулирующие иммунные комплек
сы), при токсемии же необходимо удалить вещества среднемо
лекулярной массы. В любом случае удается сохранить доста
точное количество альбуминов, необходимых для поддержания 
коллоидно-осмотического давления плазмы, что предупреждает 
развитие расстройств гемодинамики во время процедуры и 
позволяет выводить из циркуляции большее количество вредных 
продуктов. Однако последние методы требуют специального 
дорогостоящего (в основном импортного) оборудования и не на
ходят столь широкого применения, как относительно простая 
и доступная гемосорбция.

К  описанным выше методам детоксикации близки и другие 
способы физического воздействия на кровь — о б л у ч е н и е  ее 
ультрафиолетовыми или лазерными лучами. При фракционном 
облучении в специальную камеру (аппарат «Изольда») забира
ют до 250 мл крови, облучают ее и возвращают в организм. 
При использовании излучателей более мягких лучей возможно 
непрерывное облучение крови в экстракорпоральном контуре. 
Применение специальных катетеров с волоконной оптикой откры
вает возможность интракориорального (внутрисосудистого) об
лучения крови. Эти методы дают положительный эффект как



в случаях острых легочных инфекций, так и при некоторых 
хронических заболеваниях легких, таких как бронхиальная аст
ма. В  отличие от предыдущих методов при облучении крови 
происходит не удаление вредных продуктов, а воздействие на них 
с целью снижения их биологической активности. Кроме того, про
исходит стимуляция естественных защитных механизмов.

В некоторых случаях при острых поражениях легочной 
паренхимы у больных наблюдаются явления тяжелой ДН. К  та
ким поражениям относятся тяжелая двусторонняя острая пнев
мония, различные варианты шокового легкого, наблюдающиеся 
при острых расстройствах гемодинакими, отравлениях, сепсисе 
и т. д., а также респираторный дистресс-синдром новорожден
ных. При всех этих поражениях легких развивается ДН парен
химатозного типа, в основе которой лежит блок диффузии газов 
па уровне альвеолярно-капиллярной мембраны вследствие интер
стициального отека легких токсического генеза (кроме респира
торного дистресс-синдрома новорожденных, развивающегося на 
почве дефицита сурфактанта).

Попытки использования И ВЛ  с положительным давлением 
в конце выдоха (П Д К В ) дают у ряда таких больных только 
временный эффект. При этом Ра0 2 повышается лишь на корот
кое время, а затем вновь стремительно падает, поскольку 
механическое раздувание альвеол в условиях повышенной про
ницаемости клеточных мембран увеличивает площадь фильтра
ции и их порозность, а повышенное внутригрудное давление 
замедляет лимфатический дренаж легких. В результате этого 
объем внесосудистой жидкости легких не только не уменьшается, 
но еще более возрастает. В условиях блока диффузии на 
уровне альвеолярно-капиллярной мембраны восстановить адек
ватный газообмен можно только с помощью экстракорпоральной 
мембранной оксигенации [Воинов В. А. и др., 1985].

В настоящее время в нашей стране начат промышленный 
выпуск мембранных оксигенаторов «МОСТ» (разработка НПО 
«Квант») и «Север» (Л П ТГО  «Север»), Существует несколько 
методов подключения мембранных оксигенаторов. Самым прос
тым из них является а р т е р и о в е н о з н ы й ,  когда без ис
пользования насосов, кровь, забираемая из артерии (обычно бед
ренной), самотеком поступает в мембранный оксигенатор и воз
вращается в вену. Однако эффективность коррекции газообмена 
при этом методе сравнительно невысока; кроме того, возрастает 
гемодинамическая нагрузка на сердце.

При в е н о  а р т е р и а л ь н о м  п о д к л ю ч е н и и  кровь 
забирается из нижней полой вены введенным через бедренную 
вену катетером, а при необходимости — и из верхней полой вены 
катетеризацией наружной яремной вены, и затем, после про
хождения через оксигенатор, насосом направляется в бедренную 
артерию. При этом наступают разгрузка малого круга кровооб
ращения со снижением гидростатического давления на уровне 
легочной микроциркуляции и стабилизация центральной гемоди



намики (эффект вспомогательного кровообращения). Однако при  
скорости перфузии менее 70 %  от минутного объема сердца 
оксигенированная в аппарате кровь не достигает дуги аорты и 
в верхней половине тела сохраняется гипоксемия. Такой метод 
подключения показан в случаях, когда ДН сочетается с сердеч
ной или когда последняя является ведущей. При кардиогенном 
шоке, например, купировать гидростатический отек легких можно 
только эффективной разгрузкой малого круга.

Большее распространение получил метод в е н о - в е н о  з* 
ной  п е р ф у з и и. При этом забор крови осуществляется из 
системы нижней полой веиы, а возврат в верхнюю (или наобо
рот). Высокооксигенированная кровь поступает в малый круг и 
приводит к существенному повышению РаОг. Уменьшение гипо
ксии пораженной легочной ткани способствует ускорению в ней 
восстановительных процессов. Этот метод можно считать своеоб
разным видом регионарной перфузии больного органа, в данном 
случае легких.

В случаях сочетания ДН и сердечной недостаточности может 
быть показана и комбинированная в е н о - в е н о а р т е р и -  
а л ь п а я  п е р ф у з и я  с возвратом крови и в верхнюю полую 
вену, и в бедренную артерию. Соотношение скоростей возврата 
крови в венозную или артериальную систему зависит от степени 
выраженности ДН и сердечной недостаточности.

Для восстановления нарушенного газообмена при острой 
паренхиматозной ДН тяжелой степени необходимо обеспечить 
экстракорпоральную оксигеиацию крови в размере 50—60 %  
минутного объема сердца. Практически же перфузия со скоро
стью даже около 3 0 %  (1 — 1,5 л/мин у взрослых) обеспечивает 
удовлетворительный уровень оксигенации артериальной крови.

Однако даже для такой скорости требуется хирургический доступ к сосудам 
для их катетеризации канюлями с внутренним диаметром 5—7 мм. При проведе
нии подобных процедур в детской практике, в том числе у новорожденных, 
для обеспечения необходимой скорости перфузии 100—200 мл/мин допустимы 
«закрытые» способы каиюляции сосудов по Сельдиигеру с помощью стандарт
ных «подключичных» катетеров диаметром 1 — 1,4 мм.

В течение всего периода экстракорпоральной оксигенации необходимо обес
печивать гепаринизацию фракционными введениями гепарина с поддержанием 
протромбинового индекса на уровне 10— 15% или времени активированного 
свертывания на уровне-500— 600 с. Для компенсации значительных потерь тепла 
из экстракорпорального контура перфузии необходимо включение в него теплооб
менника с теплорегулирующим устройством.

Продолжительность экстракорпоральной оксигенации крови 
может быть весьма длительной — от 9— 12 до 36— 48 ч и более. 
Обычно перфузию начинают с максимально возможной ско
ростью, а по мере восстановления собственной газообменной 
функции легких скорость постепенно снижают. Современные 
мембранные оксигенаторы малотравматичны для крови и допус
кают1 многосуточную работу.

Однако сама по себе экстракорпоральная оксигенация крови 
является лишь симптоматическим, а не патогенетическим мето-



цом терапии, поскольку практически не затрагивает основной 
механизм поражения легочной паренхимы — нарушение прони
цаемости мембран на почве увеличенной токсичности крови. 
В связи с этим проведение экстракорпоральной оксигенации 
крови обязательно должно сочетаться с параллельной гемосорб
цией.

На начальном этапе необходимо в первую очередь нормали
зовать газообмен и стабилизировать гемодинамику, и лишь после 
угого приступить к фракционному проведению сеансов гемосорб- 
ции на фоне продолжающейся экстракорпоральной оксигенации.

При этом не требуется дополнительных доступов к сосудам. Сорбционную 
колонку включают внутри экстракорпорального контура перфузии с обычными 
для этой процедуры скоростями (80— 120 мл/мин), причем используют градиенты 
давления в разных отделах контура, например между воздушной ловушкой 
на линии артериализироваинои крови и линией приводящей венозной магистрали.

Учитывая многочасовую и даже многосуточную продолжи
тельность перфузии у столь тяжелого контингента больных с не
устойчивыми параметрами гемодинамики и газообмена, работа 
перфузиолога является весьма напряженной, требующей постоян
ного внимания и быстрой реакции на меняющиеся условия. 
Многие перфузионные осложнения таят смертельную угрозу. 
Главным образом это касается ситуаций, когда уменьшается при
ток венозной крови в аппарат, что происходит при тромбирова- 
нии венозного катетера, смене его положения в сосуде и при 
гиповолемии. Если при этом не снизить скорость перфузии, то 
в случае работы с мембранным оксигенатором из пористых 
мембран («Север») может произойти «подсасывание» кислорода 
из газовых камер, а в оксигенаторах со сплошными мембранами 
«МОСТ» в приводящей венозной магистрали создается резко 
отрицательное давление и кровь «вскипает» с выделением сво
бодных газовых пузырьков, которые воздушная ловушка задер
жать не в состоянии. Поток мелких пузырьков в крови не всегда 
удается увидеть без специального контроля; возможно развитие 
тяжелой газовой эмболии. Все это делает необходимой автомати
зацию управления аппаратом.

Модель такого аппарата вспомогательного кровообращения с экстракорпо
ральной оксигенацией крови разработана во ВНИИП. Роликовый насос с двумя 
вложенными в него магистралями осуществляет активный дренаж венозной 
крови, нагнетание ее в мембранный оксигенатор «Север» и направление арте- 
риализированнон крови из последнего в артерии и вены больного. Теплорегули
рующее устройство поддерживает нормотермию. Датчики давления крови на 
входе и выходе из оксигенатора обеспечивают автоматический режим работы 
при выбранной скорости перфузии. Снижение притока венозной кровн к аппарату 
вызывает замедление скорости вращения насоса на 25 %  с подачей звуковых и 
световых аварийных сигналов, а если приток крови продолжает падать, то аппа
рат автоматически выключается.

Анестезиологическое обеспечение процедуры заключается в 
проведении общего наркоза на периоды хирургических этапов 
канюляции и деканюляции. На протяжении основного периода 
экстракорпоральной оксигенации достаточно седативной терапии



и умеренной аналгезии. В течение процедуры продолжается про
ведение И ВЛ , вместе с тем возможно сохранение и спонтанного 
дыхания с инсуфляцией кислорода. Если к началу экстракорпо
ральной оксигенации у больного поддерживался режим И ВЛ  
с П Д К В  и подачей 100 %  кислорода, то по мере возможности 
снижают концентрацию кислорода до безопасного уровня (50— 
70 % )  и уменьшают ГІДКВ.

После стабилизации газообмена и гемодинамики на началь
ном этапе экстракорпоральной оксигенации в дальнейшем может 
наступить нарушение центральной и периферической циркуляции. 
Причиной этого являются особенности нарушений гемодинамики 
при острой токсемии, лежащей в основе большинства видов ост
рого поражения паренхимы легких. В результате нарушения про
ницаемости клеточных мембран из сосудистого русла в интерсти
циальное пространство переходит не только жидкость, но и белки 
плазмы крови, главным образом альбумины. Альбумин-глобули- 
новый коэффициент (А/Г) снижается до 0,6— 0,9, что на фоне 
общей гипопротеинемии приводит к снижению коллоидно-ос
мотического (онкотического) давления плазмы с 28— 30 до 
18—20 мм рт. ст. и обусловливает ту или иную степень гипо- 
волемии.

Перед перфузией ДН вызывает увеличение минутного объема 
сердца, что маскирует проявления гиповолемии. С нормализа
цией газообмена производительность сердца снижается. Кроме 
того, включение дополнительного экстракорпорального контура 
перфузии уменьшает эффективность компенсаторных механиз
мов в результате чего гиповолемия становится клинически 
выраженной. Снижение Ц ВД  уменьшает приток крови к аппара
ту, в результате чего падает скорость перфузии и, соответственно, 
адекватность экстракорпоральной оксигенации, что может при
вести к рецидиву гипоксемии.

Внимательная регуляция перфузионного баланса, создание 
необходимого «венозного подпора» обеспечивают стабильный 
приток крови в аппарат. С этой точки зрения для первичного 
объема заполнения аппарата предпочтительнее использовать кол
лоидные кровезаменители, белковые препараты или, что лучше 
всего, донорскую цельную кровь. Во время перфузии необходимо 
следить за восполнением кровопотери, происходящей в области 
хирургического доступа к сосудам, контролировать гематокрит 
и содержание белков плазмы крови, а если возможно, то и онко- 
тическое давление плазмы.

Кроме того, следует учитывать, что вследствие токсемии на
рушается и выделительная функция почек, что увеличивает 
накопление жидкости во внесосудистых пространствах организ
ма. Это диктует необходимость назначения небольших доз диуре
тических препаратов (эуфиллин, лазикс), а при их неэффектив
ности целесообразно ввести в экстракорпоральный контур искусст
венную почку в режиме гемодиафильтрации, или «сухого диа
лиза».



Для этого вместо использования диализирующих растворов вход в водяные 
камеры герметизируют, а выход оставляют открытым или подсоединяют к вакууму 
(разрежение 200—400 мм рт. ст.). За 2 ч перфузии можно удалить 2—2,5 л 
жидкости.

Уровень «средних молекул» в таком ультрафильтрате оказы
вается равным их уровню в плазме крови. Таким образом, 
диафильтрация крови обеспечивает и дополнительный эффект 
детоксикации.

Экстракорпоральная оксигенация крови при различных видах 
острых поражений паренхимы легких способна обеспечить норма
лизацию газообмена и улучшить состояние больных, однако да
леко не всегда удается переломить ход заболевания. Стабильное 
выздоровление наступает лишь у 15— 25 %  больных, а в педи
атрической практике частота успешных исходов достигает 33— 
40 % . В собственных наблюдениях удалось спасти 4 из 15 боль
ных.

Анализируя причины неудачных исходов, можно выделить 
следующие. Во многих случаях процедура экстракорпоральной 
оксигенации начиналась на фоне далеко зашедших патологиче
ских изменений в легких и других органах. Состояние некоторых 
больных улучшалось, но смерть наступала от прогрессирования 
основного заболевания или вторичных осложнений (главным об
разом септических). В ряде случаев процедуру приходилось 
прерывать из-за наступления профузного кровотечения при раз
витии синдрома диссеминированного внутрисосудисгого сверты
вания. Лечение было малоэффективным и в тех случаях, когда 
применялась только экстракорпоральная оксигенация крови без 
сопутствующей активной детоксикационной терапии.

Тем не менее спасение от гибели некоторых из этих обречен
ных больных отчетливо показывает перспективность таких совре
менных методов интенсивной терапии, как экстракорпоральные 
способы детоксикации и оксигенации крови, в лечении острых 
поражений легочной паренхимы, что значительно расширяет 
границы курабельности в пульмонологии.
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Г л а в а  37
БРОНХОЛОГИЧЕСКИЕ И ТОРАКОСКОПИЧЕСКИЕ 
МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ

К бронхологическим методам, применяемым с лечеб
ной целью, относятся так называемые санационные методы, обес
печивающие очищение бронхиального дерева от избыточного 
содержимого и эндобрОнхиальное лекарственное воздействие на 
патологический процесс в легком, а также различные эндоскопи 
ческие инструментальные лечебные вмешательства в трахее и 
крупных бронхах.

Эндобронхиальная терапия, получившая название санации 
бронхиального дерева, включает различные методики, большин
ство из которых связано с применением бронхоскопии.

Б р о н х о с к о п и я  с л е ч е б н о й  ц е л ь ю  может быть 
выполнена бронхофиброскопом и жестким бронхоскопом как под 
местным, так и под общим обезболиванием. Для санации брон
хиального дерева у взрослых чаще применяют бронхофиброско- 
пию под местной анестезией. Лечебную бронхофиброскопию про
изводят в бронхоскопическом кабинете, но она может быть вы
полнена и в других помещениях, в том числе при тяжелом 
состоянии больного непосредственно в палате.

Первым этапом бронхоскопии являются осмотр трахеи и брон
хов, установление характера и распространенности воспалитель
ных изменений. Осмотр и санацию бронхов обычно начинают 
с той стороны, где патология предположительно менее выражена, 
и завершают зоной основного поражения. Туалет бронхиального 
дерева включает тщательную последовательную аспирацию со
держимого из долевых и сегментарных ветвей, промывание их 
индифферентным или антисептическим раствором, введение ле
карственных веществ.

Аспирацию содержимого бронхов при лечебной бронхофибро
скопии производят через инструментальный канал бронхофиб
роскопа.

В связи с небольшим диаметром инструментального канала аспирации 
вязкого бронхиального секрета нередко становится возможной только после 
эндобронхиальной инстилляции изотонического раствора натрия хлорида или дру
гого раствора, которая производится порционно по 5—20 мл. Общее количе
ство инстиллируемого раствора варьирует от 20 до 100 мл.

Лечебную бронхоскопию жестким бронхоскопом чаще вы
полняют под наркозом. Аспирацию содержимого бронхов произ
водят с помощью специальных металлических аспирационных 
трубок, причем минимальную травматизацию слизистой оболочки 
обеспечивает применение трубок с резиновыми наконечниками. 
Сравнительно большой диаметр аспирационных трубок позволяет 
производить удаление секрета практически любой консистенции.

Выбор лекарственных веществ для эндобронхиального введе



ния в конце бронхоскопии зависит от характера воспалительного 
процесса.

Л е ч е б н а я  к а т е т е р и з а ц и я  б р о н х о в  для сана
ции одиночных полостей распада или ограниченных очагов вос
паления в легком может быть вспомогательной процедурой, 
выполняемой во время бронхоскопии, или являться самостоятель
ной лечебной методикой.

Катетеризация бронхов во время бронхофиброскопии осу
ществляется полиэтиленовым катетером, проводимым через инст
рументальный канал бронхофиброскопа. Устье сегментарного или 
субсегментарного бронха, подлежащего катетеризации, опреде
ляют на основании уточнения локализации патологического про
цесса по рентгенограммам грудной клетки с учетом эндоскопи
ческих данных (поступление гнойного содержимого из устья 
бронха, дренирующего полость распада).

При бронхоскопии жестким бронхоскопом катетеризацию бронхов выполня
ют рентгеноконтрастними сердечными катетерами диаметром 2,5—3,5 мм. Концу 
катетера заранее придают изгиб, облегчающий прохождение в нужный сег
мент. Для управления катетером и продвижения его в намеченном направлении 
используют специальные металлические трубки-направители или упругий сталь
ной мандрен, вводимый в просвет катетера.

Самостоятельной лечебной процедурой является катетериза
ция бронхов, не связанная с лечебной бронхоскопией или завер
шающаяся оставлением катетера в полости распада на длитель
ный срок.

К таким пособиям, в частности, относится методика проведения сердечного 
катетера через резиновую трубку диаметром 5—8 мм, вводимую в трахею. Ка
тетер, смоделированный в соответствии с расположением дренирующего бронха, 
проводят в полость распада под рентгенологическим контролем. Как и при 
любом способе катетеризации, через катетер осуществляют промывание бронхов 
и полостей распада, введение лекарственных веществ. Такая методика прове
дения катетера может быть использована также для длительной катетеризации 
полости абсцесса.

Другой разновидностью длительной катетеризации полости 
абсцесса является метод, связанный с применением бронхофиб
роскопии [Лукомский Г. И. и др., 1982].

Через инструментальный капал бронхофиброскопа в полость распада под 
контролем рентгенотелевидения проводят тонкий ‘рентгеноконтрастный направля
ющий катетер, длина которого вдвое больше длины бронхоскопа. В качестве 
иаправителя может быть использован обычный полиэтиленовый катетер с вводи
мой в него для контрастирования тонкой стальной проволокой или специальный 
проводник для чрескожной катетеризации сосудов и сердца по методике Сельдин- 
гера. Затем бронхофиброскоп извлекают, а по оставленному направляющему 
катетеру в полость абсцесса проводят рентгеноконтрастный катетер с более ши
роким просветом. Через катетер производят 2—3 раза в сутки аспирацию 
содержимого, промывание полости абсцесса, введение лекарственных веществ. 
Длительность пребывания катетера в полости составляет 4—8 дней.

Санацию бронхов с помощью м и к р о т р а х е о ц е н т е з а  
выполняют через тонкий катетер, вводимый в трахеобронхиаль
ное дерево чрескожно.



В положении больного на спине с валиком под плечами и откинутой головой, 
в асептических условиях, под местной инфильтрационной анестезией в межхря- 
щевом промежутке ниже перстневидного хряща иглой с диаметром просвета
2 мм прокалывают трахеальную стенку. Катетер диаметром 1,5—2 мм проводят 
через иглу до бифуркации трахеи.

Удобно производить микротрахеоцентез под контролем брон
хофиброскопии. В таких случаях предварительно осуществляют 
местную анестезию верхних дыхательных путей. После выполне
ния микротрахеоцентеза в трахею вводят бронхофиброскоп и под 
визуальным контролем с использованием бронхофиброскопиче- 
ских щипцов направляют катетер в нужный отдел трахеобронхи
ального дерева.

На шее катетер закрепляют лейкопластырем, накладывают стерильную 
повязку. Истилляцию лекарственных веществ через катетер производят 2—4 раза 
в сут.

Э н д о т р а х е а л ь н ы е  в л и в а н и я  выполняют через ре
зиновый катетер или с помощью гортанного шприца под местной 
анестезией. У больных со сниженным кашлевым рефлексом 
процедуру удается проводить без анестезии.

Катетер вводят в трахею через носовой ход в положении сидя. Направление 
в трахею достигается отклонением головы назад и оттягиванием языка кпереди. 
Через голосовые складки катетер проводят при глубоком вдохе.

Эндотрахеальные вливания можно выполнять и гортанным 
шприцем под контролем непрямой ларингоскопии. Инстилляцию 
лекарственных веществ производят при наклоне туловища боль
ного в сторону пораженного легкого.

Перед процедурой больной максимально откашливает мокро
ту с помощью постурального дренажа.

При санации бронхиального дерева эндобронхиально инстил- 
лируют лекарственные вещества, подавляющее патогенную мик
робную флору, разжижающие бронхиальный секрет, оказываю
щие противовоспалительное и противоотечное действие на сли
зистую оболочку, способствующие устранению бронхоспазма.

В качестве п р о т и в о м и к р о б н ы х  п р е п а р а т о в  
часто используют антибиотики, предназначенные для паренте
рального применения. Выбор антибиотика зависит от чувстви
тельности микробной флоры. Для санации бронхиального дерева 
на фоне общей антибактериальной терапии эндобронхильно и 
парентерально назначают одни и те же антибиотики. К числу 
вводимых эндобронхиально антибиотиков относятся пенициллин 
и полусинтетические пенициллины, стрептомицин, цефалоспорины 
(цепорин, кефзол), тетрациклины, левомицетин и др.

Доза инстиллируемого антибиотика аналогична таковой при 
внутримышечном введении.

Для санации бронхиального дерева используют также анти
септические средства — 0,02 %  раствор фурацилина и 0 ,1%  
раствор фурагииа, обладающие антимикробной бактериостатиче- 
ской и бактерицидной активностью широкого спектра. Анти



септические растворы применяют как для промывания бронхов 
перед введением других лекарственных препаратов, так и в ка
честве основного действующего вещества.

Сравнительно редко с целью антибактериального действия 
инсталлируют растворы сульфаниламидов.

Для понижения вязкости бронхиального секрета используют 
м у к о л и т и ч е с к и е  п р е п а р а т ы .  К ним относятся, в 
частности, протеолитические ферменты, катализирующие гидро
лиз пептидных связей в белках. Для эндобронхиального введения 
применяют трипсин, химотрипсин, РНКазу, ДНКазу в количестве 
25—50 ЕД. На волокна кислого гликопротеина, обусловливаю
щие вязкость слизистого секрета, более сильное литическое дей
ствие оказывают трипсин и химотрипсин, на волокна рибонуклеи- 
на, содержащиеся в гнойном секрете, — РНКаза, ДНКаза. Про
теолитические ферменты обладают также противовоспалитель
ными свойствами, повышают чувствительность микрофлоры к 
антибиотикам. Перед инстилляцией ферменты растворяют в 3 мл 
изотонического раствора натрия хлорида.

Выраженное муколитическое влияние оказывает ацетилцисте- 
ин. Эндобронхиально вводят 5— 10 %  раствор ацетилцистеина 
в количестве 3— 10 мл. Препарат содержит свободные сульфгид- 
ридные группы, способные разрушать дисульфидные связи гли- 
козаминогликанов, вызывая деполяризацию последних и умень
шение вязкости как слизистого, так и гнойного секрета.

К муколитическим препаратам, применяемым эндобронхиаль
но, относится также бромгексин, вызывающий деполяризацию 
и расщепление мукопротеиновых и гликозаминогликановых во
локон.

Для эндобронхиального применения ампулу, содержащую 2—4 мл препара
та, разводят в соотношении 1 :1 дистиллированной водой.

Б р о н х о л и т  и ч е с к о е  д е й с т в и е  оказывают препара
ты трех основных групп: адреномиметические (эфедрин, адрена
лин, нафтизин и др.), холинолитические (атропин), метилксанти- 
ны (эуфиллин). Эндобронхиально чаще инсталлируют 1 мл 5 %  
раствора эфедрина, 1 мл 0,1 %  раствора адреналина, 5— 10 мл 
2,4 %  раствора эуфиллина. При введении адреномиметических 
препаратов, улучшение бронхиальной проходимости наступает 
вследствие как бронходилатации, так и уменьшения отека сли
зистой оболочки бронхов за счет местного сужения сосудов. 
К  эффективным бронхолитическим препаратам, вводимым инга
ляционным путем для предупреждения бронхоспазма или борьбы 
с ним, относятся p-адреномиметические вещества: изадрин (бе- 
ротек), сальбутамол, алупент (астмомент).

Для борьбы с отеком и воспалением эндобронхиально при
меняют гормональные препараты, в частности суспензию гидро
кортизона в количестве 1—2 мл (25— 50 мг).

Показания к применению и выбор методики с а н а ц и и  
б р о н х и а л ь н о г о  д е р е в а  п ри  р а з л и ч н ы х  з а б о 



л е в а н и я х  л е г к и х  зависят от вида патологии, характера 
воспалительных изменений бронхов. Перед назначением курса 
эндобронхиальной терапии наряду с оценкой особенностей кли
нического течения заболевания, рентгенологической картины, 
эффективности медикаментозного лечения обычно проводят ле
чебно-диагностическую бронхоскопию. Бронхоскопическое ис
следование позволяет оценить протяженность и выраженность 
воспалительных изменений бронхиального дерева, составить пред
ставление о зоне наибольшего поражения, диагностировать функ
циональные нарушения типа трахеобронхиальной дискинезии.

Выявление при эндоскопии гнойного воспалительного процес
са служит основанием для эндобронхиалыюго применения 
веществ, оказывающих антимикробное действие. При наличии 
вязкого слизистого секрета показано применение муколитических 
средств.

Продолжительность курса санации варьирует от 10 до 20 дней. 
Лишь у единичных больных с распространенным нагноительным 
процессом назначают более длительное эндобронхиальное 
лечение. Частым вариантом эндобронхиальной терапии является 
сочетание повторных лечебных бронхоскопий с эндотрахеаль- 
ными вливаниями лекарственных веществ в промежутки времени 
между бронхоскопиями. Лечебную бронхоскопию жестким брон
хоскопом производят 1— 2 раза в нед, иногда более часто — 
3— 4 раза в нед. В течение курса санации, как правило, выполня
ют не более 8— 10 лечебных бронхоскопий.

У отдельных больных, в частности у больных с повышенной 
реактивностью трахеобронхиального дерева, проявляющейся 
массивной гиперсекрецией слизи или бронхоспастической реак
цией на эндобронхиальное введение лекарственных веществ, 
санация бронхиального дерева затруднена и не позволяет достиг
нуть отчетливого лечебного эффекта. Использование с целью пре
дупреждения бронхоспазма спазмолитических средств, как пра
вило, дает возможность провести полноценную эндобронхиаль- 
ную терапию.

Противопоказанием к санации бронхиального дерева служат 
массивное кровохарканье и кровотечение. При лечении больных 
со стенокардией нецелесообразно применять эидобронхиальиые 
методы до ликвидации явлений коронарной недостаточности, а 
также у больных гипертонической болезнью с высоким артери
альным давлением. Эффективность эндобронхиальной тераиии 
снижается при выраженной сердечно-легочной недостаточности. 
Однако учитывая, что в таких случаях отягощающим, а неред
ко ведущим фактором является обструкция бронхов вязким 
секретом, нельзя считать сердечно-легочную недостаточность 
абсолютным противопоказанием к санации бронхиального де
рева.

Инстилляция сравнительно небольшого количества жидкости 
является составной частью лечебной бронхоскопии и санации 
бронхиального дерева, обеспечивая удаление содержимого преи



мущественно бронхов крупного и среднего калибра. Промывание 
бронхов, или лечебный БАЛ, является самостоятельной лечебной 
процедурой, при которой эндобронхиально инстиллируют значи
тельный объем жидкости — от 100 до 1500 мл в бронхи 
одного легкого. Таким путем достигается вымывание содержи
мого из всех отделов респираторного тракта, в том числе из 
мельчайших бронхиальных ветвей и альвеол.

В клинической практике нашли применение две основные раз
новидности лечебного БАЛ — промывание бронхиального дерева 
через бронхоскоп и лаваж легкого через интубационную трубку.

Б р о н х о с к о п и ч е с к и й  Б А Л  обычно производят через 
жесткий бронхоскоп под наркозом.

Вентиляцию легких осуществляют инжекционным способом, обеспечивающим 
адекватный газообмен при открытом тубусе бронхоскопа, что создает более 
благоприятные условия для выполнения процедуры и сокращает время ее вы
полнения. Эндобронхиально через катетер диаметром '2,5 — 3 мм инстиллируют 
изотонический раствор натрия хлорида, подогретый до температуры тела.

Хорошо зарекомендовало себя последовательное промывание 
бронхиальных ветвей каждой доли легкого [Лукомский Г. И. 
и др., 1982]. Введение катетера в нужный долевой или сег
ментарный бронх выполняют с помощью направителей и других 
приспособлений. В каждую долю инстиллируют 100—200 мл 
изотопического раствора натрия хлорида. При некоторых заболе
ваниях легких (муковисцидоз) для лаважа применяют раствор 
ацетилцистеина.

Раствор удобно вводить шприцем емкостью 150 мл. Сразу же после инстилля
ции осуществляют аспирацию поступающего из просветов бронхов раствора и 
вымываемого бронхиального содержимого. Инстилляцию и аспирацию раствора 
можно выполнять одновременно. Для этого параллельно с катетером в бронхи
альное дерево вводят металлическую трубку — аспиратор. Если при аспирации 
отмечается значительная примесь бронхиального секрета и мелких слепков 
бронхов, то лаваж бронхов повторяют. Объем инстиллируемого раствора при 
бронхоскопическом лаваже бронхов обычно варьирует от 500 до 1500 мл. При 
обструктивных изменениях в бронхиальном дереве удается аспирировать поло
вину или одну треть вводимого объема жидкости.

Жидкость, инстиллируемая при лаваже бронхов, достигает 
как мельчайших бронхиальных ветвей, так и- альвеол, взаимодей
ствуя с сурфактантным покрытием и альвеолярными клеточными 
элементами. В  результате происходят частичное вымывание 
сурфактанта, альтерация клеток, развивается интерстициальный 
отек, снижается растяжимость легких, ухудшаются условия газо
обмена. Однако возникающие при этом умеренные нарушения 
функции дыхания исчезают через 24—48 ч.

Лечебный БАЛ  нашел применение у больных бронхиальной 
астмой с приступами удушья и астматическим состоянием, с тру
дом поддающимися обычному лечению. По мере совершенство
вания интенсивной лекарственной терапии бронхиальной астмы 
показания к применению БАЛ возникают все реже.

Поскольку вместе с инстиллируемым раствором в альвеолы 
попадает бронхиальное содержимое, следует избегать массивного



БАЛ при гнойном воспалительном процессе в бронхиальном 
дереве. При нагноительном процессе, часто наблюдающемся при 
таких заболеваниях, как муковисцидоз, для предупреждения ин
фицирования альвеол и обеспечения эффективного удаления 
бронхиального содержимого более рационально выполнять БАЛ 
небольшим количеством раствора при однократном введении не 
более 10—20 мл и общем объеме инстиллируемой жидкости не 
более 200 мл. Такая методика получила название БАЛ неболь
шими объемами жидкости, или «щадящего» БАЛ, и нашла при
менение как при бронхоскопии жестким бронхоскопом, так и в 
условиях бронхофиброскопии.

Т о т а л ь н ы й  Б А Л  через интубационную трубку произво
дят под наркозом на фоне однолегочной вентиляции (рис. 37.1). 
Применение двухпросветной интубационной трубки с раздувае
мыми резиновыми манжетками обеспечивает герметизацию обоих 
легких с целью как раздельной вентиляции, так и предупреж
дения забрасывания инстиллируемой жидкости в бронхиальное 
дерево противоположной стороны. Для контроля за правильным 
положением двухпросветной интубационной трубки могут быть 
использованы данные аускультации легких, рентгенологическое 
исследование, бронхофиброскоп с диаметром тубуса 3 мм, прово
димый через один из просветов трубки.

Вначале производится И ВЛ  обоих легких, затем лаважнруемое легкое 
выключают из процесса дыхания. Через просвет интубационной трубки в главный 
или промежуточный бронх вводят полиэтиленовый катетер диаметром 2,5—3 мм, 
через который осуществляют инстилляцию подогретого до температуры тела 
изотонического раствора натрия хлорида. Метод предусматривает тотальное 
заполнение легкого жидкостью. Это достигается путем одномоментной инс
тилляции 1000 — 1500 мл раствора. О тотальном заполнении свидетельствует 
обратное поступление жидкости через просвет интубационной трубки. Посту
пающую жидкость вместе с вымываемым броихоальвеолярным содержимым 
аспирируют через катетер или просвет интубационной грубкц. В отсутствие выра
женных обструктнвных изменений бронхов аспирируют 90 95 %  вводимой жид
кости. БАЛ обычно повторяют несколько раз.

Количество промываний легкого в течение одной процедуры 
и обший объем инстиллируемого раствора устанавливают па 
основании визуальной оценки жидкости, поступающей из легко
го. БАЛ завершают после того, как примесь бронхоальвеолярно
го содержимого становится незначительной, а поступающая 
жидкость — почти прозрачной. Объем инстиллируемого изотони
ческого раствора натрия хлорида при тотальном лаваже легкого 
у отдельных больных составляет 10 л и более. При хорошей 
переносимости в течение одного сеанса может быть выполнен 
последовательный БАЛ обоих легких. Тотальный БАЛ через ин
тубационную трубку обеспечивает вымывание содержимого как 
бронхов, так и альвеол, является наиболее эффективным спо
собом лечения альвеолярного протеиноза.

Бронхоскопическое удаление инородных тел бронхов. Совре
менный бронхологический инструментарий обеспечивает удаление 
абсолютного большинства инородных тел бронхов.



Рис. 37.1. Тотальный 
БАЛ через двухпро- 
светную интубацион- 
ную трубку (схема).
1 шприц для инстиллн 
пни промывной жидкости.
2 — коннектор к респира
тору; 3 двухпросветная 
ннтубационная трубка.

Извлечению инородного тела бронхов предшествует эндоско
пическое уточнение его разновидности, размеров и расположе
ния. В соответствии с этими данными выбирают способ извле
чения и бронхоскопический инструментарий. Бронхоскопия жест
ким бронхоскопом обладает более высокими возможностями при 
извлечении инородных тел, чем бронхофиброскопия. Преиму
щество первого метода в значительной степени связано с обес
печением более надежного захватывания инородного тела щип
цами, являющегося одним из основных элементов процедуры. 
Но и бронхофиброскопический инструментарий, несмотря на от
носительную миниатюрность, позволяет достаточно прочно захва
тить и удалить инородные тела бронхов у большинства больных. 
При подозрении на инородное тело в качестве первого лечебно- 
диагностического бронхологического исследования показано вы
полнение бронхофиброскопии под местной анестезией как более 
легко переносимого и простого метода. Лишь при невозмож
ности бронхофиброскопического извлечения инородного тела 
целесообразно применение бронхоскопии жестким бронхоскопом 
под наркозом. С самого начала прибегать к этому методу сле
дует у детей младше 10 лет, при крупных инородных телах, ос-



ложненных дыхательной недостаточностью и массивным крово
харканьем, при противопоказаниях к применению местной 
анестезии.

Иногда целесообразно сочетанное применение обоих видов 
бронхоскопии с проведением брнхофиброскопа через тубус 
жесткого бронхоскопа, в частности у детей с инородным телом 
в сегментарных бронхиальных ветвях, труднодоступных для 
подведения «ригидных» щипцов.

Для удалении инородных тел бронхов о помощью броихофиброскопа его 
предпочтительно вводить через ротовую полость. Основным видом инструмен
тария, применяемого для извлечения инородных тел, являются гибкие щипцы 
диаметром около 2 мм с зубчатыми браншами (типа «аллигатор» и др.). Реже 
используются щипцы захватывающего типа с зубьевидными или ложкообраз
ными захватами. При округлых инородных телах применяют захваты корзи
ночного типа, которыми пользуются также в гастроэнтерологии для удаления 
желчных камней.

Бронхофиброскоп может быть подведен к инородному телу, 
расположенному в любом отделе бронхиального дерева от трахеи 
до субсегментарных ветвей.

После захватывания инородного тела щипцами его удаляют вместе с бронхо- 
фиброскопом. Визуальный контроль за продвижением инородного тела по брон
хам и трахее продолжают непрерывно вплоть до его проведения через голосовую 
щель и извлечения в ротовую полость.

При извлечении инородного тела через жесткий бронхоскоп 
чаще всего пользуются щипцами с зубчатыми браншами, кото
рыми удобно извлекать твердые инородные тела плоской или 
неправильной формы, не склонные к крошению. Для удаления 
ядра ореха или других предметов, которые при захватывании 
могут быть легко раздроблены, применяют щипцы с рифлеными 
окончатыми или сравнительно тонкими уплощенными браншами. 
С целью извлечения округлых инородных тел используют ЩИПЦЫ 
со сферическими браншами.

После подведения тубуса бронхоскопа как можно ближе к инородному телу 
его захватывают щипцами, подтягивают к тубусу и при небольших размерах 
удаляют через его просвет, а при размерах, превышающих диаметр бронхоско
пической трубки, извлекают вместе с бронхоскопом.

Удаление инородных тел органического происхождения, дли
тельно находившихся в бронхиальном дереве, затруднено из-за 
сопутствующего нагноительного процесса и стеноза бронха 
вследствие разрастания грануляционной ткани и утолщения 
слизистой оболочки. Выполнение процедуры облегчается при со
блюдении некоторых условий. Следует с осторожностью произво
дить осмотр бронхов и аспирацию бронхиального содержимого, 
не прикасаясь оптическим телескопом и аспиратором к легко 
кровоточащей слизистой оболочке во избежание даже небольшо
го кровотечения. Перед захватыванием инородного тела иногда 
требуется удалить кусачками прикрывающие его грануляции. 
Для уменьшения кровоточивости и отека целесообразна обработ
ка слизистой оболочки сосудосуживающими препаратами.



Из ошибок и опасностей, связанных с удалением инородных 
тел бронхов, прежде всего следует отметить возможность смеще
ния, а иногда заклинивания инородного тела в бронхиальной 
ветви, после чего бронхоскопическое извлечение становится не
возможным. Причиной этого осложнения является надавливание 
во время захватывания щипцами на инородное тело, слабо фик
сированное в просвете бронха. При игольчатой форме тела сме
щение может сопровождаться внедрением в бронхиальную стен
ку. Если во время бронхоскопии не удается захватить инородное 
тело без его смещения, то необходимо изменить способ извле
чения.

Другой опасностью является возможность фрагментации 
хрупкого инородного тела и попадание обломков в мелкие 
бронхиальные ветви. Этого осложнения можно избежать, если не 
применять сильного сжатия инородного тела в момент захваты
вания и использовать щипцы соответствующего типа.

К редким осложнениям принадлежат повреждение бронхиаль
ной стенки и кровотечение. К  профилактическим мерам отно
сятся: правильный выбор направления, в котором должно извле
каться инородное тело, исключение захватывания браншами 
щипцов бронхиальной стенки, постоянный визуальный контроль 
за продвижением инородного тела.

Временная лечебная окклюзия, или тампонада бронхов. 
Применяется как метод лечения пиомиевмоторакса и остановки 
массивного легочного кровотечения.

В р е м е н н а я  о к к л ю з и я  б р о н х о в  п р и  л е ч е н и и  
о с т р о г о  п и о п н е в м о т о р а к с а впервые была произведе
на у детей со стафилококковой деструкцией легких, позднее ме
тод был внедрен при лечении взрослых больных [Путов Н. В. 
и др., 1981). Использованию его предшествуют дренирование 
и активная аспирация содержимого плевральной полости. Пока
зания к окклюзии бронхов возникают при продолжающемся 
массивном поступлении воздуха по дренажу, препятствующем 
расправлению легкого.

Бронхоскопическую окклюзию бронхов чаше производят на
2 5-е сутки после дренирования плевральной полости. На про
тяжении этого времени проводят интенсивную антибактериаль
ную, дезинтоксикационную и общеукрепляющую терапию, по
зволяющую улучшить состояние больного.

Перед выполнением лечебной окклюзии бронхов необходимо 
определить локализацию бронхоплевральных свищей. Рентгено
графия грудной клетки, особенно при наличии рентгенограмм, 
выполненных до развития пиопневмоторакса, обеспечивает то
ническую диагностику свищей на основании локализации ограни
ченного деструктивного процесса в определенном участке легко
го. Инструментальные способы диагностики с использованием 
бронхоскопии основаны на прекращении поступления воздуха в 
плевральную полость при тампонаде соответствующих бронхов, 
а также на выявлении бронхоплеврального сообщения путем



введения окрашенной жидкости или газа эндобронхиально либо 
в плевральную полость.

Лечебную окклюзию бронхов поролоновой губкой выполняют 
во время бронхоскопии жестким бронхоскопом под наркозом, 
предпочтительно в условиях рентгенобронхологического каби
нета.

Тубус бронхоскопа устанавливают над устьем бронха, подлежащего окклю 
зии. Содержимое бронхов тщательно аспирируют, в зону окклюзии инстиллн 
руют раствор антибиотика. Диаметр губки-блокатора должен в 2—3 раза пре
вышать диаметр окклюзируемого бронха, чтобы не наступило ее смещения и 
другие отделы бронхиального дерева. С целью рентгенологического контроля 
за положением губки ее обрабатывают жидким или порошкообразным контраст 
ным веществом. Поролоновую губку скручивают, захватывают щипцами и череї 
тубус бронхоскопа вводят в просвет бронха, в котором она расправляется и 
плотно прилегает к бронхиальным стенкам.

Об успешной окклюзии бронхов свидетельствует прекращент.' 
поступления воздуха из полости плевры по дренажу. Рентгено
скопически можно наблюдать уменьшение остаточной плевраль 
ной полости и расправление легкого.

Продолжительность пребывания поролоновой губки в просве
те бронха составляет 7— 10 дней. При повторной бронхоскопии 
ее извлекают, аспирируют секрет, скопившийся дистальнее зоны 
окклюзии, и промывают бронхиальные ветви антисептическим 
раствором. Если во время бронхоскопии или в ближайшие дни 
возобновляется поступление воздуха в плевральную полость, то 
может быть произведена повторная окклюзия бронхов свежей 
поролоновой губкой.

В результате комплексного лечения с применением временной 
окклюзии заживление бронхоплевральных свищей и ликвидация 
плевролегочного нагноительного процесса достигаются у 80 %  
больных. Иногда сохраняется небольшая «сухая» остаточная 
плевральная полость. Достижение лечебного эффекта затруднено 
при большой протяженности деструктивного процесса и прогрес
сирующем его характере, при множественных бронхоплевральных 
свищах в различных долях легкого.

Осложнения временной окклюзии бронхов наблюдаются срав
нительно редко. К ним относятся увеличение протяженности 
деструктивного процесса в легком, продвижение поролоновой 
губки в субсегментарные бронхиальные ветви и невозможность 
ее извлечения, миграция губки в проксимальные дыхательные 
пути, развитие воспаления бронхиальной стенки с вовлечением 
в процесс хрящей и формированием в отдаленные сроки рубцо
вого стеноза бронха, образование бронхоэктазов.

П о к а з а н и е м  к л е ч е б н о й  б р о н х о с к о п и ч е 
с к о й  т а м п о н а д е  б р о н х о в  я в л я е т с я  м а с с и в н о е  
л е г о ч н о е  к р о в о т е ч е н и е ,  угрожающее развитием ас
фиксии и не поддающееся остановке с помощью интенсивной 
медикаментозной терапии. Тампонада бронхов может быть 
элементом подготовки к срочному оперативному вмешательству 
(резекция легких) или являться самостоятельным способом ле



чения, в частности при наличии противопоказаний к хирурги
ческому лечению.

Методика тампонады бронхов при массивном легочном кровотечении в ос
новном аналогична временной эндобронхиальной окклюзии при пиопневмото- 
риксе. Процедуру выполняют во время бронхоскопии жестким бронхоскопом 
иод наркозом в эндоскопическом кабинете или операционной. Бронхоскопиче
ское исследование начинают с аспирации крови из дыхательных путей и ви
зуальной диагностики. После уточнения долевой локализации источника кро- 
иотечеиия поролоновую губку вводят в долевой бронх.

Продолжительность тампонады бронхов при массивном легоч
ном кровотечении составляет 24—48 ч. Губку извлекают при по
вторной бронхоскопии. Возобновление кровотечения после уда
ления губки и аспирации свертков крови наблюдается' у тре
ти больных, являясь основанием для повторной тампонады 
бронха.

Приблизительно столь же эффективна временная окклюзия 
бр'онхов зондом Фогерти, которую выполняют во время бронхо
фиброскопии под местной анестезией.

К эндобронхиальным хирургическим вмешательствам отно
сятся бронхоскопические инструментальные лечебные манипуля
ции, направленные на устранение патологических образований 
трахеи и бронхов. Такие вмешательства могут быть самостоя
тельным видом радикального лечения некоторых заболеваний 
органов дыхания или служить вспомогательной процедурой, 
облегчающей подготовку к реконструктивным и другим трансто
ракальным операциям, а также являться паллиативным лечеб
ным воздействием, направленным на восстановление проходи
мости воздухоносных путей при неоперабельных новообразова
ниях.

Наряду с традиционными эндобронхиальиыми оперативными 
вмешательствами, основанными на механическом воздействии с 
помощью щипцов или других специальных инструментов, в кли
нической практике нашли применение методики, связанные с 
использованием электрохирургической, криохирургической, ла
зерной и другой специальной аппаратуры.

Бронхоскопические оперативные вмешательства, условно на
зываемые м е х а н и ч е с к и м и ,  производят с помощью обыч
ного эндоскопического инструментария и некоторых приспособ
лений, облегчающих выполнение эндобронхиальных лечебных 
манипуляций. Основными назначениями оперативных вмеша
тельств являются удаление новообразований и устранение сте
нозов дыхательных путей.

Наиболее распространенным способом удаления патологи
ческих образований трахеи и бронхов является с к у с ы в а н и е 
их биопсийными или иными щипцами во время бронхоскопии 
жестким бронхоскопом. Сравнительно малый объем ткани (око
ло 3 мм), который может быть захвачен браншами щипцов, 
позволяет с помощью этого способа удалять относительно не
большие доброкачественные опухоли, грануляционные разраста



ния. Путем екусывания предпочтительно удалять новообразо
вания, имеющие хорошо сформированную ножку [Перель
ман М. И. и др., 1981 [.

Механическое удаление производят в отсутствие выражен
ной кровоточивости ткани опухоли. Если во время скусывания 
одного из фрагментов ткани возникает умеренное кровотечение, 
то манипуляцию прекращают и принимают меры, направленные 
на остановку кровотечения, используя как лекарственные пре
параты, так и тампонаду бронхов.

Так называемые механические оперативные вмешательства 
редко выполняют при крупных опухолях трахеи и бронхов в 
качестве радикального вида лечения. У отдельных больных ус
пешное удаление крупных новообразований достигается путем 
использования специальных приемов (срезание ткани стальной 
петлей для полипэктомии или осторожное отслаивание опухоли 
от бронхиальной стенки тубусом бронхоскопа).

Б у ж и р о в а н и е  чаще применяется для лечения рубцовых 
стенозов трахеи и главных бронхов. Лечебной бронхоскопии с 
бужированием предшествует диагностическая бронхофиброско
пия, во время которой определяются вид и степень стеноза, его 
протяженность, исключается неопластический процесс.

Наиболее благоприятные условия для бужирования создают
ся во время бронхоскопии жестким бронхоскопом под наркозом.

Расширение стеиозированных дыхательных путей осуществляют тубусом 
бронхоскопа или специальными бужами. Самым ответственным моментом яв
ляется первоначальное продвижение тубуса бронхоскопа или дилататора через 
участок стеноза. Для предупреждения разрыва трахеобронхиальной стенки 
диаметр тубуса бронхоскопа не должен превышать диаметр дыхательных путей 
в месте стеноза более чем на 2 мм. Бронхоскопическую трубку целесообразно 
вводить вращательно-поступательными движениями, которые оказывают более 
щадящее воздействие на ткани, чем прямое продвижение инструмента. При
лагать усилие можно только в случае уверенности, что тубус бронхоскопа дви
гается точно через просвет суженного бронха, а не смещается в сторону от него. 
Визуальный контроль через бронхоскопическую трубку в момент бужирования 
обеспечивает придание ей правильного направления.

После проведения через участок стеноза бронхоскоп извле
кают и бужирование повторяют бронхоскопической трубкой 
большего диаметра. Для рассечения очень плотной рубцовой 
ткани при стенозах мембранозного типа, не поддающихся бужи- 
рованию, нашли применение специальные длинные ножи.

Бужирование у большинства больных позволяет быстро 
устранить рубцовый стеноз трахеи и бронхов, ликвидировать 
вентиляционные нарушения. Однако стойкое восстановление 
нормальной проходимости дыхательных путей достигается редко. 
Как правило, через 3— 6 нед или ранее наблюдается рецидив 
стеноза, требующий повторных лечебных манипуляций.

До внедрения в клиническую практику криохирургических 
и лазерных эндоскопических вмешательств бужирование было 
одним из ведущих бронхоскопических методов лечения стенозов 
трахеи и бронхов. В последние годы оно стало применяться реже



и служит в основном вспомогательной лечебной процедурой при 
подготовке к другим видам эндобронхиальной хирургии.

Бронхоскопическое бужирование, выполняемое без строгого 
соблюдения методических требований, может осложниться раз
рывом или перфорацией трахеобронхиальных стенок, а также 
кровотечением.

Э н д о с к о п и ч е с к и е  э л е к т р о х и р у р г и ч е с к и е  
в м е ш а т е л ь с т в а  выполняются с помошыо двух основных 
методик: электроэксцизии опухоли диатермической петлей И 
электрокоагуляции ткани одиночным электродом — электроно
жом.

К аппаратуре относится электрохирургический блок с источником питания, 
генерирующим высокочастотный диатермический ток в непрерывном режиме 
резания или в прерывистом режиме коагуляции, а также в смешанном режиме. 
К этому блоку присоединяют два электрода: пассивный — металлическую 
пластину с большой контактной поверхностью, прикрепляемую к бедру или 
голени больного, и активный — один из эндоскопических инструментов (диа
термическая петля или электронож).

В соответствии с соотношением площадей контактных по
верхностей электродов мощность тока ничтожно мала в зоне 
пассивного электрода и очень высока в области активного элект
рода. Теплообразование, возникающее при взаимодействии ак
тивного электрода с тканью, достаточно для ее рассечения или 
деструкции.

Бронхоскопические электрохирургические вмешательства про
изводят во время бронхоскопии жестким бронхоскопом под нар
козом или во время бронхофиброскопии под местной анестезией. 
Диатермическую петлю вводят эндобронхиально внутри фторо
пластового катетера через инструментальный канал бронхофиб
роскопа. При бронхоскопии жестким бронхоскопом с этой целью 
может быть применен также специальный направитель, совме
щенный с оптическим телескопом.

Диатермическую петлю набрасывают на новообразование трахеи или брон
хов, подводят под его основание и затягивают. Затем на фоне действия диатер
мического тока петлю медленно втягивают в катетер и осуществляют электро- 
эксцизию опухоли.

При слишком быстром втягивании диатермической петли в 
катетер может наступить механическое пересечение основания 
опухоли без электрокоагуляции, сопровождающееся кровотече
нием.

В зависимости от размеров новообразования продолжитель
ность электроэксцизии варьирует от 3 до 80 с. Извлечение опу
холи из трахеобронхиального дерева осуществляют с помощью 
щипцов для удаления инородных тел бронхов. Если размеры 
опухоли превышают диаметр тубуса жесткого бронхоскопа, то 
после захватывания щипцами ее извлекают вместе с бронхоско
пом.

Удаление опухоли трахеи и бронхов может быть достигнуто 
в результате как однократного, так и повторного электроиссе



чения ткани диатермической петлей. Одномоментное удаление 
возможно при расположении опухоли в трахее или одном игл 
бронхиальных стволов. При распространении на две и более 
бронхиальные ветви опухоль удаляют по частям. Применение 
вмешательств с помощью диатермической петли ограничено и 
основном невозможностью ее подведения под основание опухоли 
Такая ситуация может возникнуть при опухоли на широком ос
новании и инвазивном ее росте, плотной обтурации опухолью 
просвета бронха, расположении новообразования в труднодос> 
тупных сегментарных ветвях.

Возможности электрохирургических оперативных вмеша
тельств с помощью электроножа ниже, чем при использовании 
диатермической петли. Электродеструкция крупных новообразо
ваний требует многочисленных воздействий на протяжении мно
гократных бронхоскопий. Этот метод чаще применяется для 
электрокоагуляции грануляционных разрастаний, кровоточащих 
участков бронхиальных стенок, слизистой оболочки бронхиаль
ных свищей и значительно реже используется для восстановле
ния проходимости дыхательных путей при неоперабельных ново
образованиях [Овчинников А. А., Филиппов М. В., 1984J.

К р и о х и р у р г и ч е с к и е  о п е р а т и в н ы е  в м е ш а 
т е л ь с т в а  выполняют путем воздействия на ткани сверхниз
кой температуры ( — 160— 180°С). Криовоздействие через броп 
хоскоп осуществляют специальным криозондом диаметром около 
5 мм, длиной 50—55 см. Охлаждения до сверхнизких температур 
достигают жидким азотом, циркулирующим внутри криозонда по 
системе тонких трубок. Сверхнизкая температура создается 
только на концевой части криоинструмента; остальная поверх
ность криозонда не подвергается существенному охлаждению 
благодаря вакуумной термоизоляции.

Криохирургические вмешательства выполняются во время 
бронхоскопия жестким бронхоскопом.

Криозонд проводят в трахеобронхиальное дерево через бронхоскопическую 
трубку. После соприкосновения наконечника с патологическим образованием 
трахеи или бронхов в криоинструмент подается жидкий азот и осуществляется 
замораживание ткани до — 160 °С. Продолжительность однократного криовоз
действия 1—3 мин. Затем подача жидкого азота прекращается и наступает 
оттаивание крионаконечника и замороженной ткани. После этого криозонд мо
жет быть извлечен или перемещен на другой участок ткани.

Объем замороженной ткани зависит от продолжительности 
криовоздействия. При значительных размерах патологического 
образования криоаппликацию на различных участках ткани по
вторяют несколько раз во время одной процедуры.

Замораживание ткани сопровождается ее некрозом с последу
ющим отторжением и регенерационным процессом. В результате 
криовоздействия достигается уменьшение размеров патологиче
ских образований вплоть до полного обратного развития.

В клинической практике нашли применение два варианта 
криохирургических вмешательств: криодеструкция, при которой



осуществляется только замораживание ткани, и криорезекция, 
включающая криовоздействие с последующим механическим уда
лением некротизировашюй ткани биопсийными щипцами или 
другим инструментарием.

Эндобронхиальное криохирургическое вмешательство прово
дится для частичного удаления неоперабельных опухолей трахеи 
и бронхов с восстановлением проходимости дыхательных путей, 
а также с целью лечения рубцовых стенозов трахеи, ларинго- 
грахеального паиилломатоза [Русаков М. А., 1981; Sanderson D. 
et al., 1981].

К осложнениям криодеструкции относятся усиление степени 
стенозироваиия трахеи и бронхов вследствие отека ткани в зоне 
криовоздействия, кровотечение.

Броихологическое применение высокоэнергетических лазеров 
позволило разработать принципиально новый вид эндобронхи
альной хирургии — бесконтактные оперативные вмешательства, 
при которых разрушение патологических образований трахеи 
и бронхов происходит под воздействием лазерного излучения.

Внедрение э н д о б р о н х и а л ь н о й  л а з е р н о й  х и 
р у р г и и  в клиническую практику стало возможным после 
того, как были сконструированы специальные световоды и фо
кусирующие системы, обеспечивающие передачу к месту воздей
ствия излучения высокой плотности мощности.

При бронхоскопических оперативных вмешательствах применяются два ос
новных типа лазеров: СОг-лазер и неодимовый иттрий-алюминиево-гранатовый 
(НАГ)  лазер. С целью передачи излучения С 0 2 лазера используются ригидные 
световоды, поэтому его применение ограничивается бронхоскопией жестким 
бронхоскопом. Более универсальны эндоскопические лазерные установки с неоди
мовым ИАГ-лазером, луч которого передается по гибкому волоконному световоду.

Лазерные оперативные вмешательства с помошью неодимового ИАГ-лазера 
мощностью 100— 120 Вт выполняют во время как бронхофиброскопни под мест
ной анестезией, так и бронхоскопии жестким бронхоскопом под наркозом. 
Использование моноволоконных кварцевых световодов диаметром 0,5 мм позволя
ет создавать в пятне излучения диаметром I 1,5 мм плотность мощности до 
100 Вт/мм2.

Волоконный световод вмонтирован во фторопластовый катетер диаметром 
около 2 мм с сохранением пространства для подачи сжатого воздуха.

Излучение неодимового ИАГ-лазера с длиной волны 1060 им находится в 
инфракрасной части спектра и не воспринимается глазом. Для наведения ла- 
и-рного излучения в эндоскопическую лазерную установку включен низкоэнер 
готический гелий-неоновын лазер с длиной волны 630 нм, придающий лучу 
окраску красного цвета. Луч гелий-неонового лазера проецируется на трахео
бронхиальные стенки в виде красного пятна диаметром около 1 мм.

При бронхофиброскопической методике катетер с моноволоконным свето
водом вводят в трахеобронхиальное дерево через инструментальный канал 
бронхофиброскопа. Волоконный световод устанавливают на расстоянии около 
0,5 см от патологического образования трахеи или бронхов. Ориентируясь на 
расположение красного пятна луча гелий-неонового лазера, выбирают место 
воздействия. Лазерную фотокоагуляцню осуществляют под непрерывным ви
тальным контролем. Излучение неодимового ИАГ-лазера подается сериями 
импульсов (5—G) с кратковременными перерывами между сериями.

Общая продолжительность воздействия зависит от размеров 
патологического образования. В течение одной процедуры может



потребоваться применение 200 и более импульсов. Изменение 
направления лазерного луча с целью фотокоагуляции различных 
участков ткани осуществляется путем изгиба дистального конца 
броихофиброскопа. В момент лазерного вмешательства дисталь
ный конец световода подвергают обдуву сжатым воздухом с 
целью защиты от продуктов, образовавшихся при взаимодей
ствии с тканями.

Под воздействием излучения неодимового ИАГ-лазера в тка
ни образуются три зоны, различающиеся по повышению темпе
ратуры и характеру повреждения клеток. В первой зоне темпе
ратура возрастает до 900— 1000 °С , что вызывает испарение и 
извержение частиц ткани, образование аморфной массы коагули
рованных клеток. Вторая зона характеризуется повышением 
температуры до 300—400°С, испарением части тканевой жид
кости с развитием многочисленных полостей, выстланных сжа
тыми и деформированными клетками. В третьей зоне ткани, где 
температура достигает 70—200 °С, происходит коагуляционный 
некроз без парообразования. Из-за кратковременности лазерного 
импульса мгновенно выделяющееся тепло не успевает распро
страниться за пределы зоны облучения и в отличие от других 
термических поражений ожоги под воздействием импульсов ла
зеров имеют резкую границу между пораженной и окружающей 
интактной тканью [Гамалея Н. Ф., 1981]. Очевидно, поэтому 
лазерные оперативные вмешательства сопровождаются не
значительной реакцией тканей, окружающих зону фотокоагу* 
ляции.

Эндоскопически лазерная фотокоагуляция проявляется воз
никновением кратерообразных углублений ткани с белесоватой 
или коричневатой поверхностью. В течение одною импульса 
коагулируется около 3 мм̂  ткани. Одновременно происходит 
выделение дыма, выходящего при выдохе из дыхательных путей. 
При многократном импульсном лазерном воздействии наступает 
обугливание (карбонизация) ткани.

Бронхоскопические лазерные оперативные вмешательства 
зарекомендовали себя как эффективный способ лечения новооб
разований трахеи и бронхов. При доброкачественных опухолях 
лазерная фотокоагуляция позволяет полностью удалить новооб
разование с эндобронхиальным ростом и является радикальным 
видом лечения.

При злокачественных новообразованиях эндоскопическое воз
действие высокоэнергетическим лазером обычно используют в ка
честве паллиативного вмешательства в случаях наличия про
тивопоказаний к трансторакальному хирургическому лечению 
для удаления эндобронхиалыюй части опухоли и восстановле
ния проходимости дыхательных путей. С помощью лазерной 
фотокоагуляции полной деструкции опухоли можно достигнуть 
лишь на стадии неинвазивного роста броихогенного рака.

Эндобронхиальное лазерное воздействие позволяет разрушить 
не только опухолевую, но и рубцовую ткань и устранить рубцо



вый стеноз трахеи и бронхов. Лазерные вмешательства наиболее 
эффективны при рубцовых стенозах протяженностью не более
1 см.

Бронхоскопическая лазерная фотокоагуляция позволяет лик
видировать кровоточащие образования трахеи и бронхов, гра
нуляционные и папилломатозные разрастания, а также некото
рые другие виды патологии.

Осложнения при бронхоскопических лазерных вмешательст
вах (перфорация стенки трахеи или бронха, кровотечение, ас
фиксия, остановка сердца) встречаются редко. Осложнения 
с летальным исходом развиваются в основном у больных с не
операбельными злокачественными новообразованиями, находя
щихся в тяжелом состоянии, и встречаются с частотой до 0,3 %  
[Dumon J. et al., 1983].

Лечебная торакоскопия. Применяется с целью санации 
плевральной полости и для выполнения различных эндоплев- 
ральных оперативных вмешательств. Наряду с инструментарием, 
используемым при диагностической торакоскопии, для лечебных 
эндоплевральных манипуляций применяют специальный опера
ционный торакоскоп, в котором тубус совмещен с оптическим 
телескопом и имеет инструментальный канал.

Основными показаниями к г о р а к о с к о п и ч е с к о й  с а 
н а ц и и  п л е в р а л ь н о й  п о л о с т и  является острая и хро
ническая эмпиема плевры.

Лечебную торакоскопию обычно выполняют под наркозом, 
но в случае отсутствия выраженной дыхательной недостаточ
ности она может быть произведена и под местной анестезией.

Место торакоиентеза зависит от расположения полости эмпиемы и устанавли
вается предварительно на основании рентгенологических данных. После введения 
торакоскопа производят визуальную оценку состояния плевральной полости, 
выявляют внутриплевральные сращения, наложения фибрина, признаки брон
хоплевральных свищей, оценивают степень коллапса легкого. Санация полости 
•эмпиемы включает аспирацию гнойного содержимого, удаление фибринозных 
и шойно-некротических налетов, разрушение рыхлых сращений, промывание 
антисептическим раствором

Возможности эндоплевральных лечебных вмешательств рас
ширяются при одновременном введении в плевральную полость 
через дополнительное горакоцентезное отверстие второго тубуса 
торакоскопа, предназначенного для эндоскопических инструмен
тов или оптических телескопов. Для удаления гнойно-фиброзных 
наложений и разъединения сращений используют специальные 
зонды и щипцы, с этой же целью, а также для промывания 
полости эмпиемы — ультразвуковую аппаратуру [Кабанов А. Н., 
Сит.ко Л. А.', 1985). Лечебную торакоскопию завершают введе
нием через торакоскоп резиновой дренажной трубки.

К разновидностям саианионной торакоскопии относится 
л е ч е б н а я  т о р а к о а б с ц е с с о с к о п и я .  Этот метод при
меняется при крупных абсцессах легких с секвестрацией легоч
ной ткани.



Место торакоцентеза располагается над центром полости распада, а при 
наличии жидкого содержимого на I 2 см выше его уровня. После контроль
ной пункции абсцесса в намеченной точке иглу не извлекают; она служит 
ориентиром для введения рядом с ней троакара. После осмотра полости абсштгп 
и аспирации жидкого содержимого осторожно удаляют секвестрированную 
некротическую легочную ткань и сгустки фибрина. Возникающее при этом 
небольшое кровотечение останавливают электрокоагуляиией. Процедуру запер 
шают промыванием полости распада антисептическим раствором и торакоско* 
ническим дренированием.

Торакоабцессоскопия позволяет ликвидировать явления ин
токсикации и ускоряет заживление очага деструкции в легком.

Лечебную торакоскопию используют для санации плевраль
ной полости при травматическом гемотораксе, производя удале
ние как несвернувшейся крови, так и свертков ее [Авилова О. М. 
и др., 1986].

К первым т о р а к о с к о п  ичес  ким о п е р а т и в н ы м  
в м е ш а т е л ь с т в а м  относится торакоакустика пережига
ние плевральных сращений у больных туберкулезом легких, 
внедренное Якобеусом в 1913 г. В последние годы оперативную 
торакоскопию наиболее часто выполняют при спонтанном пней 
мотораксе с целью разрушения булл и сращений, являющихся 
причиной пневмоторакса и препятствующих расправлению лег
кого. В качестве торакоскопического операционного инструмен
тария используют диатермокоагулятор и лазерную аппаратуру.

При электрохирургических вмешательствах диатермокоагулятор вводят через 
инструментальный канал операционного торакоскопа или с помощью дополни
тельно торакоцентеза. После подведения диатермокоагулятора к поверхности 
буллы осуществляют электродеегрукцию ее стенки с коагуляцией основания. 
Аналогичным путем разрушают одиночные сращения между париетальной и 
висцеральной плеврой.

Для лазерных оперативных вмешательств, как и при бронхо
скопии, используют неодимовый ИАГ-лазер с гибким моноволо- 
конным световодом. В плевральную полость световод проводят 
с помощью специального направителя. С этой целыо могут быть 
использованы также фиброэндоскопы. Направляя луч лазера на 
буллезное образование, производят фотокоагуляцию его стенки и 
основания.

Диатермическую и лазерную коагуляцию применяют при 
хорошо доступных средних и мелких буллах, стремясь к облите
рации их. Преимуществами лазерной фотокоагуляции являются 
бесконтактное разрушение булл, возможность точной дозировки 
энергии и постоянного визуального контроля за процессом 
коагуляции.

Для образования сращений в плевральной полости и пре
дупреждения рецидива заболевания может быть применено эн- 
доплевральное распыление талька или других химических ве
ществ.

К более редким торакоскопическим оперативным вмешатель
ствам относятся париетальная плеврэктомия, внутриплевральиая 
симиатэктомия и ваготомия, удаление инородных тел и др.
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Г л а в а  38
РЕНТГЕНОЭНДОВАСКУЛЯРНЫЕ 
МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ

Рентгеноэндоваскулярмая хирургия — новое перспек
тивное направление, возникшее на стыке хирургии и рентгеноло
гии. Оно означает совокупность одномоментных рентгенодиагнос
тических исследований и лечебных вмешательств, осуществля
емых специалистом-ангиологом в рентгенооперационной.

Основой для развития эндоваскулярных методов лечения ряда 
чаболеваний, в том числе легких, явились достигшие высокого 
совершенства селективная и суперселективная катетеризация 
артериальных и венозных сосудов, разработка селективной ан
гиографии, фармакоангиографии и артериосканирования.

Благодаря коллективному опыту четко очерчены принципы 
применения рентгеноэндоваскулярной хирургии при заболевани
ях органов грудной клетки. Она является методом выбора в тех 
случаях, когда обеспечивает одинаковый эффект с хирурги
ческой операцией, перед которой имеет явные преимущества в 
ниде малой травматичности, органосохранности, меньших сроков 
пребывания больного в стационаре. Применение этого метода 
показано также при крайне тяжелом состоянии больного, когда 
операция невозможна или сопряжена с высокой степенью риска.

Определенные успехи достигнуты в использовании методов 
рентгеноэндоваскулярной хирургии при лечении тромбоэмболии 
легочной артерии, легочных кровохарканий и кровотечений, 
артериовенозных свищей и стенозов легочных артерий.



Легочные кровотечения и кровохарканье являются одним и» 
наиболее частых осложнений заболеваний легких, существенно 
отягощающих состояние больных, а у 4—14 %  становятся причи
ной летального исхода [Рабкин И. X. и др., 1985].

Большинство авторов считают, что в 95—97 %  случаев источ 
пиком кровохарканий и легочных кровотечений служат бронхи 
альные артерии, значительно реже — межреберные артерии и 
артерии плевры. Широкое применение селективной бронхиальной 
артериографии позволило установить, что при хронических 
воспалительных заболеваниях легких, абсцессе и раке легкого 
наступают выраженные изменения бронхиального кровотока 
Бронхиальные артерии увеличиваются в диаметре, становятся 
извитыми, широко ветвятся в подслизистом слое субсегментар- 
ных бронхов' где на уровне бронхов 6—7-го порядка образуются 
сосудистые сплетения, анастомозирующие с ветвями легочной 
артерии. Это ведет к развитию левоправого шунтирования крови 
и регионарной легочной гипертензии. Объем бронхиально-легоч
ного шунтирования крови может составлять 1,5—2,5 л/мин. [Во
лынский Ю. Д.. 1978]. Совокупность этих факторов является со
ставным элементом патогенетического обоснования целесообра t 
ности и оправданности лечебной э м б о л и з а ц и и бронх  и- 
а л ь н ы х  а р т е р и й  при легочных геморрагиях.

Показаниями к эмболизации являются легочное кровотечение 
и кровохарканье, ангиоматозная трансформация бронхиальных 
артерий в зоне патологического процесса, аневризматическое рас
ширение артерии и выраженный левоправый шунт крови.

Для эндоваскулярной остановки легочных кровотечений ис
пользовались методы временной и постоянной окклюзии бронхи
альных артерий. Временная окклюзия с помощью катетера и 
инфузии через него сосудосуживающих средств не всегда эф
фективна, так как действие препаратов кратковременно и 
возможности их при массивном кровотечении ограничены. 
В связи с этим широкое распространение получили методы 
постоянной эндоваскулярной окклюзии бронхиальных арте
рий тефлоновыми мини-баллонами, эмболами из поливинилал- 
коголя, тефлона, поролона, велюра и инфузии клеящих и скле- 
розирующих веществ.

Накоплен значительный опыт эндоваскулярной окклюзии 
бронхиальных артерий при заболеваниях легких, осложненных 
кровохарканьем и кровотечением [Астафьев В. И. и др., 1983; 
Рабкин И. X. и др., 1985], который свидетельствует о высокой 
эффективности метода в ближайшем постэмболизационном пери
оде (до 95 % ) ив  отдаленные сроки (75 % ).

Методика эмболизации состоит в следующем. Под местным обезболива
нием через правую бедренную артерию чрескожно проводят моделированный 
катетер и под контролем рентгеновского экрана устанавливают его в устье 
бронхиальной артерии. Последовательно производят двустороннюю бронхиальную 
артериографию. При обнаружении источника кровотечения (выход контрастного



Рис. 38.1. Ангиограммы до и после эндоваскулярной эмболизации брон
хиальных артерий на высоте легочного кровотечения.
а - в обоих легких резко выраженная бронхиальная гиперваскулярнзация. В нижней 
доле правого легкого участок выхода контрастного вещества (стрелка) — источник 
кровотечения; б — состояние бронхиальных артерий на этапе эмболизаиии спонгогелем; 
в — конечная стадия эмболизации, кровотечение остановлено.



вещества за пределы сосуда, выраженный ангиоматоз) кончик катетера прочно 
фиксируют в устье соответствующей бронхиальной артерии. Затем с помощью 
шприца струей изотонического раствора хлорида натрия «проталкивают» ку 
сочки эмболизирующего материала. При движении последнего по катетеру ощу
щается легкое сопротивление в шприце, исчезновение которого свидетельст
вует о выходе эмбола из катетера в артерию. Процедуру повторяют неодно 
кратно. Положение катетера и степень окклюзии контролируют на телеэкране, 
вводят в катетер 3—5 мл 30 %  раствора контрастного вещества. После окон
чания эмболизации проводят контрольную артериографию с малой дозой конт
растного вещества (4—6 мл), вводимого с помощью обычного шприца, по резуль
татам которой судят о наступившей закупорке бронхиального артериального 
русла (рис. 38. 1). После извлечения катетера гемостаз обеспечивают прижатием 
места пункции артерии. .,

Лечебная эмболизация бронхиальных артерий представляет 
собой надежный, быстрый, малотравматичный метод ликвида
ции легочного кровохарканья и кровотечения, который может 
быть как самостоятельным и окончательным, так и этапом 
подготовки больного к операции. Эмболизация может приме
няться для остановки легочного кровотечения и в послеопера
ционном периоде.

Эмболизация бронхиальных артерий при хронических воспа
лительных заболеваниях легких в комплексе с другими методами 
лечения ведет к стиханию воспалительного процесса в слизистой 
оболочке и уменьшает гнойную секрецию бронхов. Она является 
эффективным методом ликвидации регионарной или снижения 
вторичной легочной гипертензии при некоторых хронических за
болеваниях легких и в определенных случаях может служить 
альтернативой резекции легких [Рабкин И. X. и др., 1985].

Несмотря на простоту и безопасность эмболизации бронхи
альных артерий, при ее выполнении возможны осложнения. Ред
ким, но наиболее тяжелым осложнением является поперечный 
миелит, обусловленный нарушением спинального кровообраще
ния в ветви, отходящей от эмболизируемой бронхиальной арте
рии [Астафьев В. И. и др., 1983].

При некоторых деструктивных воспалительных процессах и 
раке легкого геморрагия может быть обусловлена деструкцией 
сосудов малого круга кровообращения. В подобных ситуациях 
показана в р е м е н н а я  о к к л ю з и я  в е т в е й  л е г о ч н о й  
а р т е р и и  с помощью катетер-баллона или поиски и э м б о 
л и з а ц и я  дополнительных с и с т е м н ы х  а р т е р и й  (на
пример, межреберных).

Артериовенозные аневризмы (свищи) — обычно врожденные, 
редко — приобретенные патологические соустья между артери
ями и венами. Свищи бывают одиночными и множественными, 
одно- и двусторонними. Патофизиологическая суть аномалии сос
тоит в нарушении эффективного легочного кровотока, в резуль
тате которого неоксигеиированная кровь, минуя капиллярное 
русло, попадает из легочной артерии в системную циркуляцию. 
Это ведет к гипоксемии, цианозу кожи, слизистых оболочек, 
деформации кончиков пальцев, компенсаторной гиперглобулии. 
Распознавание заболевания связано с определенными труд



ностями, а диагностика должна быть своевременной и точной в 
связи с осложнениями при естественном течении заболевания.

Среди всех методов исследования только селективная ангио- 
пульмонография позволяет определить топографию, форму, тип 
фистулы (аневризма или ангиома) и площадь «выключенного» 
легочпо-сосудистого русла. Это особенно важно при множест
венных и тем более при двусторонних свищах легких. Наиболее 
четкая картина аномалии выявляется при инъекции контрастного 
вещества в артерию, приводящую к соустью.

До недавнего времени лечение артериовеиозных свищей 
легких осуществлялось только оперативным путем с помощью 
резекции соответствующего участка легочной ткани вплоть до 
пневмоиэктомии. Успехи рентгеноэндоваскулярной хирургии от
крыли новые перспективы и в этом направлении.

Целью лечебной процедуры является и з б и р а т е л ь 
ное б л о к и р о в а н и е  ( э м б о л и з а ц и я )  с е г м е н т а р 
ной ( п р и в о д я ще й )  а р т е р и и  с в и щ а  различными 
тромбогеиными материалами. Достигающееся при этом прекра
щение патологического тока крови должно быть необратимым. 
Предложены различные материалы для эмболизации. Среди них 
наиболее приемлемыми считаются спирали из проводников или 
спирали Гиантурко, силиконовые и латексные баллончики, по
скольку их можно подбирать индивидуально и они в состоянии 
обтурировагь артерию любого диаметра. Применение айвалоиа, 
или гельфама, допустимо лишь при блокировании артерий мало
го диаметра или в качестве дополнительных средств, обеспечи
вающих полную блокаду измененного сосудистого русла при мно
жественных мелких свищах.

Для эмболизации путем чрескожной катетеризации легочной артерии 
иыполняют двух- или  одностороннюю крупнокадровую ангиопульмонографшо в 
одной нлн двух проекциях. При наличии артериовенозного шунтирования на 
ангиограммах выявляются расширенная приводящая артерия и широкая отводя
щая вена, причем уточняются локализация и тип свища. В дальнейшем диаг
ностическая процедура превращается в лечебную. Для этого тот же катетер 
устанавливают в приводящей артерии и осуществляют эмболизацию ее путем 
введения тромбируюших материалов. Число спиралей или других материалов, 
необходимых для эмболизации приводящей артерии, определяют индивидуаль
но для каждого больного в ходе процедуры. В процессе эмболизации и после 
ее окончания повторно проводят контрольную ангиопульмонографию (рис. 38.2, 
38.3).

Непосредственно после эмболизации больные, как правило, 
жалоб не предъявляют. Иногда отмечаются незначительная 
боль в груди, небольшое повышение температуры тела. На рент
генограммах грудной клетки может определяться незначи
тельный выпот. Симптоматическая терапия быстро ведет к ис
чезновению этих явлений. Сразу же после эндоваскулярного 
вмешательства нормализуется гемодинамика, исчезает цианоз, 
возрастает артериальная оксигенация и артериовенозная разни
ца, улучшается общее самочувствие и повышается толерант
ность к нагрузкам.



Рис. 38.2. Ангиопульмонограм- 
мы до и после эндоваскуляр- 
ного закрытия одиночного арте- 
риовенозного свища правого 
легкого.
а — в Six определяется артериовеноз
ная аневризма диаметром 3.5 см со з на 
чительным шунтированием крони » »а- 
рнко нно-расширенную иижік долевую 
вену;

При одиночных свищах обычно достигается полное закрытие 
патологического сообщения между сосудами. При множественных 
свищах у некоторых больных имеется неполное закрытие при 
значительном уменьшении объема шунта. Опасных осложнений 
не описано.



Рис. 38.2. Ангиопульмонограм- 
мы до и после эндоваскуляр- 
ного закрытия одиночного арте- 
риовенозного свища правого 
легкого.
б спирали, имплантированные в при
водящую артерию свища, блокировали 
патологический шунт крови. Восста
новлен нормальный кровоток

Периферические стенозы легочной артерии. Представляют со
бой врожденные сужения, расположенные дистальнее легочного 
ствола. Эта аномалия встречается изолированно с частотой
0,2—0,5% [Некласов Ю. Ф., Качан Л. В., 1986]. Несколько 
чаще (3—6 % ) отмечается сочетание ее с врожденными поро-



Рис. 38.3. Ангиопульмоногрзммы до и после эндоваскулярного закрытия 
множественных артериовенозных свищей правого легкого.
а, 6 и Sv, v im . їх. \ определяются множественные артериовенозные свищн с массивным 
шунтированием крови в расширенную нижнедолевую вену; в. г спирали Гнаигурко, 
гильзы с шерстью и айвалон, имплантированные в приводящие артерии сегментов, 
полностью блокировали патологический шунт крови. Восстановлен нормальный кровоток



ками сердца тетрадой Фалло, клапанным стенозом легочной 
артерии [Петросян Ю. С., Литвинов А. П., 1986; Ring J. et al., 
і 985].

Периферические стенозы могут быть одиночными и множест
венными, одно- и двусторонними, периферическими и централь
ными. По протяженности они могут охватывать короткий или 
более длинный участок легочной артерии.

Распознавание аномалии стало возможным лишь при исполь
зовании катетеризации и ангиокардиографии. При катетеризации 
легочной артерии определяются легочная гипертензия и градиент 
систолического давления между стволом и ветвью (ветвями) 
легочной артерии. Ангиопульмонография дает надежные крите
рии для постановки диагноза, определения уровня, степени суже
ния и площади поражения. На ангибграммах выявляются ко
роткие и длинные лентовидные участки сужения сосудов. Корот
кие сужения ведут к более выраженным постстенотическим 
расширениям. За лентовидными сужениями могут находиться 
гипоплазированные сосудистые ветви (рис. 38.4).

До недавнего времени только надклапанные сужения ствола 
легочной артерии подвергались хирургическому лечению. J. Ring 
и соавт. (1985) описали 24 наблюдения, в которых б а л л о н 
ная  д н л а т а ц  и о н н а я  а н г и о п л а с т и к а  гипопласти- 
ческих и стенозированных ветвей легочных артерий была выпол
нена в 1981 — 1984 гг. (в СССР впервые Ю. С. Петросяном, 1983).

Целью лечебной процедуры является полное или частичное 
устранение стеноза (стенозов) легочной артерии. Для этих целей 
используются катетер-баллоны различного диаметра, наполнение 
(раздувание) которых в участке стеноза позволяет уменьшить 
степень сужения.

После установления диагноза, уровня и степени сужения чрескожно, через 
иитродюссер с гемостатическим клапаном в легочную артерию вводят катетер- 
баллон. Последний подбирают в соответствии с диаметром суженного сосуда. 
Баллон имеет два рентгеноконтрастных маркера, по которым на экране теле
визора можно следить за его продвижением и установкой в зоне стеноза. 
После этого под контролем экрана телевизора автоматическим инъектором про
изводят растяжение зоны стеноза путем введения в баллон под манометри
ческим давлением 6—8 атм раствора контрастного вещества до принятия 
баллоном максимального диаметра. Баллон держат раздутым 30—40, а иногда 
60 с. Затем следует быстрое опорожнение баллона. Дилатанию повторяют, 
добиваясь постепенного уменьшения степени сужения. Последовательное пере
мещение катетера-баллона в различные участки сужения и повторение проце
дуры позволяют в течение одного сеанса дилатировать несколько ветвей. Степень 
расширения контролируют измерением давления в легочных артериях. После 
окончания процедуры производят контрольную ангиопульмонографию, подтверж
дающую достигнутый эффект.

Опыт эндоваскулярной дилатации периферических суже
ний легочной артерии невелик: у 25 детей в возрасте от 4 мес 
до 16 лет выполнены 54 балонные дилатации гипопластических 
и стенотических ветвей легочной артерии. В половине наблюде
ний достигнут достоверный успех. При этом на ангиограммах 
существенно увеличивался диаметр сосуда, уменьшался градиент



Рис. 38.4. Ангиограммы при множественных периферических стенозах 
легочной артерии.
а — сужение обеих легочных артерий, лентовидные сужения (указано стрелками) и пост- 
стенотическне расширения (указано раздвоенной на конце стрелкой) сегментарных вет
вей: б — короткие сужения (указано стрелками) и постстенотические расширения (ука
зано раздвоенной на конце стрелкой) сегментарных ветвей левого легкого; в — короткие и 
лентовидные сужения субсегментарных ветвей с участками гипоплазии (суперселектив- 
ная аигиограмма Aiv)



систолического давления в суженном сегменте и систолическое 
давление проксимальнеє места обструкции. Возрастала фракция 
сердечного выброса правого желудочка. Отмечено, что резуль
таты лечения лучше, если вмешательство производится в раннем 
возрасте.
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Г л а в а  39 
И Н ГА Л ЯЦ И О Н Н Ы Е 
М ЕТО Д Ы  Л Е Ч Е Н И Я

Аэрозольтерапия — метод физиотерапии, заключа
ющийся во введении аэрозолей лекарственных средств в дыха
тельные пути. Аэрозоли — дисперсные системы, состоящие из га
зовой среды со взвешенными в ней твердыми или жидкими 
частицами. Применяются естественные и искусственные аэро
золи. К естественным относятся, например, аэрозоли воздуха 
приморских и горных курортов, отличающиеся повышенным 
содержанием йода, солей морской воды, фитонцидов, терпенов и 
других ароматических веществ, а также отрицательных аэро
ионов. Естественные аэрозоли являются важным лечебным фак
тором на климатических курортах, интенсивность их воздейст
вия определяется в основном временем года. Искусственные 
аэрозоли получают в специальных аппаратах (аэрозольные гене
раторы), где образуются дисперсные аэрозоли с жидкой или 
твердой фазой лекарственного вещества.

Глубина проникновения лекарственных аэрозолей в дыхатель
ные пути в значительной мере определяется их дисперсностью, 
т. е. величиной частиц аэрозоля. По степени дисперсности разли
чают пять групп аэрозолей: 1) высокодисперсные (диаметр час
тиц 0,5—5 мкм); 2) среднедисперсные (6—25 мкм); 3) низкодис



персные (26— 100 мкм); 4) мелкокапельные (101—250 мкм); 
5) крупнокапельные (251—400 мкм).

Диспергирование лекарственного вещества обеспечивает бо
лее высокую фармакотерапевтическую активность его. Аэрозоли 
низкой дисперсности неустойчивы, а высокой дисперсности — 
устойчивы, т. е. их частицы длительное время остаются во взве
шенном состоянии. Высокодисперсные аэрозоли глубоко прони
кают в дыхательные пути и оседают в основном на стенках 
альвеол и респираторных бронхиол, среднедисперсные аэро
золи— в бронхах 1—3-го порядка, менее дисперсные— в верх
них отделах дыхательных путей (носоглотка, трахея, крупные 
бронхи). Лечебные аэрозоли получают в аэрозольгенераторах, 
которые в зависимости от конструкции подразделяются на пор
тативные (индивидуальные) и стационарные (коллективного 
пользования).

В индивидуальных ингаляторах аэрозоль из аппарата-генератора через мунд
штук подается непосредственно в дыхательные пути больного. Камерные инга
ляторы создают аэрозольное лекарственное облако в специально оборудованном 
помещении, где находятся больные. Портативные ингаляторы в свою очередь 
подразделяются на карманные баллоны, распыляющие жидкие лекарства. — 
алупент-аэрозоль (С Ф РЮ ), бекломет-аэрозоль (Финляндия), эфатин (СССР) и 
др. и механические, распыляющие порошки, например ннтал (С Ф РЮ ). К пор
тативным (индивидуального пользования) аэрозольным ингаляторам относятся: 
ингалятор аэрозольный АИ-1, ингалятор аэрозольный портативный ПАИ-2, ин
галятор паровой с электрическим подогревом ИГІ-2, ингалятор универсальный 
УИ-2 (все отечественного производства), а также закупаемые в ГД Р ультра
звуковые ингаляторы: TUR US1-50, TUR USI-60, TUR USI-70. Стационарными 
аэрозольными универсальными ингаляторами являются «Аэрозоль-У-1» и «Аэро
золь- У-2».

Примерно 50 %  аспирированного аэрозоля выносится с пото
ком выдыхаемого воздуха. Остальная часть введенного лекар
ства осаждается на большой поверхности (около 100 м2) сли
зистой оболочки дыхательных путей и альвеол, вступая в прямой 
контакт с тканями. Особенности лимфообращения в легких поз
воляют лекарственным веществам, резорбированным слизистой 
оболочкой бронхов, длительное время находиться в легочной тка
ни и поступать в легочный кровоток. Это обеспечивает доста
точную продолжительность действия ингалируемых лекарств на 
патологический процесс в бронхах и легких.

В механизме действия аэрозоля имеют значение фармакологи
ческие, органолептические и физико-химические его свойства, 
а также состояние слизистой оболочки дыхательных путей, 
функция мерцательного эпителия, количество секрета в бронхах 
и т. д. Оптимальная температура аэрозоля, способствующая его 
хорошему всасыванию, составляет 36—38 °С. Всасывание аэро
золей зависит также от pH слизи, который у здоровых составляет 
5,7- 5,8, а при заболевании сдвигается в щелочную сторону. 
При pH>8,0 всасывание лекарств через слизистую оболочку 
резко подавляется. Концентрированные растворы аэрозоля (бо
лее 2 % )  снижают функцию мерцательного эпителия слизистой 
оболочки.



Разновидностью аэрозол ьтера пни является электро- 
а э р о з о л ь т е р а п и я .  Электроаэрозоль представляет собой 
аэродисперсную систему, в которой частицы аэрозолей обладают 
свободным электрическим зарядом положительной или отрица
тельной полярности. Заряженные аэрозоли препятствуют коагу
ляции капель, в связи с чем устойчивость аэродиспереной систе
мы повышается. Свободный электрический заряд в аэрозолях 
противодействует поверхностному натяжению, а при большом 
заряде может привести к разрушению капель, увеличивая тем 
самым дисперсность ингалируемого вещества. Заряженные аэро
золи равномерно рассеиваются в дыхательных путях благодаря 
индукционным силам, притягивающим заряженные частицы к по- 
верхности тканей, и электростатическому рассеиванию. Электро
аэрозоли глубже проникают в дыхательные пути и сохраняются 
там дольше, чем незаряженные. Ингаляции отрицательных элек
троаэрозолей усиливают функцию мерцательного эпителия и 
кровообращение в слизистой оболочке, оказывают десенсибили
зирующее и гипотензивное действие.

Для электроаэрозол ьтера и ии применяются как портативные (генератор 
аэрозольный ручной «Электрозоль-1». генератор электроаэрозолей индивидуаль
ный для водных растворов ГЭИ-1), так и стационарные (генератор аэрозолей 
групповой для водных растворов ГЭГ-1) аппараты.

Вопрос о разовых и курсовых дозах электроаэрозолей окон
чательно не решен. По данным большинства исследователей, 
при стандартной экспозиции в течение 10 мин оптимальной явля
ется концентрация от 100 до 150 млрд частиц аэрозоля на про
цедуру. В целом методика и показания, а также противопоказа
ния к электроаэрозоль- и аэрозольтераиии аналогичны. У отдель
ных больных в процессе сеанса электроаэрозол ьтера пии могут 
наблюдаться нежелательные реакции: головная боль, тахикар
дия, повышение АД, бронхоспазм. В этих случаях процедуры 
следует прервать на 1—2 дня, а в дальнейшем сократить их про
должительность или попробовать действие электроаэрозоля про
тивоположного заряда.

Общие правила ингаляций: процедура должна осуществляться в спокойной 
обстановке, не ранее чем через I 1.5 ч после еды и физической работы. 
Больным не следует отвлекаться разговорами и чтением. Одежда не должна 
стеснять свободу дыхания. После ингаляции следует отдохнуть 10— 15 мин, а 
в холодное время года 30—40 мни. В течение 1 ч не рекомендуется 
петь, разговаривать, курить, есть. При поражении околоносовых пазух вдох и 
выдох следует производить через нос, без напряжения. При заболеваниях 
глотки, гортани, трахеи и бронхов после вдоха ингалируемого вещества следует 
задержать дыхание до 2 с (мысленно на счет «раз — два»), затем сделать 
максимальный выдох, желательно через нос; в этом случае часть ингалянта 
вследствие отрицательного давления в носу попадает в пазухи. При выборе для 
ингаляции антибиотика следует ориентироваться на результаты определения 
чувствительности микрофлоры к антибиотикам, а также учесть аллергологи
ческий анамнез. При ингаляции антибиотиков больной должен ограничить 
прием жидкости, не принимать отхаркивающие, соли тяжелых металлов. Перед 
ингаляцией нельзя производить полоскание глотки растворами калия перман
ганата, перекиси водорода, борной кислоты.



Различают пять основных в идов  и н г а л я ц и й :  паровые, 
тепловлажные, аэрозоли комнатной температуры, масляные, ин
галяции порошков.

Действующим началом паровых ингаляций является пар, ко
торый при вдыхании вызывает усиленный прилив крови к сли
зистой оболочке верхних дыхательных путей, способствует вос
становлению ее функции и оказывает местное болеутоляющее 
действие. Паровые ингаляции можно применять и в домашних 
условиях. Из лекарств используют ментол, тимол, эвкалиптовое 
масло и др. Температура пара на выдохе респиратора составляет 
55—62 °С; при работе с подачей ингалируемого раствора она 
понижается на 5—10 °С. Длительность ингаляции 5— 10 мин.

При тепловлажной ингаляции происходит распыление подо
гретой жидкой лекарственной смеси: изотонического (0,9 % ) и 
гипертонического (2—3 % ) растворов натрия хлорида, 1—2 %  
раствора натрия гидрокарбоната, к которым добавляют бронхо- 
литики. Влажное тепло вызывает гиперемию слизистой оболочки, 
разжижает вязкую слизь и улучшает функцию мерцательного 
эпителия, ускоряя эвакуацию слизи, успокаивает сухой кашель, 
облегчает отхаркивание мокроты. Температура ингалянта 38— 
42 °С. Продолжительность процедуры зависит от скорости распы
ления лекарства. На одну ингаляцию расходуется 75—200 мл 
раствора.

Аэрозоли (электроаэрозоли) комнатной температуры широко 
используются в портативных ингаляторах; на одну ингаляцию 
расходуется 2—6 мл лекарства. Масляные ингаляции имеют как 
лечебное, так и профилактическое значение (при профессиональ
ном контакте с ртутью, свинцом, хромом, аммиаком). При этом 
слизистая оболочка дыхательных путей покрывается тонким 
слоем масла, защищающим ее от разного рода раздражений и 
препятствующим всасыванию токсинов. При атрофии слизистой 
оболочки это уменьшает ощущение ее сухости. Вместе с тем мас
ляные ингаляции противопоказаны лицам, работающим в кон
такте с большим количеством сухой пыли (мучной, асбестовой, 
табачной и пр.), поскольку такая пыль, смешиваясь с маслом, 
образует плотные корки на слизистой оболочке бронхов, усилива
ющие обструкцию. В таких случаях показаны щелочные ингаля
ции.

Из масел используются по 0,5— 1 мл растительные (олив
ковое, эвкалиптовое, персиковое, миндальное) и животные (ры
бий жир), которые в легких почти полностью расщепляются и 
всасываются. На одну ингаляцию расходуется около 0,5 мл мас
ла или масляного раствора; продолжительность ингаляции 5— 
7 мин. Обычно масляная ингаляция проводится через 30—40 мин 
после паровой или тепловлажной, но может применяться и 
самостоятельно. Противомикробный и, возможно, противовирус
ный, а также противовоспалительный и обезболивающий эффект 
дают ингаляции эфирных масел (лаванда, шалфей, мята и др.), 
распыляемые в смеси с минеральной или морской водой (из рас-



чета 2 капли масла на 200 мл воды при дисперсности от 0,5 до 
10 мкм, pH минеральной воды 7,3, температуре ингалянта 60— 
70 QC).

При сухих ингаляциях распыляемый в растворе порошок 
смешивается с сухим горячим воздухом, в котором вода испа
ряется, а мельчайшие частицы лекарственного вещества, на
ходящиеся во взвешенном состоянии во вдыхаемом воздухе, сво
бодно проникают глубоко в бронхи. Распыление и ингаляция па
тентованного порошка, например интала, осуществляется с по
мощью специального портативного устройства «спипхалера». 
Для верхних дыхательных путей используется простой порошко- 
вдуватель. Продолжительность ингаляций в этих случаях зависит 
от скорости распыления лекарственного средства и назначен
ной дозы.

Ингаляции проводят, как правило, ежедневно, по показаниям, 
до 3 раз в день; на курс лечение 10—15 процедур. Вдыхать 
ингалянт желательно через нос, выдыхать — через рот. Комбини
рованные прописи составляют с учетом совместимости лекарств, 
а также исходя из необходимости воздействия на разные стороны 
патологического процесса.

Так, с целью антибактериального и противовоспалительного действия 
назначают (все дозы указаны в расчете на одну ингаляцию) антибиотики 
(обычно до 250 000 ЕД ), сульфаниламиды и другие химиопрепараты лизоцим 
(5 мг). фитонциды (например, сок чеснока или лука, которые готовят ex tem- 
рогае, разводя дистиллированной водой или 0,25 %  раствором новокаина в со
отношении 1:2, 1:3). С целью противовоспалительного действия и улучшения 
бронхиального дренажа назначают протеолитические ферменты (дезоксирибонук
леазу по 32 ЕД, лидазу по 32 ЕД и др.), муколитические средства (ацетил- 
цнстеин в дозе 1 2 мл 2 0 %  раствора и др.), с целью противоаллергического 
действия - гидрокортизон (25—40 мг), преднизолом (10—20 мг), гепарин 
(5 000 10 000 ЕД ), супрастин (0,5 мг), для устранения бронхоспазма или про
филактики его возможности — бронхолитические средства в различных сочета
ниях: эуфиллин (2 мл 2,4%  раствора), эфедрин (0,25 мл 5 %  раствора), 
новокаин (3 мл 2 %  раствора), солутан (25 капель), новодрин или эуспиран 
(25 капель 0,5% раствора), для разжижения мокроты, улучшения мукоцили
арного транспорта н облегчения отхаркивания мокроты - ингаляции мине
ральной воды (хлоридно-натриевая, йодобромная и др.). Для снижения давления 
в легочной артерии применяют ганглиоблокаторы (гексоний в дозе 60 мг, 
бензогексоний — 100 300 мг, темехин — 1 мл 0,1 %  раствора.

П о к а з а н и я м и  к ингаляционной аэрозольтерапии являг 
ются заболевания верхних дыхательных путей, ларинготрахеит, 
бронхит, пневмония (в фазе обратного развития или при вялом 
течении с активностью воспалительного процесса I степени), аст
матический бронхит (предастма), бронхиальная астма и бронхо
спастические синдромы различного генеза (легкой и средней сте
пени тяжести), туберкулез верхних дыхательных путей, бронхов 
и легких в неактивной фазе, профессиональные заболевания лег
ких.

П р о т и в о п о к а з а н и я м и  к ингаляционной аэрозольте
рапии следует считать кровохарканье и склонность к нему, актив
ность воспалительного процесса II III степени, активный тубер-



кулез с поражением гортани, бронхов и легких, рецидивирующий 
спонтанный пневмоторакс, выраженную (в том числе буллезную) 
эмфизему, новообразования бронхов, легких или подозрение на 
них, сердечную недостатность III степени, индивидуальную непе
реносимость ингалируемого препарата.

В большинстве случаев ингаляционная аэрозольтерапия яв
ляется вспомогательным методом лечения и ее, как уже упо
миналось, следует назначать в фазе обратного развития воспали
тельного процесса в бронхах и легких (так называемое затиха
ющее обострение) обычно в конце 1-й — начале 2-й недели 
заболевания.

Современная аэрозольтерапия является важным элементом 
комплексного этапно-восстановительного лечения больных с 
заболеваниями бронхов и легких и должна шире применять
ся с этой целью как в больничных, так и в поликлинических 
условиях.

Аэроионотерапия -- метод ингаляционной физиотерапии. Ее 
действующим фактором являются аэроионы — мельчайшие за
ряженные частицы газов, постоянно содержащиеся в воздухе 
и обусловливающие его электропроводность. Они могут иметь 
положительный и отрицательный заряд. При ингаляциях дейст
вуют аэроионы, преимущественно униполярно заряженные. Аэро
ионизация, лежащая в основе аэроионотерапии, может быть ес
тественной и искусственной. Естественная имеет место на при
морских, горных и других климатических курортах, воздух кото
рых обогащен аэроионами, в основном с отрицательным за
рядом; они в значительной мере определяют эффект климато
терапии (аэротерапии). Искусственная аэроионизация создается 
целенаправленным применением специальных генераторов аэро
ионов — аэроионизаторов.

Р а з н о в и д н о с т ь ю  а э р о и о н о т е р а и и и является 
г и д р о а э р о  и о н о т е р а п и я ,  при которой для ионизации 
используется баллоэлектрический эффект; его создает, например, 
гидроаэроионизатор «Серпухов-1». При гидроаэроионизации об
разуются положительно и отрицательно заряженные ионы, кото
рые, помимо того, что несут заряд, имеют щелочные и кислотные 
свойства, что сближает их с электроаэрозолями. По лечебному 
эффекту гидроаэроионотерапия существенно не отличается oi 
аэроионотерапии.

В зависимости от физического фактора, используемого для получении 
аэроионов, аэроионизаторы могут быть электрические, гидродинамические, уль
трафиолетовые и др. Однако промышленное производство отечественных аэро- 
и гидроионнзаторов практически не налажено. Имеется лишь аппарат для 
франклиннзации и аэроионизации АФ-3, который при использовании сменных 
электродов может предназначаться как для индивидуальной, так и дли 
групповой (5 человек) аэроионизации. С целью гндроаэронизации могут бып. 
использованы также некоторые серийные бытовые приборы. В 1080 г. в Узбеки 
стане успешно проведены испытания увлажнителя «Комфорт», приспособлен
ного для целей гидроаэроионотерапии.



При заболеваниях бронхов и легких аэроионотерапия приме
няется в основном в виде аэроингаляций. Саногенетический 
эффект аэроионотерапии обусловлен нормализующим влиянием 
ее на функционально-динамические сдвиги в первую очередь в 
органах дыхания и кровообращения, которые осуществляются, 
по-видимому, как рефлекторным, так и гуморальным путем. От
сутствие более точных сведений, расшифровывающих механизм 
положительного лечебного эффекта отрицательных аэроионов у 
реконвалесцентов на этапе их функциональной реабилитации, не 
должно сдерживать практическое применение аэроионотерапии.

П о к а з а н и я м и  к применению а'эроионотерапии явля
ются: 1) заболевания дыхательных путей и легких (ларинготра- 
хеит, бронхит, пневмония) в фазе обратного развития или при 
вялом течении (активность воспаления I степени); 2) астмати
ческий бронхит (предастма), бронхиальная астма и бронхоаст
матические синдромы легкой степени тяжести без явлений легоч
но-сердечной недостаточности; 3) нагноительные заболевания 
легких в фазе ремиссии; 4) туберкулез верхних дыхательных 
путей, бронхов и легких в неактивной фазе; 5) профессиональ
ные заболевания органов дыхания без выраженной дыхатель
ной недостаточности.

П р о т и в о п о к а з а н и я  к применению аэроионотерапии:
1) кровохарканье и наклонность к нему; 2) выраженная актив
ность воспалительного процесса (И —111 степени); 3) активный 
туберкулез бронхов, легких; 4) злокачественные новообразова
ния бронхов, легких; 5) эпилепсия; 6) выраженная церебраль
ная и коронарная недостаточность; 7) ДН II —III стадии, любого 
генеза; 8) сердечная недостаточность II— III стадий; 9) повы
шенная индивидуальная чувствительность к ионизированному 
воздуху.

Одним из у с л о в и й  п р о в е д е н и я  аэроионотерапии яв
ляется хорошая вентиляция процедурного помещения — отсутст
вие пыли, дыма, повышенной влажности и пр.

Процедуры следует проводить при температуре воздуха не ниже 15 °С. При 
применении аэроионизаторов индивидуального пользования расстояние от паци
ента до генератора не должно превышать 10— 20 см (при групповой аэроиониза
ции соответствующие положения пациентов определяются инструкцией по 
эксплуатации аппарата). Поза больного должна быть удобной. Дыхание спокой
ное, в привычном ритме, желательно грудного типа; время от времени следует 
делать глубокие вдохи. Продолжительность однократной процедуры 10 20 мин, 
индивидуальная доза около 45 млрд аэроионов за 10 мин (подсчет по иоиометру).

Два раза в месяц следует контролировать счетчиком аэроио
нов количество легких отрицательных (п~) и положительных 
(пь) ионов, содержацих в 1 м! воздуха, на том расстоянии от 
аэроионизатора, на котором находится лицо больного при прове
дении сеанса лечения. Коэффициент униполярности отрицатель
ных аэроионов (К = п +/п“ ) при этом не должен превышать
0,2—0,3. Курс лечения обычно состоит из 20—30 сеансов, прово
димых ежедневно или через день. Для получения более длитель-



ного и стойкого эффекта следует повторить 2—3 курса лечения 
с интервалом в 3—6 мес, а при бронхиальной астме — 2—4 нед. 
Аэроионотерапию можно использовать как самостоятельный ме
тод медикаментозного лечения на этапе реабилитации реконва- 
лесцента или в комплексе с другими лечебными мероприятиями. 
Однако не рекомендуется в тот же день после аэроиоиотерапии 
проводить другие электропроцедуры.

Учитывая возможность адаптации к действию повышенной 
концентрации аэроионов в воздухе, их дозу целесообразно повы
шать от процедуры к процедуре путем увеличения продолжитель
ности сеанса или приближения пациента к генератору ионов 
индивидуального пользования. Современные аэроионизаторы 
дают эффект стерилизации воздуха, а потому могут использо
ваться для оздоровления атмосферы производственных помеще
ний. Профилактические групповые сеансы аэроионотерапии в 
условиях профилактория промышленного предприятия способст
вуют уменьшению трудопотерь рабочих, страдающих различными 
формами ХНЗЛ. Аэроионотерапия должна войти составным ком
понентом в комплексе реабилитационно-восстановительного 
лечения в пульмонологии и шире применяться с этой целью в усло
виях поликлиник, профилакториев, МСЧ и загородных отделений 
реабилитации.

Г л а в а  40 
Л ЕЧ ЕБН А Я
Ф И ЗИ Ч ЕС К А Я  КУЛ ЬТУРА

Под лечебной физической культурой (ЛФК) следует 
понимать использование физических упражнений и естественных 
факторов природы для более быстрого и полного восстановления 
здоровья, трудоспособности и предупреждения нежелательных 
последствий патологического процесса. ЛФК обычно используется 
в сочетании-с другими способами и средствами терапии, на фоне 
регламентированного режима.

На отдельных этапах лечения ЛФ К  способствует предупреж
дению осложнений, вызываемых длительным покоем, ускорению 
ликвидации анатомических и функциональных нарушений при 
«локальных» патологических процессах, сохранению, восстанов
лению или созданию новых условий для функциональной 
адаптации больного к физическим нагрузкам.

Основными факторами Л Ф К , действующими на организм 
больного, являются ф и з и ч е с к и е  у п р а ж н е н и я  — гим
настические, спортивно-прикладные, игровые, которые применя
ются в качестве неспецифического раздражителя с целью лечения 
и функциональной реабилитации больного. Особенностью Л Ф К  
является ее естественно-биологическое содержание, так как і



лечебной целью используется одна из основных присущих живо
му организму функций — функция движения.

При выполнении комплекса упражнений ЛФК больной прини
мает активное участие в лечебном процессе, тогда как при других 
методах лечения он обычно пассивен, а лечебные процедуры 
выполняет медицинский персонал.

ЛФК — метод неспецифической терапии, при которой физи
ческие упражнения выполняют роль неспецифических раздражи
телей. Стимулируя деятельность основных систем организма, эти 
раздражители в итоге способствуют развитию функциональной 
адаптации больного к новым условиям жизнедеятельности при 
наличии длительно текущей и периодически обостряющейся 
болезни. Однако принцип единства функциональных и морфоло
гических изменений в норме и патологии, естественно, не позво
ляет ограничить терапевтическую роль ЛФ К  лишь рамками 
функциональных воздействий, хотя последнее представляется 
чрезвычайно важным. Л Ф К  является и методом стимулирующей 
терапии, особенно в условиях реабилитации. Физические упраж
нения, влияя на реактивность больного, изменяют как общую 
реакцию организма, так и местные ее проявления.

Особенность метода ЛФ К заключается в использовании 
п р и н ц и п а  т р е н и р о в к и  физическими упражнениями. 
При дозированной тренировке терапевтический эффект возможен 
при соблюдении следующих общих принципов: индивидуального 
подхода к тренируемым, систематичности воздействия, постепен
ности нарастания нагрузки, достаточной длительности трени
ровки.

Различают тренировки общие и специальные. Цель общей 
тренировки — развитие общей функциональной адаптации орга
низма к физическим нагрузкам, способствующим восстановлению 
или сохранению определенного уровня трудоспособности. Спе
циальные тренировки — это непосредственное воздействие физи
ческими упражнениями на дыхательную систему, способствующее 
восстановлению функций, нарушенных в связи с заболеванием 
(например, упражнения на отработку правильного дыхания, 
улучшение дренажной функции бронхов, улучшение подвижности 
диафрагмы и грудной клетки). При занятиях ЛФ К  общая и 
специальная тренировки обычно сочетаются.

Используемые в ЛФ К  физические упражнения по видовому 
признаку и характеру делятся на гимнастические, спортивно
прикладные и игры. Спортивно-прикладные упражнения включа
ют ходьбу, бег, ходьбу на лыжах, плавание, греблю, метание 
мячей, прыжки. Игры бывают малоподвижные, подвижные и 
спортивные. Из последних в практике ЛФК используются крокет, 
городки, волейбол, бадминтон, теннис, элементы баскетбола.

Основными формами Л Ф К  являются утренняя гимнастика, 
лечебная гимнастика, дозированная ходьба, терренкур, экскурсии 
и ближний туризм, спортивные упражнения различного вида, 
игровой урок. Л е ч е б н а я  г и м н а с т и к а  как процедура



проводится обычно один раз в день, но при необходимости увели
чения физической нагрузки занятия могут проводиться еще и 
самостоятельно или в режим дня можно дополнительно включать 
другие формы ЛФК, например игры. Положительный эффект 
лечебной гимнастики достигается только за счет дозированной, 
регулярной и длительной физической тренировки. При проведе
нии процедур лечебной гимнастики используются три формы за
нятий: 1) индивидуальная (применяется у сравнительно тяжелых 
больных и как переходный этап к последующим двум); 2) груп
повая (наиболее распространенная, применяется обычно в отде
лениях реабилитации); 3) самостоятельная (широко используется 
для проведения занятий дома). В последнем случае для рацио
нального изменения комплекса упражнений лечебной гимнастики 
по мере улучшения состояния больного или для увеличения 
физической нагрузки, а также для решения новых задач на заня
тиях ЛФК больной периодически должен консультироваться у 
врача или методиста ЛФК, которые вносят коррективы в методи
ку занятий.

Методически правильное проведение процедуры лечебной гим
настики обеспечивается соблюдением следующих правил:

1. Исходное положение для выполнения упражнения, его 
характер, физическая нагрузка и ее дозирование должны соот
ветствовать общему состоянию и самочувствию больного, его 
возрасту и степени физической тренированности.

2. Процедуры лечебной гимнастики должны сочетать в себе 
общее и специальное воздействие на организм больного и поэтому 
включать как общеукрепляющие, так и дыхательные упражнения.

3. При составлении и осуществлении плана занятий необхо
димо соблюдать принцип постепенности и последовательности 
повышения и снижения физической нагрузки, выдерживание оп
тимальной «физиологической кривой» нагрузки.

4. При подборе и применении упражнений следует чередовать 
тренировку различных мышечных групп. Например, если преды
дущее упражнение было для мышц верхнего плечевого пояса и 
верхних конечностей, то последующее — для мышц нижних 
конечностей или дыхательное.

5. Необходимо ежедневно частично обновлять и усложнять 
(в среднем на 10— 15 % )  применяемые упражнения. Это относит
ся, в первую очередь, к упражнениям дыхательным. Изменение 
методики дыхательных упражнений обеспечивает общее действие 
их на организм больного, а усложнение увеличивает нагрузку в 
каждом последующем занятии.

6. Последние 2—4 дня курса занятий лечебной гимнастикой 
в стационаре больных следует обучать тем упражнениям, которые 
будут им рекомендованы для самостоятельных занятий дома.

Для специальной тренировки в пульмонологии применяются 
д ы х а т е л ь н ы е  у п р а ж н е н и я .  К ним относятся такие 
движения, при которых произвольно (по словесной инструкции 
или команде) тренируются механизмы или составные компоненты



дыхательного акта. Применение с лечебной целью дыхательных 
упражнений обеспечивает нормализацию и совершенствование 
механизма дыхания, взаимную координацию дыхания и движе
ния, укрепление основных и вспомогательных дыхательных мышц, 
улучшение подвижности грудной клетки и диафрагмы, предотвра
щение и коррекцию деформаций грудной клетки, растяжение 
спаек в плевральной полости, предупреждение и ликвидацию 
застойных явлений в бронхах и легких* удаление мокроты из 
бронхов.

Дыхательные упражнения подразделяются на статические и 
динамические. К статическим относятся упражнения, не сочетае
мые с движениями конечностей и туловища: различные типы 
дыхания (верхнегрудное, нижнегрудное, полное, диафрагмаль
ное), дыхание с различным соотношением по времени фаз вдоха 
и выдоха, включение пауз после вдоха или выдоха, сочетание 
дыхания с произнесением различных звуков и т. п. Динамические 
дыхательные упражнения — это упражнения, при которых дыха
ние сочетается с другими движениями. При этом движение 
должно облегчить выполнение отдельных фаз или всего дыха
тельного цикла.

Например, вдоху способствуют упражнения, связанные с выпрямлением туло
вища, разведением рук в стороны и их подъем до уровня плеч, выдоху — упраж
нения в сгибании туловища вперед, приседания, сведение и опускание рук. Для 
улучшения вентиляции верхушек обоих легких упражнения лучше выполнять 
при «освобожденном» верхнем плечевом поясе (например, руки на талии). При 
наклоне туловища в сторону с подниманием противоположной руки и выполнении 
вдоха улучшается дыхание в нижних отделах легких на стороне поднятой вверх 
руки и др.

Занятия ЛФК на всех этапах лечения больного с заболевани
ями легких назначает и контролирует лечащий врач. Он же 
решает вопрос о целесообразности назначения больному утрен
ней гимнастики, а также других форм ЛФК (лечебной гимнасти
ки, дозированной ходьбы, терренкура, ближнего туризма, игр 
и т. д.). Для этого лечащий врач должен быть знаком с основны
ми методиками ЛФК, показаниями и противопоказаниями для их 
назначения. В случае необходимости он консультируется по ука
занным вопросам со специалистом ЛФК. Практическое проведе
ние занятий осуществляется инструктором-методистом ЛФК — 
специалистом с высшим или средним специальным (физкультур
ным) образованием. Занятия утренней гимнастикой могут прово
дить постовые медсестры после их обучения врачом ЛФК и при 
методическом контроле с его стороны.

При большинстве ХНЗЛ ведущим патофизиологическим 
механизмом недостаточности внешнего дыхания является нару
шение бронхиальной проходимости. В результате бронхоспазма 
и отечно-воспалительных изменений возникает сужение бронхов 
и возрастает сопротивление движению воздуха по трахеобронхи
альному дереву как на вдохе, так и на выходе. Как показали 
специальные исследования, дыхательные упражнения и упражне



ния с произнесением звуков на выдохе рефлекторно уменьшают 
спазм гладкой мускулатуры бронхов и бронхиол. Вибрация их 
стенок при звуковой гимнастике действует подобно вибромассажу, 
расслабляя тем самым мышцы. Было показано, что произвольное 
изменение движений скелетных мыши, (их расслабление) отра
жается на деятельности непроизвольной (гладкой) бронхиальной 
мускулатуры и это приводит к уменьшению бронхиального 
сопротивления. Повышение тонуса симпатической нервной систе
мы на занятиях ЛФК, стимуляция функции надпочечников 
(повышеннное выделение адреналина, кортикостероидов) в свою 
очередь дают выраженный спазмолитический эффект. Снятию 
бронхоспазма способствует и выполнение упражнений в теплой 
воде (эффект расслабления). При утрате легкими эластических 
свойств мелкие бронхи, лишенные собственной эластической 
опоры, во время выдоха начинают спадаться, что также ведет 
к увеличению бронхиального сопротивления, но преимуществен
но на выдохе. При гипотонической дискинезии происходит прола- 
бирование (спадение) мембранозной части трахеи и крупных 
бронхов, частично или полностью перекрывающее их просвет на 
выдохе, особенно при форсированном дыхании и кашле. Для 
предотвращения коллапса бронхов и бронхиол с целью повыше
ния внутрибронхиального давления, уменьшения трансмурального 
давления и смещения точки равного давления к периферии во 
время выдоха рекомендуется дыхание с сопротивлением (через 
губы, сложенные трубочкой, а также медленный выдох через 
трубочку, свисток или через специально сконструированные 
сопротивления).

Увеличение бронхиального сопротивления требует больших 
усилий дыхательной мускулатуры. Даже при умеренно выражен
ной обструкции работа дыхания значительно возрастает, а у 
тяжелобольных увеличивается в 5—6 раз по сравнению с нормой. 
Постоянная перегрузка дыхательных мышц приводит к снижению 
их сократительной способности и нарушению нормального режи
ма функционирования. Для тренировки дыхательных мышц в 
последнее время широко используется дыхание с сопротивлени
ем на вдохе. С этой целью созданы специальные приспособления. 
Применение сопротивления на вдохе дает значительное увеличе
ние дыхательного объема, уменьшает частоту дыхания и улучша
ет переносимость нагрузки [Belman М., Kedregan W., 1982].

Другие механизмы, ухудшающие эффективность дыхательных 
мышц, заключаются в асинхронности их деятельности. Занятия 
ЛФ К  направлены на устранение дискоординации дыхательного 
акта. Это возможно благодаря способности человека произволь
но менять темп, ритм и амплитуду дыхательных движений и тем 
самым — величину легочной вентиляции. Установлено, что перед 
мышечной работой и в самом ее начале дыхание усиливается по 
механизму условного рефлекса. Включение в программу заня
тий лечебной гимнастики упражнений, связанных с движением 
рук и ног и совпадающих с фазами дыхания, становится условно



рефлекторным раздражителем для деятельности дыхательного 
аппарата и способствует формированию у больных условного про- 
приоцептивного дыхательного рефлекса. Произвольное изменение 
дыхания используется на занятиях ЛФК для его рациональной 
перестройки.

В конечном итоге применение дыхательных упражнений при
водит к более слаженной работе реберно-диафрагмального меха
низма дыхания с большим вентиляционным эффектом и с меньшей 
затратой энергии на работу дыхания. Под влиянием системати
ческих занятий дыхание верхнегрудного типа сменяется физиоло
гически более целесообразным — нижнегрудным и диафрагмаль
ным. Увеличивается дыхательная экскурсия ребер и диафрагмы. 
Улучшение диафрагмального дыхания приводит к лучшей вентиля
ции нижних отделов легких за счет лучшего распределения вдыхае
мого воздуха.

Воспалительные изменения слизистой оболочки, отечность и 
гипертрофия последней наряду со скоплением мокроты нарушают 
проходимость бронхов. Эффективность откашливания мокроты 
определяется многими факторами: сохранением рефлекторного 
механизма кашля, сокращением дыхательных мышц и функцией 
гортани, достаточной эластичностью грудной клетки, сохранением 
ткани легкого, хорошим тонусом бронхиальной мускулатуры. Поч
ти на все составляющие элементы кашля можно воздействовать с 
помощью дренажа бронхов при различных положениях тела, спо
собствующих стеканию секрета за счет собственной массы (посту
ральный дренаж).

При п о с т у р а л ь н о м  д р е н а ж е  телу придают особые 
положения, когда зона поражения легких находится выше бифур
кации трахеи. Достигая в силу тяжести бифуркации трахеи, где 
чувствительность кашлевого рефлекса выражена наиболее сильно, 
мокрота рефлекторно вызывает непроизвольный кашель, сопро
вождающийся ее откашливанием.

Постуральный дренаж лучше осуществлять на специальной кушетке или 
столике. Выполняя его, больной должен находиться в положении, наиболее 
эффективном для откашливания, не менее 20-30 мин (обычная скорость 
стекаиия мокроты 1 — 1,5 см/мин). Необходимым условием оптимального-отде
ления мокроты при постуральном дренаже является удлиненно-форсированный 
выдох, который нужен для создания мощного воздушного потока, способного 
увлечь за собой бронхиальный секрет (до 280 м/с при объемной скорости
7 л/мин).

Удаление мокроты улучшается при сочетании постурального 
дренажа с физическими упражнениями (дренажная гимнастика). 
Перед проведением занятия, цель которого — улучшение брон
хиальной проходимости за счет выделения мокроты, целесооб
разно использовать бронхоспазмолитики и муколитики. При ХНЗЛ 
обычно сочетаются различные механизмы нарушения бронхиаль
ной проходимости. Для выбора оптимальной методики ЛФК 
важно у каждого больного определить преобладающий механизм 
нарушений, чтобы воздействовать в первую очередь на него.



Вентиляция легких обеспечивает постоянство газового соста
ва альвеолярного воздуха. Для нормального газообмена важно 
не то, сколько воздуха поступает в легкие за 1 мин, а какое 
количество его вентилирует альвеолы, поскольку при частом 
и поверхностном дыхании повышается роль мертвого простран
ства и вдыхаемый воздух не успевает полностью смешаться с 
альвеолярным. При равной обшей вентиляции альвеолярная 
вентиляция лучше у того больного, который дышит реже и 
глубже. Поэтому целесообразно тренировать больных, стремясь 
сделать дыхание более глубоким и редким. Занятия ЛФК спо
собствуют улучшению диффузионной способности легких, глав
ным образом за счет увеличения объема крови, находящегося 
одномоментно в легочных капиллярах, а также включения в 
активное состояние зон физиологических ателектазов.

В снижении функциональных возможностей больных с забо
леваниями легких большое значение приобретает малая общая 
физическая тренированность. Как правило, эти больные из-за 
дыхательного дискомфорта и психологической установки на ща
дящий, охранительный режим уменьшают физическую актив
ность, а детренированность становится важным фактором сни
жения их работоспособности. Однако в результате системати
ческих тренировок удается улучшить переносимость физических 
нагрузок даже у тяжелых больных. Несмотря на то что суще
ственных изменений анатомо-физиологических свойств аппарата 
вентиляции чаще всего не происходит, у больных наблюдается 
увеличение альвеолярно-капиллярной разницы по кислороду за 
счет более рационального распределения крови в большом круге 
кровообращения и улучшение тканевого метаболизма [Gimi- 
nez М., 1983]. Реже удается констатировать улучшение эффек
тивности вентиляции и газового состава крови.

Все эти основные механизмы действия физических упраж
нений относятся в основном к специальной тренировке, т. е. 
оказывают непосредственное влияние на дыхательный аппарат, 
способствуя восстановлению или частичной компенсации функций, 
нарушенных заболеванием. Комплекс упражнений, включающий 
дыхательные упражнения, которые создают навыки полного 
дыхания, развивают подвижность грудной клетки и диафрагмы, 
тренируют мышцы, прямо или косвенно участвующие в акте 
дыхания, в сочетании с гимнастическими упражнениями обще
укрепляющего характера называется р е с п и р а т о р н о й  
г и м н а с т и к о й  [Кокосов А. Н., Стрельцова Э. В., 1987].

Особенности респираторной гимнастики при различных забо
леваниях легких зависят от преобладающих нарушений функции 
дыхания и сердечно-сосудистой системы.

Противопоказаниями к занятиям респираторной гимнастикой 
служат острая коронарная недостаточность, острый инфаркт 
миокарда или легкого, декомпенсированное легочное сердце.

Разновидностью респираторной гимнастики является так назы
ваемая з в у к о в а я  г и м н а с т и к а ,  которая состоит в при



менении специальных упражнений, связанных с произнесением 
звуков и их сочетаний в определенном наборе и строго опре
деленным способом, с обязательным выполнением двух упраж
нений — закрытого стона (звук «ммм») и очистительного выдоха 
(«пфф»).

Для звуковой гимнастики характерны следующие особенности дыхания: 
вдох через нос 1 2  с, пауза 1 с, активный выдох через рот 2—4 с, пауза 4—6 с. 
Рекомендуется гласные звуки произносить в следующей последовательности: 
у, о, а, е, и (например, бух, бох, бах, бех, бих).

Противопоказаний к занятиям звуковой гимнастикой нет, 
даже при самых тяжелых состояниях.

Продуктивность кашля как важного фактора дренажной 
функции бронхов можно повысить, как уже сказано выше, с 
помощью постурального дренажа. Д р е н а ж н а я  г и м н а с т  и- 
к а направлена главным образом на ускорение выведения брон
хиального секрета и включает упражнения для различных групп 
мышц, частую смену исходных положений в сочетании с прие
мами постурального дренажа.

Дренажная гимнастика выполняется в основном в положении лежа на 
кушетке без подголовника. Помимо упражнений, улучшающих дренирование 
бронхов, в ее комплекс включаются упражнения, повышающие тонус больших 
групп мышц и стимулирующие функцию сердечно-сосудистой системы. Особое 
внимание необходимо уделять укреплению мышц плечевого пояса, брюшного 
пресса и мышц спины. Необходимо вырабатывать у больных правильную осанку.

Противопоказанием к использованию постурального дренажа 
и занятиям дренажной гимнастикой являются легочные крово
течения (но не кровохарканье!), острый инфаркт миокарда и 
легкого, выраженная сердечно-сосудистая недостаточность, по
вторные тромбоэмболии легочной артерии.

Эффективным методом физической реабилитации больных с 
тяжелой обструкцией легких являются плавание и занятия в 
плавательном бассейне. Занятия в бассейне обеспечивают рен
табельность мышечных усилий при том же максимальном потреб
лении кислорода, улучшение отношения вентиляции к кровотоку 
(за счет горизонтального положения тела), облегчают дренаж 
бронхов, увеличивают подвижность диафрагмы за счет давления 
воды на органы брюшной полости. Это давление способствует 
выдоху и последующему более свободному и глубокому вдоху. 
В результате занятий в бассейне уменьшается периферический 
застой крови, причем увеличение МОС происходит за счет уве
личения ударного объема при уменьшении частоты сердечных 
сокращений. Основу методики занятий в бассейне составляет 
выдох в воду с погружением лица, выдох иод водой, а также 
упражнения с задержкой дыхания после выдоха и упражнения 
на расслабление («поплавок», «медуза»). Если занятие прово
дится в большом бассейне (с длиной дорожки 25 м и более), 
то можно использовать плавание стилем «кроль» или «брасс» 
в произвольном темпе с постепенным увеличением протяженности 
маршрута и времени пребывания в воде.
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Г л а в а  41
САНАТОРНО-КУРОРТНОЕ Л Е Ч Е Н И Е

В системе медицинской помощи больным НЗЛ важное 
знамение имеет санаторно-курортное лечение. Обеспечивая воз
можность сочетания элементов климатотерапии (аэрогелио- и 
бальнеотерапии) с гигиено-диетическим режимом, применением 
физиотерапевтических процедур, медикаментозных средств, сана
цией бронхиального дерева и ЛФК, это лечение играет ведущую 
роль в реабилитации больных и вторичной профилактике про
грессирования и тяжелых осложнений ХНЗЛ.

Значение санаторно-курортного лечения должно еще больше 
возрастать при осуществлении широкой диспансеризации насе
ления, в результате которой будет выявляться значительное 
число больных с ранними формами НЗЛ, а также лиц, отно
сящихся к группам риска. Именно в отношении этих контингентов 
санаторно-курортное лечение позволит, по всей вероятности, 
достичь наибольшего успеха с точки зрения эффективности 
первичной и вторичной профилактики.

В настоящее время в специализированной санаторно-курорт
ной помощи нуждается до 75 %  учтенных в поликлиниках боль
ных НЗЛ старше 14 лет, т. е. около 10— 11 млн человек еже
годно. Для оказания такой помощи необходимо предусмотреть 
на каждые 10 000 жителей не менее 14 круглогодичных санатор
ных мест.

Санаторно-курортное лечение основано на широком использо
вании естественных и преформированных физических факторов.

Природные климатические факторы. Повышая сопротивляе
мость организма, эти факторы дают выраженный гипосенсиби
лизирующий и противовоспалительный эффект, активируют дея
тельность основных функциональных систем и способствуют ее 
нормализации, в частности благотворно влияют на функцию 
органов дыхания и кровообращения. Эффективное применение 
санаторно-курортной терапии позволяет в значительной мере 
исключить развитие лекарственной аллергии. Одним из основных 
условий получения высокого эффекта при климатотерапии явля



ется применение физиологически обоснованных методик дозиро
вания климатических процедур.

А э р о т е р а п и я  — наиболее мощный среди курортных фак
торов лечебного воздействия на организм больных НЗЛ. Систе
матическое применение солнечных и воздушных ванн с посте
пенно возрастающей нагрузкой не только положительно воздей
ствует на физиологические функции, но и оказывает активное 
влияние на различные адаптационные механизмы, в частности 
на термоадаптационные процессы, являющиеся важным момен
том в закаливании организма и предупреждении острых -респи
раторных заболеваний [Бокша В. Г., Богуцкий Б. В., 1982; Ка- 
занбиев Н. К- и др., 1984].

Важным фактором курортного лечения больных НЗЛ явля
ется м о р с к а я  вода ( к у пание ) ,  физиологическое воз
действие которой связано с термическим и химическим раздра
жением различных рецепторов кожи.

Достаточно высокий уровень помощи при санаторно-курорт
ном лечении может быть достигнут только в специализированных 
санаториях или специализированных отделениях многопрофиль
ных санаториев. В связи с этим при организации диагностиче
ской службы в лечебных учреждениях курорта, где лечатся 
больные НЗЛ, следует предусмотреть развертывание кабинета 
функциональной диагностики, биохимической и бактериологи
ческой лаборатории, а также бронхологического кабинета, 
оснащенного современным оборудованием для аэрозольтерапия 
и эндобронхиальных диагностических и лечебных процедур.

Кроме того, в специализированном санатории (отделении) 
должны быть созданы условия для аэротерапии (павильоны 
для ночного сна у моря, веранды для зимнего климатолечения, 
бальнеотерапия, открытые и закрытые плавательные бассейны), 
организованы маршрутные терренкуры, спортивные площадки 
и т. п. Разумеется, важное значение имеет достаточно высокий 
уровень квалификации пульмонологов.

Проведенное в условиях санатория обследование больного с 
уточнением фазы течения заболевания и степени функциональ
ных расстройств позволяет определить методику курортного 
лечения, в частности показанность и продолжительность при
менения климатотерапевтических и бальнеогрязевых процедур, а 
также выбор двигательного режима.

Санаторные лечебные учреждения делят на три основных 
типа: традиционный санаторий, реабилитационное отделение, 
или стационар-больница санаторного типа, и санаторий-профи
лакторий.

Вопросы санаторно-курортного лечения и реабилитации боль
ных ХНЗЛ хорошо разработаны, в частности, большой опыт 
санаторно-курортного лечения больных ХНЗЛ накоплен на ку
рортах Южного берега Крыма, климатические условия которых 
позволяют широко пользоваться аэротерапией и гелиотерапией 
в течение всего года. Не менее ценными климатическими факто



рами располагают курорты Черноморского побережья Кавказа. 
Большое значение в санаторном лечении больных ХНЗЛ, осо
бенно бронхиальной астмой, имеют горно-климатические курорты 
Северного Кавказа, Алтая и др.

Тем не менее массовость хронических бронхолегочных забо
леваний исключает возможность лечения всех больных на курор
тах Южного берега Крыма и Кавказа, пользующихся заслу
женной популярностью. К тому же время, необходимое для 
адаптации больных к новым климатическим условиям и после
дующей реадаптации, существенно снижает эффективность 
санаторного лечения жителей северных и восточных областей 
страны на южных курортах [Навроцкий В. В. и др., 1984). Не 
вызывает сомнения, что для большинства больных НЗЛ сана- 
торно-курортное лечение может быть успешным в привычных 
климатических условиях.

Возможности лечения больных ХНЗЛ в местных санаториях 
изучены недостаточно, хотя практический опыт свидетельствует 
о его перспективности.

По данным ВНИИП, эффективность санаторного лечения больных ХНЗЛ 
жителей Ленинграда в местных климатических условиях не только не ниже 
эффективности лечения больных этими заболеваниями на курортах Южного 
берега Крыма и Северного Кавказа, но в некоторых случаях даже превы
шает ее, несмотря на то что в местные санатории, как правило, направляют 
больных более старшего возраста, с тяжелой сопутствующей патологией, а 
также с более выраженными клиническими проявлениями основного легочного 
заболевания.

О высокой эффективности санаторного лечения больных ХНЗЛ жителей 
Сибири, Алтайского края. Дальнего Востока в местных климатических условиях 
сообщают многие авторы. Большой популярностью пользуются санатории, 
расположенные в среднегорных районах, на берегах озер Иссык-Куль, Байкал 
и др., здравницы Каспийского побережья, Дагестана, Подмосковья. Даже в 
суровых условиях Архангельской области получены хорошие результаты сана
торного лечения больных ХНЗЛ, особенно хроническим бронхитом. Аналогич
ные данные зарубежных авторов также свидетельствуют о высокой эффектив
ности санаторно-курортного лечения больных НЗЛ в различных климатических 
условиях, в том числе в Норвегии и Финляндии.

Таким образом, опыт работы местных пульмонологических 
санаториев (отделений) показывает большие, во многом еще не 
раскрытые возможности. Близость санатория и местной специа
лизированной службы облегчают непосредственные контакты 
между работниками этих учреждений, что позволяет совместно 
корригировать методики лечения, обеспечивать их преемствен
ность и расширять показания к направлению в местные санатории 
больных с сопутствующими заболеваниями, для которых трудна 
дальняя дорога на традиционные южные курорты и опасны 
возникающие при этом реакции адаптации и реадаптации к 
изменяющимся климатическим условиям. Одним из о с н о в 
ных п р и н ц и п о в  с п е ц и а л и з и р о в а н н о й  с а н а 
т о р н о - к у р о р т н о й  п омощи  при Н З Л  д о л ж н а  
с т а т ь  о р г а н и з а ц и я  ее по ме с т у  ж и т е л ь с т в а  
б о л ь н ы  х.



Однако местные специализированные курорты и санатории 
развиваются медленно, для лечения больных ХНЗЛ имеющиеся 
здравницы используются мало.

Включение санаторно-курортного этапа в комплекс лечения 
и реабилитации больных НЗЛ позволяет достичь выраженного 
клинического улучшения течения процесса у 80—90 %  больных. 
При этом наблюдается полное исчезновение или значительное 
уменьшение таких субъективных симптомов, как общее недомо
гание, слабость, быстрая утомляемость (79,3%), прекращение 
или существенное уменьшение кашля (76,7 % )  и отделения 
мокроты (58,5%), исчезновение одышки и затрудненного дыха
ния [Зоиис Я-М. и др., 1980; Богуцкий Б. В., 1981].

В процессе долечивания больных в санаторных условиях про
исходит закрепление результатов, достигнутых на предыдущих 
этапах лечения, в связи с чем уменьшается возможность новых 
обострений, а следовательно, обеспечивается стойкость достиг
нутой ремиссии. При этом отчетливый эффект через год после 
окончания санаторного лечения сохраняется не менее чем у 
половины больных, что выражается в улучшении не только кли
нического течения заболевания, но и состояния функции дыхания 
[Бокша В. Г., Богуцкий Б. В., 1982; Филимонова Г. П. и др., 
19841. Существенно снижается и заболеваемость с временной 
утратой трудоспособности.

По данным ВНИИП, и последующий после санаторного лечения год число 
дней временной нетрудоспособности на одного больного снизилось в среднем 
на 40,8 дня и в конце года наблюдения составило 73,7 против 32,9 за прошед
ший год. Число обострений у лечившихся в санатории больных сократилось 
вдвое. Отсутствие обострений в течение года после санаторного лечения отме
чено у 21%  против 3,2% больных до лечения в санатории. Особенно зна
чительный эффект наблюдался у тех лиц, которым назначали индивидуально 
подобранные процедуры.

Об эффективности санаторно-курортного лечения больных 
ХНЗЛ свидетельствует также выраженное снижение потребности 
больных в различных видах медицинской помощи.

Например, среднее число койко-дней, проведенных каждым больным в ста
ционаре за изучаемый период, сократилось с 22,6 до 3,4 (р<0,01), а число 
амбулаторных посещений — с 13,9 до 7,0 (р <  0,05).

Расчет экономической эффективности комплексного лечения 
больных ХНЗЛ с включением санаторного этапа подтвердил 
высокую рентабельность его.

По данным ВНИИП, на каждый рубль, затраченный на санаторное лече
ние больных ХНЗЛ, государство получает в течение 12 мес экономический 
эффект в среднем в 5 р. 85 к. Ежегодное направление 100 больных ХНЗЛ на 
санаторное лечение позволяет снизить число дней временной нетрудоспособности 
на 2630. что условно равно увеличению числа работающих на предприятии на
10 человек |Г'усевО. Л. и др., 1984|.

Медицинская и экономическая эффективность санаторно- 
курортного лечения больных НЗЛ, длительность и стойкость 
его результатов в значительной степени обусловлены п р а-



в и л ь и о с т ь ю  м е д и ц и н с к о г о  о т б о р а  б о л ь н ы х .  
Направлению на санаторно-курортное лечение подлежат боль
ные, у которых заболевание находится в фазе ремиссии или 
затихающего обострения, протекает без выраженной активности 
воспалительного процесса, в отсутствие инфильтративных изме
нений в легочной ткани, без частых приступов удушья и без 
обильного выделения гнойной мокроты. Абсолютно противопока
зано санаторное лечение больных с легочно-сердечной недоста
точностью I I—III степени.

Опыт показывает, что больные ХНЗЛ, направленные в сана
торий в фазе ремиссии, легче адаптируются к изменению кли
матических условий, период акклиматизации у большинства из 
них протекает благоприятно, и лишь в сравнительно редких 
случаях возникают кратковременные (2—3 дня) отрицательные 
метеотропные реакции, проявляющиеся легким недомоганием, 
головной болью, тахикардией, повышением артериального дав
ления. В то же время у больных, направленных с процессами 
в фазе вяло текущего обострения, нередко наблюдаются более 
выраженные клинические проявления акклиматизации (5—7 дней 
и более), с присоединением или усилением бронхоспазма, повы
шением температуры тела, причем в ряде случаев развивается 
выраженное обострение.

Отбор больных для климатического лечения должен осу
ществляться с учетом их индивидуальной чувствительности к 
смене климатических факторов и сезонной контрастности погод
ных условий. В связи с этим следует еще раз подчеркнуть важ
ность развертывания и использования специализированных пуль
монологических санаториев в местных климатических условиях. 
В целом показания и противопоказания к направлению больных 
НЗЛ в местные специализированные санатории (отделения) 
остаются теми же, что и для климатических курортов.

Другим типом лечебного учреждения, рассчитанного на 
санаторное лечение, являются р е а б и л и т а ц и о н н ы е  от
д е л е н и я  и з а г о р о д н ы е  р е а б и л и т а ц и о н н ы е  
б о л ь н и ц ы ,  которые, как правило, размещены в пригородной 
зеленой зоне. Эти пока немногочисленные стационары предназна
чены для послебольничной реабилитации и располагают большими 
возможностями для восстановительного лечения, включая мест
ные природные факторы, а также физические методы. Поскольку 
в такие стационары нередко поступают реконвалесценты после 
тяжелого обострения хронического легочного процесса или 
острого заболевания, большинство их нуждаются в дополни
тельных лечебных факторах, среди которых ведущую роль 
играют аэро-, гелио-, климато-, физиотерапия и ЛФК.

Особое место в системе санаторно-курортного лечения зани
мает принципиально новый тип санатория — санаторий-профи
лакторий промышленного предприятия, колхоза или совхоза. 
В этих учреждениях, находящихся на бюджете предприятий, 
как правило, имеются условия, необходимые для проведения



плановой и эффективной реабилитации больных ХНЗЛ. Во 
многих отношениях они не уступают санаториям и реабилита
ционным стационарам, а с экономической точки зрения даже 
превосходят их, так как пребывание в них не связано с отрывом 
от производства.

Санатории-профилактории чаще строятся в пригородной 
зеленой зоне, размещаются в хорошо оборудованных спальных 
корпусах, оснащены современным медицинским оборудованием, 
позволяющим проводить диагностические и лечебно-профилакти
ческие мероприятия в объеме и на уровне специализированных 
климатических санаториев. Для лечения и реабилитации больных 
НЗЛ они обычно располагают физиотерапевтическим кабинетом, 
водолечебницей, ингаляторием, кабинетами функциональной ди
агностики, ЛФК и психотерапии, плавательным бассейном, сау
ной, климатопавильоном, спортивными площадками, маршрутами 
лечебной ходьбы. Санатории-профилактории могут быть исполь
зованы как для плановой, так и для непосредственно после- 
больничной реабилитации.

Особо важную роль санатории-профилактории должны играть 
в проведении сезонных курсов противорецидивиого лечения боль
ных ХНЗЛ. Опыт ВНИЙП показывает, что правильно органи
зованная противорецидивная терапия позволяет добиться сниже
ния заболеваемости с временной утратой трудоспособности у 
81,5% лечившихся в санатории-профилактории. С увеличением 
кратности курсов противорецидивиого лечения экономическая 
эффективность возрастает.

В ряде областей (Новосибирская, Смоленская, Алтайский 
край и др.) санатории-профилактории в настоящее время 
становятся основными лечебными учреждениями санаторно
го типа.

К учреждениям, где при должной постановке дела может 
проводиться санаторно-курортное лечение, относятся дома  
о т д ы х а  профсоюзов и предприятий. Здесь могут проходить 
реабилитацию реконвалесценты после острого бронхита, острой 
пневмонии, а также больные хроническим необструктивным 
бронхитом, если у них обострение протекало легко, без осложне
ний и нет сопутствующей патологии, в основном болезней 
сердечно-сосудистой системы.

В табл. 41.1 представлены основанные на опыте ВНИИП 
рекомендации для направления больных НЗЛ в перечисленные 
выше лечебные учреждения санаторного типа.

В заключение следует подчеркнуть, что как бы ни был высок 
непосредственный эффект пребывания больных в санатории, 
отдаленные результаты, медицинская и экономическая реабили
тация больных ХНЗЛ в целом зависят от правильной органи
зации диспансерного наблюдения и этапного их лечения. Пребы
вание больного в санатории нельзя считать заключительным 
этапом реабилитации. Вопрос о продолжении, или завершении 
реабилитационных мероприятий должен решаться пульмонологом
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Показания к использованию различных учреждений санаторного типа для лечения и реабилитации больных НЗЛ

Диагноз
Дом

отдыха
Реабили
тационное
отделение

Санаторий-
профилак

торий

Местный
санаторий

общего
профиля

Местный
специали

зированный
санаторий

Санаторий 
Южного 
берега 

Крыма и 
Черномор

ского побе
режья 

Кавказа

Санаторий 
Северного 
Кавказа и 

других 
средне
горных 

курортов

Острый бронхит (реконвалесценты):
с неосложненным течением + — + — — — —
с явлениями бронхоспазма и брон — + + — + + 4~
хиальной обструкции

Острая пневмония (реконвалесценты): 
с неосложненным течением + + + + _ _
с затяжным течением, явлениями — + — + + +
бронхиальной обструкции 

Хронический необструктивный бронхит:
нестойкая ремиссия — + + + + + +
стойкая » 4- — 4* + — — —

Хронический обструктивний бронхит:
нестойкая ремиссия —- 4- + — + + +
стойкая » — — 4* + + + +

Бронхоэктазы:
фаза затихающего обострения — 4* + — + + +
ремиссия — — + — + + +

Бронхиальная астма: 
легкая и средней тяжести в фазе
ремиссии — — + — + + +
тяжелая в фазе ремиссии

'
+



поликлиники или участковым (цеховым) терапевтом. Все это 
должно существенно повысить эффективность лечения больных 
ХНЗЛ, улучшить вторичную их профилактику, предупредить 
переход из групп риска и предболезни в группу больных, 
способствовать сохранению работоспособности.
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Г л а в а  42
С П ЕЦ И А Л Ь Н Ы Е  М ЕТО Д Ы  Л Е Ч Е Н И Я

Немедикаментозным методам принадлежит существен
ная роль в лечении больных с различными формами неспецифи
ческих заболеваний легких. К ним, помимо широко распростра
ненных санаторно-курортного лечения, ЛФК, физиотерапии, от
носятся такие специальные методы, как психотерапия, рефлексо
терапия, снелеотерапия, баротерапия.

Эти методы могут использоваться в качестве самостоятель
ных видов лечения или включаться в комплекс лечебных меро
приятий, комбинируясь с различными лекарственными препара
тами. Сочетание отдельных видов немедикаментозного лечения 
позволяет повысить их эффективность и в ряде случаев избежать 
назначения не всегда безвредных для больного лекарственных 
средств.

Одним из распространенных методов специального лечения 
больных с неспецифическими заболеваниями легких является 
рефлексотерапия, в основе которой, по современным представле
ниям, лежит рефлекторный механизм регуляции соматовисце- 
ральных взаимодействий [Лувсан Г., 1986]. К рефлексотерапии 
относятся методы иглорефлексотерапии (ИРТ), электропунктуры,



точечного массажа, прижигания полынными сигарами биологиче
ски активных точек и др.

Под влиянием иглорефлексотерапии уменьшаются обструк
ция бронхов и выраженность различных аллергических проявле
ний (вазомоторный ринит, крапивница, эозинофилия). Метод 
наиболее показан больным, у которых нервно-психические меха
низмы вовлечены в патогенез заболевания или наблюдаются 
нервно-психические расстройства, возникшие как реакция на за
болевание или существующие одновременно с заболеваниями 
бронхов и легких. Известно, что гормональная зависимость 
является относительным противопоказанием к назначению ИРТ 
больным бронхиальной астмой. Однако с успехом проводят такое 
лечение у больных, получавших поддерживающие дозы глюко- 
кортикоидных гормонов, что позволило уменьшить их дозы или 
отменить совсем. По данным Ф. Г. Портнова (1982), э л е к т р о- 
п у н к т у р а  на фоне терапии преднизолоном (5— 10 мг) дает 
возможность снизить дозу этого препарата, а в некоторых слу
чаях даже отменить его.

Применение ИРТ у больных ХНЗЛ способствует улучшению 
отхождения мокроты, уменьшению выраженности непродуктивно
го кашля, снижению гиперреактивности бронхов по отношению 
к различного рода факторам (запахи, холодный воздух, физиче
ская нагрузка). Уменьшается и вовлекаемость бронхообструкгив- 
ного синдрома в структуру эмоциональных реакций индивида, 
вследствие чего иглорефлексотерапия может применяться в комп
лексе с психотерапией, повышая эффективность последней.

Помимо иглотерапии и электропунктурной терапии, при ХНЗЛ 
с успехом применяется точечный массаж биологически активных 
точек организма. Этот метод предпочтительно использовать при 
лечении лиц с глюкокортикостероидной зависимостью, а также 
ослабленных пациентов детского и пожилого возраста. В этих 
же случаях хороших результатов удается добиться методом 
п р и ж и г а н и я  биологически активных точек п о л ы н н ы м и  
с и г а р а ми .

Применение методов рефлексотерапии в комплексе реабили
тационных мероприятий у больных ХНЗЛ значительно повышает 
эффективность лечения.

У больных ХНЗЛ на первом этапе ИРТ отмечается характер
ная особенность ответных реакций организма, которую называют 
п е р в и ч н ы м  к о м п л е к с о м  реакций.  В этот период 
могут наблюдаться изменения общего состояния, а также не
которое нарастание симптомов основного заболевания. Появле
ние первичного комплекса реакций не является противопоказа
нием к продолжению ИРТ. Напротив, конкретный анализ его 
проявлений расширяет представление о больном, особенностях 
этиологических и патогенетических механизмов, клинических 
симптомов заболевания, оптимальности выбора «рецептуры» то
чек, позволяет сделать выводы об эффективности проводимого 
лечения и прогнозе.



На заключительном этапе лечения у отдельных больных мо
жет возникнуть в т о р и ч н ы й  к о м п л е к с  реакций,  
что выражается в болезненности при введении игл, ощущении 
напряжения во всем теле и прогрессировании некоторых симпто
мов основного заболевания. Появление вторичного комплекса 
реакций служит индивидуальным физиологическим показателем 
завершенности курса лечения.

Одним из эффективных направлений повышения эффектив
ности ИРТ у больных с бронхообструктивным синдромом являет
ся временная синхронизация процедур иглоукалывания с циркад
ными колебаниями проходимости бронхов, определяемыми на 
основании динамики показателей функции внешнего дыхания 
у конкретного больного.

Проведенный С. Ю. Куприяновым и И. А. Никитиным (1985) 
анализ эффективности ИРТ у 405 больных бронхиальной астмой 
позволил сделать заключение, что результативность метода 
постепенно снижается при нарастании тяжести течения болезни 
и выраженности морфологических изменений в легких. В общем 
эффективность ИРТ выше при ведущем атопическом механизме 
патогенеза, однако дифференцированный анализ показал, что 
в этих случаях ИРТ более эффективна у мужчин, а при преобла
дании инфекционной зависимости — у женщин. Таким образом, 
эффективность ИРТ у больных бронхиальной астмой зависит 
от тяжести течения заболевания, ведущего механизма патогенеза 
и пола.

Значительное улучшение и улучшение по клинико-функцио- 
нальному критерию отмечено в результате ИРТ у 88,7 %  
больных.

Психотерапия. Нервно-психические факторы (личностные, 
социально-психологические) могут оказывать неблагоприятное 
влияние на течение XH3J1 двумя путями.

У одних больных эти факторы участвуют в патогенезе забо
левания, способствуя провокации и фиксации основных болезнен
ных проявлений, в частности бронхообструктивного синдрома. 
У других они приводят к развитию сопутствующих нервно-пси- 
хических нарушений (неврозы, невротические и патологические 
личностные реакции, в том числе на болезнь), которые существу
ют как бы параллельно основному заболеванию. Эти нарушения, 
несомненно, неблагоприятно влияют на адаптацию больных 
к социальной среде. Невротические установки, выражаются в по
ведении, отрицательно сказывающемся на лечебном процессе. 
Однако глубокого влияния на биологическую основу болезни 
они в данном случае не оказывают.

Встречаются пациенты с объективно довольно тяжелым тече
нием болезни, которые тем не менее сохраняют активную жизнен
ную позицию, многообразные, приносящие удовлетворение связи 
с окружающими. Вместе с тем пульмонологи часто наблюдают 
больных, которые, несмотря на весьма скромные нарушения ды
хательной функции, подвержены ипохондрии, ведут убогую



жизнь инвалидов, преломляя все жизненные ценности сквозь 
призму болезни.

У больных ХНЗЛ психотерапия позволяет не только устра
нять сопутствующие нервно-психические расстройства, но и воз
действовать на течение основного заболевания. Это достигается 
коррекцией нервно-психического механизма патогенеза бронхооб- 
структивного синдрома (респираторные симптомы перестают 
использоваться для невротического решения личностных конф
ликтов), а также стабильным отказом больного от возобновления 
некоторых форм поведения, неблагоприятно влияющих на тече
ние болезни. Примером подобных стереотипов поведения могут 
быть злоупотребление аллергенными Продуктами или чрезмерная 
физическая нагрузка; неспособность отказаться от деятельности, 
например профессиональной, или привычек, сопряженных с воз
действием неблагоприятных факторов (ингаляционные аллерге
ны, холод и др., а также курение), неадекватное отношение 
к лечению, в частности медикаментозному.

Различают несколько видов отношения к медикаментозному лечению: 
1) аддиктивное (англ. addiction — привязанность, зависимость, в данном кон
тексте — подобные наркоманической)— боясь задохнуться, больной принимает 
лекарства «впрок» в необоснованно высокой дозе; 2) негативное — отказ от 
приема назначенного врачом лекарства (например, стероидных гормонов), 
ассоциируемого больным с «тупиком» в течении болезни; 3) атрибутивное (англ. 
attribute приписывать), когда необходимость в приеме определенного лекарства 
не вполне осознанно используется больным для истеропсдобного манипулирования 
отношением к себе окружающих (родственников, врачей); 4) атрибутивное 
отношение родственников, когда они. надеясь извлечь выгоду из болезни члена 
семьи, косвенно толкают его на прием определенных препаратов. Больные, как 
правило, осознают неблагоприятное влияние описанных тенденций, но не могут 
освободиться от них. Для этого необходима коррекция участвующих в нх фикса
ции невротических факторов.

Условно можно выделить две основные цели психотерапии 
больных ХНЗЛ. Достижение одной из них больше выражается во 
внешних переменах поведения, повышении социальной и произ
водственной активности, упрочении семьи. Другая цель — 
субъективные перемены, перестройка сознания больного, гармо
низация его отношений, повышение удовлетворенности собствен
ной жизнью.

В процессе психотерапии решаются следующие задачи:
1) поиск и усвоение больными новых, более адекватных, ра

зумных способов разрешения личностных конфликтов и преодо
ления стрессовых жизненных ситуаций (без участия психогенных 
респираторных симптомов);

2) преодоление свойственных личности этих больных тенден
ций к блокированию эмоциональных переживаний и склонности 
к косвенному удовлетворению своих желаний и потребностей 
с помощью вызванных эмоциями респираторных симптомов;

3) формирование разумного восприятия больными своего 
заболевания: устранение неадекватных форм отношения к лече
нию (в частности, медикаментозному) и установление довери
тельных отношений с врачом, суть которых состоит в совместном



поиске путей преодоления конфликтных ситуаций с перемеще
нием на больного ответственности за решение собственных проб
лем;

4) оптимизация эмоционального климата в семье, включа
ющая, в частности, преодоление атмосферы «невопрошения о 
помощи» и поощрение родственниками открытого выражения 
эмоциональных переживаний и высказывания больным своих же
ланий и потребностей.

Для достижения этих задач могут использоваться различные 
психотерапевтические методы:

1. И н д и в и д у а л ь н а я  и г р у п п о в а я  п а т о г е н е 
т и ч е с к а я  п с и х о т е р а п и я ,  основными задачами которой 
являются: а) эмоционально насыщенное постижение больным 
связи • болезненных симптомов (невротических, психосоматиче
ских) с определенными по содержанию конфликтными ситуа
циями, а последних — с особенностями личности самого больно
го; б) осмысление пациентом связи «ключевых» событий его жиз
ни, воспитание с формированием у него определенных отношений, 
черт личности и характера, лежащих в основе развития невро
тических конфликтов; в) тренировка навыков личностно-зрелого, 
продуктивного общения.

2. Г и п н о с у г г е с т и в н а я т е р а п и я  и а у т о г е  н- 
ная  т р е н и р о в к а ,  способствующие перенесению приобре
тенных в процессе патогенетической терапии новых отношений, 
навыков общения и путей преодоления конфликтных ситуаций 
в практику повседневной жизни.

3. Р а з л и ч н ы е  ме т о д и к и  г у м а н и с т и ч е с к о г о  
н а п р а в л е н и я  в психотерапии: т р а н с а к т н ы й  а н а- 
л и з (на основе внешних признаков взаимодействия больного 
с членами психотерапевтической группы делается вывод о содер
жании его личностных конфликтов и роли дыхательных наруше
ний в фиксации симптомов болезни), н е д и р е к т и в н а я  
п с и х о т е р а п и я  Р о д ж е р с а  (основана на вере в способ
ность больного самому решать свои проблемы в психотерапев
тической атмосфере безусловного одобрения психотерапевтом) 
и особенно г е ш т а л ь т - т е р а п и я  (основана на повышении 
уровня осознавания переживаний и принятии больным на себя 
ответственности за решение собственных проблем).

Недооценка роли эмоционального переживания в процессе 
психотерапии ведет к тому, что, несмотря на рационально
словесное понимание невротических причин реагирования на 
конфликты бронхообструктивным синдромом, больной упорно 
продолжает задыхаться в «ключевых» ситуациях, которые стали 
своеобразным стимулом развития заученных до автоматизма рес
пираторных симптомов. Если присущие человеку стереотипы 
преодоления конфликтных ситуаций содержат психосоматические 
дыхательные нарушения, то этим стереотипам патологической 
адаптации свойственна особая труднопреодолимая инертность. 
Организм «очень упрям», необходимо его «переучивание».



Однако рационального понимания причин личностных конф
ликтов недостаточно. Надежнее всего «переучивание» больного 
происходит при достаточно длительном его взаимодействии с 
микросоциальной средой, которой присущи черты психотерапии 
(поощрение и поддержка окружающими попыток больного к 
самостоятельному поиску новых, более продуктивных путей пре
одоления стрессовых ситуаций). По некоторым данным [Федо
сеев Г. Б., Куприянов С. Юм 1985] лучше всего это достигается 
в процессе семейной психотерапии, при которой к лечебному 
и диагностическому процессу привлекаются родственники боль
ного.

Особенностью семейной • психотерапии по сравнению с про
чими методами психотерапии является стойкость достигнутых 
положительных результатов. У 82,9 %  больных через годы после 
окончания курса сохраняются полная и значительная редукция 
нервно-психического механизма патогенеза бронхиальной аст
мы и значительное улучшение клинико-функциональных пока
зателей.

Баротерапия — лечение в условиях искусственно создаваемо
го изменения барометрического давления (в барокамере), кото
рое используется в основном в качестве самостоятельного метода 
немедикаментозной терапии, реже— в комплексе с другими ви
дами лечения. Применение баротерапии позволяет резко ограни
чить или полностью исключить назначение лекарственных пре
паратов, что особенно важно при заболеваниях и синдромах, 
в патогенезе которых существенная роль принадлежит аллергии, 
а также при лекарственной непереносимости.

Различают два вида баротерапии: с использованием понижен
ного (гипобаротерапия) или повышенного (гипербаротерапия) 
барометрического давления, причем в отличие от гипербариче- 
ской оксигенации при гипербаротерапии избыточное давление 
в камере создается только за счет воздуха, без дополнительного 
обогащения его кислородом.

Баротерапия показана больным бронхиальной астмой при 
легком и средней тяжести течении заболевания, больным в сос
тоянии предастмы, особенно детям с респираторными аллерго- 
зами.

Основными факторами непосредственного благоприятного 
воздействия сеанса г и п о б а р о т е р а п и и  на организм боль
ного являются снижение давления окружающего воздуха и 
уменьшение Р о 2 в нем. Разреженный, пониженной плотности воз
дух легче проникает в дыхательные пути при вдохе и уменьшает 
сопротивление выдоху, делая его более полноценным. Низкое 
Р о 2 во вдыхаемом воздухе приводит к развитию гипоксемии, 
вызывающей ряд компенсаторных реакций различных систем 
организма. Наиболее существенной из них является стимуляция 
функций симпатико-адреналовой и гипофизарно-надпочечниковой 
систем, способствующая ликвидации бронхиальной обструкции и 
улучшению бронхиальной проходимости.



В основе благоприятного лечебного эффекта курса бароте
рапии лежат физиологические механизмы адаптации к гипоксии, 
приспособительные изменения в организме, направленные на 
обеспечение доставки тканям необходимого количества кислоро
да и адаптации тканей к функционированию в условиях кисло
родной недостаточности. Повторные «подъемы» в барокамере 
можно рассматривать как своего рода тренировку, активизиру
ющую функции ряда органов и систем, повышающую общую 
неспецифическую резистентность организма, что проявляется 
стойким лечебным эффектом и заметным снижением частоты 
острых респираторных заболеваний и обострений хронического 
воспалительного процесса в органах дыхания у больных, про
шедших курс лечения. Повторные курсы гипобаротерапии, под
держивая состояние повышенной неспецифической резистент
ности, позволяют длительно сохранить лечебный эффект [Мир- 
рахимов М. М. и др., 1983].

Во время лечебных сеансов гипобаротерапии давление воздуха в камере 
в течение первой иоловины курса снижают постепенно через 2—4 сеанса соот
ветственно подъему на высоту от 2000 до 3500 м над уровнем моря, т. е. от 
596,2 мм рт. ст. до 493,2 мм рт. ст., а затем лечебный режим остается постоян
ным до конца курса, который состоит из 22—25 сеансов.

Метод гипербаротерапии как более щадящий используется 
при снижении резервных возможностей организма больного.

Во время лечебных сеансов в гипербарической камере создается давление 
0,4 ати, т. е. превышающее обычное 532 мм рт. ст. [Ильина Г. Ф. и др., 1984].

Противопоказаниями баротерапии являются выраженные 
морфологические изменения органов дыхания (диффузный пнев
москлероз, распространенные плевральные шварты, выраженная 
эмфизема легких, явления легочной и легочно-сердечной недос
таточности), активный воспалительный процесс в бронхолегоч
ной системе, активные очаги инфекции другой локализации (тон
зиллит, синуситы, холецистит и т. п.), воспалительные заболева
ния среднего уха, носоглотки с нарушением проходимости евста
хиевых труб, артериальная гипертония, ишемическая болезнь 
сердца, грыжи любой локализации, беременность.

Спелеотерапия — это метод, получивший широкое распрост
ранение при лечении больных бронхиальной астмой и в состоя
нии предастмы в связи с тем, что обладая высокой эффектив
ностью, он не вызывает выраженных осложнений, прост и эко
номичен.

Спелеостационары расположены в соляных копях (пос. Со- 
лотвино Закарпатской области, Дуз-Даг в Нахичеванской АССР, 
Чон-Туз в Киргизской ССР и др.) и в пещерах (пещера Белага 
в Цхалтубо и др.).

Эффект спелеотерапии связан с постоянством физических и 
физико-химических показателей, низкой бактериальной обсеме- 
ненностъю, отсутствием аллергенов и вредных примесей в воз
духе, а также низким уровнем шума в спелеостационарах, что



создает благоприятные условия охранительного режима для 
больных, нормализует их реактивность.

Лечение в условиях микроклимата соляных коней проводят 
с учетом индивидуальных особенностей организма больного и фа
зы заболевания. Особое внимание обращают на акклиматизацию 
и реадаптацию больных. В процессе лечения постепенно увеличи
вают время пребывания больных в подземном отделении спеле
остационара, а продолжительность заключительных сеансов сок
ращают.

Большинство больных уже с первых дней в условиях микро
климата спелеостационара чувствуют себя лучше, чем на поверх
ности земли: легче отходит мокрота, дыхание становится более 
свободным, исчезают проявления вазомоторного ринита. В про
цессе лечения этот положительный результат становится более 
выраженным и закрепляется. У некоторых больных пребывание 
в соляных копях приводит к обострению болезни. Наилучшие 
результаты лечения получены у больных с легким течением 
бронхиальной астмы, особенно при ее атопическом варианте, 
и в состоянии предастмы. У этих больных эффект сохраняется 
и в отдаленном периоде.

Результаты лечения еще более закрепляются при повторном 
курсе спелеотерапии.

Спелеотерапия противопоказана при тяжелом течении брон
хиальной астмы, наличии выраженных морфологических измене
ний в бронхах и легких (эмфизема, иневмофиброз, броихоэктазы, 
кисты, спайки), ДН III степени, а также тяжелой сопутствую
щей патологии. Относительными противопоказаниями являются 
фаза обострения основного или сопутствующего заболевания, 
полипы полости носа, аденоиды, гормональная зависимость и 
специфическая гипосенсибилизация в первые 3 мес после курса 
лечения.
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Г л а в а  43
ВЫСОКОЧАСТОТНАЯ И СКУССТВЕН Н АЯ 
ВЕН Т И Л ЯЦ И Я  Л Е Г К И Х

В последние годы все более широкое развитие полу
чает высокочастотная искусственная вентиляция легких (ВЧ 
ИВЛ), к которой относят различные методы ИВЛ, проводимой 
с частотой от 60 до 3600 циклов (1—60 Гц) в минуту. Разработ
ка ВЧ ИВЛ была начата в 1967 г. U. Sjostrand и соавт. с целью 
устранения отрицательного влияния традиционной ИВЛ на цент
ральную гемодинамику путем снижения среднего давления в ды
хательных путях. В основе лежала идея о проведении ИВЛ ма
лыми дыхательными объемами с повышенной частотой (40— 
60 циклов в минуту). Дальнейшие исследования наряду с осо
бенностями влияния ВЧ ИВЛ на гемодинамику позволили выя
вить также целый ряд важных, прежде всего в практическом 
отношении, преимуществ ее перед традиционной ИВЛ.

В настоящее время определенное применение находят три 
основных метода ВЧ ИВЛ: под положительным давлением, осцил- 
ляциоиный и струйный.

Высокочастотная вентиляция легких под положительным дав
лением (контролируемая по объему, или объемная ВЧ ИВЛ) 
проводится с помощью специальных респираторов. Особенностью 
их является незначительный внутренний объем сжатия газа. 
Генератор давления — сжатый газ.

В системе открытого типа поступление газа в легкие осуществляется через 
катетер диаметром 3—4 мм, введенный в эндотрахеальную трубку и продвинутый 
к области бифуркации трахеи, или через боковой отвод с направлением газовой 
струи преимущественно в дыхательные пути. Недостатками системы являются 
частичный сброс (около 20 %  дыхательного объема) в фазе вдувания в атмосфе
ру и отсутствие точного контроля дыхательного объема и минутного объема 
вентиляции. В истинно контролируемой по объему системе ВЧ ИВЛ обеспечи
вается перекрытие открытого конца адаптера синхронно с фазой вдоха или ис
пользуется двухпросветная трубка с раздельным осуществлением вдоха и выдо
ха через разные каналы [Sjostrand U., 1983, и др.].

Объемную ВЧ ИВЛ проводят обычно с частотой 60—110, 
значительно реже — 200—350 циклов в минуту. Несмотря на оп
ределенные преимущества перед традиционной (снижение макси
мального давления в дыхательных путях, облегченная адаптация 
к респиратору, более равномерное распределение газа в легких), 
объемная ВЧ ИВЛ лишь ограниченно применяется при интен
сивной терапии больных с поражениями легких, в основном 
новорожденных с респираторным дистресс-синдромом. Эффектив
ность метода оказалась сравнима с эффективностью спонтанного 
дыхания под постоянным положительным давлением в аналогич
ных ситуациях и в значительной степени обусловлена поддержа
нием Г1ДКВ на уровне 4—9 см вод. ст.

Режим вентиляции с повышенной частотой может быть обес
печен и с помощью респираторов объемного типа или с переклю



чением с вдоха на выдох по времени. Однако вследствие значи
тельного внутреннего сжимаемого объема у респираторов данно
го типа и его существенного возрастания по мере увеличения 
частоты трудно обеспечить эффективную альвеолярную вентиля
цию при проведении ИВЛ с частотой свыше 60 циклов в минуту 
и требуются дополнительные мероприятия по максимальному 
уменьшению внутренней растяжимости респиратора.

Высокочастотная осцилляция легких (В Ч О ) в качестве моди
фикации апноэтического «диффузионного» дыхания впервые 
предложена в 1972 г. P. P. Lunkenheimer и соавт., показавшими 
возможность существенного улучшения элиминации углекислоты 
в условиях «апнойной оксигенации»1 и поддержания адекватной 
альвеолярной вентиляции в течение 2—5 ч при наложении на 
поток кислорода осцилляций с частотой 23—40 Гц.

Описаны и другие варианты метода с отсутствием непосред
ственного наложения осцилляций на поток поступающего в лег
кие газа, в частности представляющее практический интерес 
приложение высокочастотных вибраций (20—45 Гц) к грудной 
клетке на фоне постоянного вдувания воздуха в трахею.

Осцилляционную ИВЛ осуществляют с помощью диафрагменного насоса 
или за счет перемещения мембраны динамика. В последнем случае удается из
менить объем осцилляций в интервале 100 200 см3, хотя точная его регули
ровка затруднена. Более приемлема в этом плане система с перемещением 
поршня в цилиндре двигателем с эксцентриком, что позволяет точно дозировать 
объем осцилляций. Возможно также применение быстродействующего соленоид
ного клапана.

Однако во всех модификациях проблемой остается точное оп
ределение дыхательного или минутного объема вентиляции.

■ Метод не получил широкого клинического применения. Наря
ду с его использованием в качестве самостоятельной ИВЛ 
(в основном у новорожденных с респираторным дистресс-синд
ромом) несомненный интерес представляет применение ВЧО в 
сочетании с традиционной или высокочастотной объемной ИВЛ. 
а также на фоне спонтанного дыхания в качестве поддержи
вающей респираторной терапии у больных ХНЗЛ.

Струйная высокочастотная ИВЛ осуществляется в двух ос
новных вариантах.

При п е р в о м  в а р и а н т е  инжекционная игла (канюля) с диаметром 
просвета 1,1 — 1,7 мм коммутируется в стандартном Т-образном коннекторе, слу
жащем для подсоединения к интубационной или трахеостомической трубке 
(рис. 43.1). Через канюлю в дыхательные пути периодически подается струя 
кислорода или другой газовой смеси под давлением 0,8—5 атм. У конца канюли 
при этом создается разрежение, величина которого зависит от диаметра иглы 
и скорости потока газа, вследствие чего к струе подсасывается атмосферный

1 Апиойная оксигенация, или диффузионное дыхание [Volhafd, 1908]. за
ключается в том, что в легкие через катетер диаметром 4—6 мм подается непре
рывная струя кислорода. В отсутствие дыхательных движений обеспечивается 
высокая оксигенация артериальной крови, но резко нарушается элиминация 
углекислоты. Уже через 40—45 мни Р асо,, составляет 100 мм рт. ст. и более.
В чистом виде не получила распространения в клинической практике.



воздух (инжекционньгЙ эффект Вен
тури). При прерывании струи наступа
ет пассивный выдох за счет эластиче
ских сил легких и грудной клетки.
Выдыхаемый газ выходит через тот же 
открытый боковой патрубок, через ко
торый происходит подсасывание атмо
сферного воздуха во время вдоха. Та
ким образом, при струйной ВЧ ИВЛ  
отсутствует герметизм системы боль
ной — респиратор, обязательный для 
традиционной ИВЛ.

Состав вдыхаемого газа 
при струйной ВЧ ИВЛ может 
существенно варьировать, что 
связано с влиянием на степень 
инжекции различных факто
ров: диаметра канюли и положения ее выходного отверстия, кон
струкции иижекционной камеры (коннектора), сопротивления 
воздухопроводящих путей.

При втором варианте метода струя кислорода поступает через тонкий 
катетер, вводимый в трахею путем пункции крикотиреоидной мембраны или через 
катетер, проведенный в один из главных бронхов (при пластических операциях 
на трахее и бронхах).

В обоих случаях инжекционный эффект отсутствует и венти
ляция осуществляется кислородом.

Для реализации струйной ВЧ ИВЛ используются различного 
рода прерыватели струи газа. Применяются устройства с жид
костной, пневматической или (наиболее часто) электромеханиче
ской системой управления.

Широкий промышленный выпуск аппаратов для ВЧ ИВЛ до 
настоящего времени не налажен.

Среди выпускаемых зарубежных моделей можно отметить аппарат МК-800 
(фирма «Acutronic», Швейцария). Питание аппарата осуществляется от баллона 
со сжатым кислородом под давлением до 5 атм. Частота вентиляции регулируется 
в диапазоне 20 -600 циклов в минуту. Соотношение продолжительности вдоха 
и выдоха варьирует в широких пределах -от 2,3: 1 до 1 : 9. Во ВНИИ меди
цинского приборостроения разработан аппарат ВЧ ИВЛ «Спирон-601». Аппарат 
имеет пневматический привод (сжатый газ). Управление работой электромагнит
ного клапана электронное. Частота вентиляции регулируется в диапазоне 10— 
•100 циклов в минуту, соотношение продолжительности вдоха и выдоха устанав
ливается равным 3 : 1 , 2 : 1 ,  1:1, 1:2, 1:3 или I : 4 Аппарат обеспечивает мак
симальную вентиляцию до 50 л/мин. В аппарате «Спирон-601» предусмотрена 
возможность использования серийно выпускаемых увлажнителей типа УДС 1—
11 для обогрева и увлажнения вдыхаемого газа. Респиратор «Спирон-601» по 
функциональным характеристикам близок к зарубежным респираторам данного 
типа.

Газообмен в легких при ВЧ ИВЛ. Понимание и объяснение 
адекватного газообмена при вентиляции легких дыхательными 
объемами, меньшими, чем объем МП, на основе классических 
представлений о механизме АВ при традиционной ИВЛ вызывает 
определенные затруднения.

К г
а б

Рис. 43.1*. Газоток при вдохе (а) 
и выдохе (б) в условиях струйной 
ВЧ ИВЛ (схема).



Возникающие противоречия в значительной степени устраня
ются, если допустить, что в газообмене между альвеолярным 
и мертвым пространством существенную роль играет диффузия 
и что диффузионные процессы происходят не только в респира
торной, но и в транзиторной зоне дыхательных путей. Важно 
отметить, что с учетом диффузионного смешения газов в воздухо
проводящих путях легких граница между альвеолярным и мерт
вым пространством не является постоянной и объем МП изме
няется в зависимости от режима дыхания. Это пространство 
может служить не только для обеспечения конвективного транс
порта газов, но и для смешения, т. е. активно участвовать в газо
обмене [Sjostrand U., 1983].

На основе представлений о возрастании роли диффузионного 
механизма газообмена появился ряд гипотез, сторонники которых 
стремились доказать возможность эффективной элиминации С02 
исключительно на основе действия одного механизма газообмена, 
что не облегчало, а скорее затрудняло понимание проблемы. 
Благодаря исследованиям, проведенным в последние годы, карти
на газообмена в условиях ВЧ ИВЛ несколько прояснилась.

Согласно современной точке зрения, в элиминации СОг, по- 
видимому, участвуют несколько взаимодействующих и не исклю
чающих друг друга механизмов [Chang Н. К., 1984], представ
ленных ниже.

К о н в е к т и в н ы й  обме  и. За счет несимметричности 
бронхиального дерева даже при малых ДО возможна прямая 
альвеолярная вентиляция зон легких, расположенных достаточно 
близко от верхних дыхательных путей. На основании этих данных 
становятся понятными, в частности, сообщения о под/держании 
достаточного газообмена у некоторых больных при ДО меньше 
анатомического МП.

У с и л е н и е  « м а я т н и к о в о г о »  д в и ж е н и я  воз 
духа.  В основе этого вида конвективного смешения газов лежит 
понятие о различии постоянных времени в легких, что ведет к 
несинхронному их наполнению и перераспределению газа между 
быстро и медленно опорожняющимися альвеолами. По данным 
ряда авторов, во время ВЧ ИВЛ эффект «маятникового» переме
щения воздуха усиливается, что подтверждается также данными 
о фазовых отличиях давления в различных зонах легких.

«У с и л е н н а я  диффу з ия » .  В основе этой гипотезы, 
получившей наибольшее распространение, лежат теоретические 
представления об изменениях характера потока жидкости или 
газа в трубах с меняющимся сечением и о влиянии ламинарного 
и турбулентного потоков на смешение газов. «Усиленная диф
фузия» возникает в результате взаимодействия между осевой 
скоростью и радиальным транспортом под влиянием турбулент
ных вихрей. Эффективность диффузии находится в прямой зави
симости от линейной скорости потока и существенно (в несколько 
тысяч раз) превышает молекулярную диффузию при увеличении 
средней осевой скорости до 100 см- с-1. При струйной ВЧ ИВЛ,



когда скорость струи газа у выдоха из инжскционной канюли 
достигает 1000— 1500 см- с эффект усиленной осевой диффу
зии может иметь место на значительном протяжении дыхатель
ных путей. В результате зона истинного конвективного газообме
на и соответственно объем МП в подобных условиях уменьша
ются. Считают, что «усиленная диффузия» играет ведущую роль 
в газообмене в большинстве, если не во всех случаях ИВЛ 
с высокой частотой и малыми ДО, и эффективный газообмен 
может быть достигнут только на основе данного механизма. 
Однако результаты работ, в которых было убедительно показано 
большее влияние на газообмен величины ДО, чем частоты осцил
ляции, позволили поставить под сомнение данное утверждение.

Р о л ь  п р о фи л я  с к о р о с т и  потока .  F. Haselton 
и P. Scherer (1980) предложили новую теорию конвективного 
механизма транспорта газов, основанную на роли бронхиальной 
бифуркации в образовании различных профилей скорости на 
вдохе и выдохе. Поскольку профиль скорости потока имеет пара
болическую форму, за один дыхательный цикл в дыхательных 
путях остается определенная часть ДО, поступающая в более 
глубокие отделы при последующих дыхательных циклах. При 
этом каждая новая бифуркация способствует усилению эффекта 
смещения потока в дистальные отделы трахеобронхиального де
рева, усиливая тем самым конвективный газообмен.

К а р д и о г е н н о е  с м е ш е н и е  газов .  В результате 
деятельности сердца и передачи пульсации на движущийся газ 
в дыхательных путях происходит дополнительное смешение газов 
в траизиторной зоне. Количественный вклад кардиогенного ком
понента в суммарный процесс смешения газов относительно 
невелик и не обеспечивает в условиях «апнойной оксигенации» 
эффективной элиминации С02 даже в течение короткого времени.

М о л е к у л я р н а я  д и ффу з и я .  Как и при нормальном 
дыхании, этот механизм остается одним из основных при ВЧ 
ИВЛ, и нет оснований допускать изменение его роли в транспор
те газов в респираторной зоне легких.

Предполагается, что указанные выше механизмы газообмена 
могут играть определенную роль в транспорте газов на различ
ных участках трахеобронхиального дерева и что целенаправлен
ные воздействия при нарушении какого-либо звена этой цепи 
потенциально могут способствовать оптимизации транспорта га
зов [Chang Н. К., 1984].

Роль перечисленных механизмов транспорта газов рассматри
валась преимущественно применительно к ВЧО. Из представлен
ных данных следует, что конвективный транспорт газов при 
ВЧО так же важен, как и при традиционной ИВЛ. В еще боль
шей степени это относится к струйной ВЧ ИВЛ, осуществляемой 
по сравнению с ВЧО с гораздо меньшей частотой и более высо
кими ДО. Наши экспериментальные и клинические исследования 
газообмена при струйной ВЧ ИВЛ, проводимой с частотой до 
240 циклов в минуту [Кассиль В. Л., 1987], показали, что обес



печение адекватной альвеолярной вентиляции требует увеличения 
рабочего давления респиратора и, соответственно, минутной вен
тиляции легких практически в линейной зависимости от возрас
тающей частоты вентиляции. Кроме того, во всем исследовав
шемся диапазоне частот величина ДО оставалась больше вели
чины МП. Это дает основание считать, что при струйной ВЧ ИВЛ 
конвективный механизм газообмена сохраняет ведущее значение.

Артериальная оксигенация. При ВЧ ИВЛ в большинстве 
случаев артериальная оксигенация более эффективна по сравне
нию с традиционной ИВЛ. Как известно, основными причинами 
возникновения артериальной гипоксемии у больных с заболева
ниями легких являются нарушение вентиляционно-перфузионных 
соотношений и возрастание внутрилегочного шунтирования кро
ви. При традиционной ИВЛ распределение газов в легких зави
сит от местной податливости последних и вентиляция интактных 
участков существенно превышает вентиляцию пораженных отде
лов легких. Изменения же распределения кровотока вследствие 
большего альвеолярного давления в интактных участках легких 
носят противоположный характер. В результате возрастающего 
несоответствия между вентиляцией и перфузией и смещения кро
вотока в невентилируемые участки легких возрастают внутрилегоч- 
ное шунтирование крови и степень артериальной гипоксемии.

В условиях ВЧ ИВЛ зависимость распределения газа от мест
ной податливости легких в значительной степени нивелируется, 
газ распределяется более равномерно, что способствует нормали
зации вентиляционно-перфузионных соотношений и более эф
фективной артериальной оксигенации. На улучшение распределе
ния газа при ВЧ ИВЛ по сравнению с традиционной указывали 
ряд авторов [Sjostrand U., 1980; Carlon G. С. et а]., 1984].

Более равномерным распределением газа в легких и уменьше
нием вследствие этого сброса воздуха объясняют, в частности, 
эффективность применения струйной ВЧ ИВЛ при наличии брон- 
хоплевральных свищей.

Гемодинамика. Влиянию ВЧ ИВЛ на гемодинамику посвяще
но относительно небольшое число исследований. При этом не 
всегда удавалось выявить существенные преимущества метода 
перед традиционной ИВЛ. По мнению некоторых авторов, основ
ное отличие при переходе от традиционной к ВЧ ИВЛ состоит 
в исчезновении колебаний АД, связанных с дыхательным циклом, 
некотором снижении ЦВД и давления в легочной артерии. 
Иногда отмечалось улучшение сердечной деятельности при 
ВЧ ИВЛ по сравнению с традиционной ИВЛ, причем у некото
рых больных отпала необходимость в применении допамина для 
поддержания АД. Сообщают, что у больных с синдромом шоко
вого легкого ВЧ ИВЛ приводила к повышению АД при более 
низком ЦВД. В процессе ВЧ ИВЛ снижалось общее перифери 
ческое сопротивление, возможно, за счет уменьшения гипокси- 
ческой вазоконстрикции в результате лучшей оксигенации.

Ш. Э. Атаханов (1985) установил, что у больных очаговыми



пневмониями и трахеобронхитом переход от традиционной к 
ВЧ ИВЛ сопровождался увеличением сердечного и ударного 
индексов, а у пациентов с неизмененными легкими — снижением 
среднего давления в легочной артерии и тенденцией к уменьше
нию общелегочного сосудистого сопротивления. По мнению авто
ра, ВЧ ИВЛ обеспечивает более благоприятные условия функ
ционирования правых и левых отделов сердца, чем традицион
ные методы ИВЛ.

Отдельные исследователи отмечали увеличение сердечного 
выброса при частоте вентиляции до 200 циклов в минуту. Однако 
при более высокой частоте вентиляции повышалось давление в ле
гочной артерии, возрастало общелегочное сопротивление, снижал
ся ударный и минутный выброс сердца. Анализ показывает, что эти 
эффекты могут быть обусловлены появлением ПДКВ и увеличе
нием среднего давления в дыхательных путях. В целом следует 
признать, что в условиях нормоволемии положительное влияние 
ВЧ ИВЛ на центральную гемодинамику незначительно. При 
острой гиповолемии это влияние оказывается более выраженным, 
ВЧ ИВЛ обеспечивает поддержание сердечного выброса на более 
высоком уровне по сравнению с традиционной ИВЛ и сопровож
дается снижением давления в легочной артерии и общелегочного 
сопротивления.

Что касается целесообразности синхронизации ИВЛ с дея
тельностью сердца, то при строгой синхронизации фазы вдувания 
с диастолой желудочков, а также при соотношениях частоты ИВЛ 
и частоты сердечных сокращений 1 :4 или 1 : 1 наблюдаются 
увеличение ударного и минутного выброса сердца (на 10— 12%), 
снижение систолического и повышение диастолического давления 
в легочной артерии и связанное с этим ускорение легочного 
кровотока. В то же время в условиях острой гиповолемии син
хронизация фазы вдувания с циклической деятельностью серд
ца не оказывает существенного влияния на центральную гемо
динамику по сравнению с несинхронной ИВЛ.

По-видимому, кардиосинхронизированная струйная ИВЛ мо
жет найти ограниченное применение у больных с ОДН и сопут
ствующей правожелудочковой недостаточностью.

Применение струйной ВЧ ИВЛ в клинической практике. 
В настоящее время струйная ВЧ ИВЛ проводится как при обсле
довании, так и при лечении больных с ДН различной этиологии.

В диагностике и лечении заболеваний легких все большее 
значение приобретает бронхоскопия.

Главная трудность при бронхоскопии — поддержание доста
точно высокой оксигенации артериальной крови. Начиная с 
1976 г. по предложению R. D. Sanders при этой процедуре стали 
использовать струйную вентиляцию легких, которая позволяет 
обеспечить газообмен без создания герметизма системы дыха
тельные пути — тубус бронхоскопа. Этот метод с успехом приме
няли при лечении больных с астматическим статусом, добиваясь 
освобождения бронхиального дерева от густой вязкой мокроты,



обтурирующей дыхательные пути. С появлением струйной 
ВЧ ИВЛ ее начали широко использовать при бронхоскопии, 
отмечая значительные преимущества по сравнению с другими 
методами ИВЛ. Однако практически все авторы производили 
ВЧ ИВЛ через жесткий тубус и в условиях общей анестезии 
с выключением самостоятельного дыхания миорелаксантами 
[Черный С. М. и др., 1985, и др.].

Большинство исследователей использовали частоту вентиля
ции 60—80 в минуту. При этом удается оберпечить адекватный 
газообмен в отсутствие герметизма дыхательной системы даже 
у больных с дыхательной и сердечной недостаточностью, лучше 
отмываются дыхательные пути, предупреждается аспирация со
держимого трахеи в бронхи, самостоятельное дыхание после 
окончания процедуры легко восстанавливается. Отмечено, что при 
проведении ВЧ И ВЛ  с частотой 80— 100 в минуту не наступает 
снижения сердечного выброса, которое может наблюдаться при 
струйной вентиляции легких, проводимой с меньшими частотами. 
Имеются также единичные сообщения о возможности проведения 
струйной ИВЛ через биопсийный канал фибробронхоскопа.

В последние годы появились сообщения об успешном приме
нении ВЧ ИВЛ при фибробронхоскопии в условиях местной 
анестезии [Выжигина М. А. и др., 1988, и др.], что легко может 
быть осуществлено в амбулаторной практике. В связи с высокой 
эффективностью и перспективностью этой методики считаем це
лесообразным остановиться на ней несколько подробнее.

Процедуру проводят и положении больного сидя. За 20—30 мин до бронхо
скопии больному внутримышечно вводят промедол (1 мл 2 %  раствора), атро
пин (I мл 0,1 %  раствора) и пипольфен (I мл 2 ,5% раствора) с целью прсме- 
дикации и устранения вагусных реакций. Местную анестезию выполняют, орошая 
пульверизатором носовые ходы, корень языка, заднюю стенку глотки, надгор
танник и гортань 3—4 мл 2 %  раствора дикаина или пиромеканна. Можно также 
использовать 10 %  раствор лидокаина. Для анестезии трахеи и бронхов исполь
зуют %  раствор новокаина, кнстиддируемый под визуальным контролем 
через биопсийный канал фибробронхоскопа по мере продвижения его через носо
вой ход в дыхательные пути. Затем через биопсийный канал вводят гибкую 
струну-проводник и оставляют ее в трахее, извлекая бронхоскоп. На проводник 
надевают катетер из полимерного материала длиной 20 25 см и диаметром 
1.8—2.5 мм п осторожно вводят его по струне в дыхательные пути. Бронхоскоп 
вводят через ротовую полость параллельно катетеру и корригируют положение 
последнего (дистальный конец его должен находиться на 3—4 см выше гребня 
карины трахеи), после чего проводник извлекают. К проксимальному концу 
катетера присоединяют канюлю высокочастотного респиратора и начинают струй
ную ВЧ ИВЛ. Обычно во время фибробронхоскопии используют частоту венти
ляции ПО- 120 в минуту и рабочее давление от 0,8 до 3,5 атм. При частоте ме
нее 100 к минуту у больных может появляться чувство распирация в грудной 
клетке на высоте вдоха, а при частоте более 150 в минуту может возникнуть 
гиперкапния в связи со снижением альвеолярной вентиляции, что требует уве
личения рабочего давления.

Как правило, больные легко переносят фибробронхоскопию 
в условиях ВЧ ИВЛ даже при длительности процедуры более 
20 мин (взятие материала для посевов, биопсия, санация, лазер
ное воздействие на опухоль и т.д.). Примерно у 25% больных



прекращается самостоятельное дыхание, что не отражается на их 
самочувствии. Р„05 повышается в среднем почти вдвое по сравне
нию с исходным состоянием. Pac0j достоверно не изменяется. 
Отсутствуют учащение пульса и повышение АД, часто наблю
даемые при фибробронхоскопии без «дыхательной поддержки», 
что особенно важно в тех случаях, когда имеют место сердечная 
недостаточность и гипертоническая болезнь. Внедрение описан
ной методики делает исследование безопасным даже у больных 
с тяжелой гипоксемией и гиперкапнией. Неоднократно отмечено, 
что в условиях ВЧ ИВЛ содержимое трахеи (мокрота, кровь, 
кусочки тканей) не проталкивается струей газа в бронхи и легко 
удаляется при отсасывании или с помощью щипцов-манипуля
торов.

Проведение ВЧ ИВЛ через биопсийный канал фибробронхо- 
скопа не дает столь удовлетворительных результатов. Повыше
ния Ряо>, как правило, не наступает, ИВЛ приходится периоди
чески прерывать для аспирации мокроты и других манипуляций. 
Кроме того, при проведении конца бронхоскопа в один из глав
ных, а тем более долевых бронхов струя кислорода подается 
в ограниченный участок легкого, что крайне нежелательно из-за 
опасности баротравмы легочной ткани. Все же в экстренных си
туациях такая методика может быть использована как времен
ная мера.

При развитии ОДН струйная ВЧ ИВЛ является ценным до
полнением к комплексу интенсивной терапии. Она применяется 
как самостоятельный метод для полной замены («протезирова
ния») спонтанной вентиляции легких или в режиме вспомогатель
ной вентиляции, а также в сочетании с традиционными способа
ми ИВЛ.

Струйную ВЧ ИВЛ проводят чаще всего через интубацион- 
ную трубку или трахеостому. К последним присоединяют инжек
тор высокочастотного респиратора с открытым боковым патруб
ком, через который осуществляется выдох, а во время вдувания 
в дыхательные пути струи кислорода происходит подсасывание 
(инжекция) атмосферного воздуха. Обычно используют частоту 
вентиляции 100—300 в минуту.

Одним из важных преимуществ ВЧ ИВЛ является отсутствие 
необходимости в герметичности контура аппарат — больной. По
мимо того что это значительно упрощает техническую сторону 
применения метода, отпадает необходимость в использовании 
раздувных манжет на трубках и трахеостомических канюлях. 
Значительно снижается опасность травмирования слизистой обо
лочки трахеи, образования ее пролежней, перфораций, возникно
вения кровотечений. При кашле, сопротивлении респиратору дав
ление в дыхательных путях не повышается.

Многочисленными исследованиями установлено, что у боль
шинства больных струйная ВЧ ИВЛ способствует существенному 
повышению Рао, по сравнению с традиционными методами при 
той же концентрации О2 во вдыхаемом воздухе F і0і. Кроме того,



значительно облегчается адаптация пациентов к ИВЛ, отпадает 
необходимость в фармакологическом угнетении самостоятельного 
дыхания или чрезмерной гипервентиляции. Санация дыхательных 
путей может быть осуществлена без прерывания ИВЛ, что осо
бенно важно у наиболее тяжелого контингента больных с быстро 
возникающей при самостоятельном дыхании гипоксемией, напри
мер при тотальной пневмонии, легионеллезе, торакодиафрагмаль- 
ной ДН. Отхождение мокроты из дыхательных путей в условиях 
струйной ВЧ ИВЛ происходит намного легче в результате свое
образного вибромассажа трахеобронхиального дерева [Кас
силь В. Л., 1987, и др.].

В клинической практике для обеспечения альвеолярной венти
ляции и нормального уровня Pac0j ПРИ ВЧ ИВЛ требуется значи
тельное увеличение МОД по сравнению с традиционным мето
дом. Это свидетельствует, что отношение объема МП к ДО при 
ВЧ ИВЛ сохраняет свою роль в распределении вдыхаемого газа, 
но рост этого отношения не пропорционален уменьшению ДО.

При проведении ВЧ ИВЛ в самостоятельном режиме основ
ные параметры вентиляции легких (ДО и МОД) зависят как от 
регулируемых параметров респиратора (рабочее давление, часто
та вентиляции, соотношение времени вдох/выдох, особенности 
конструкции инжектора), так и от механических свойств легких. 
При прочих равных условиях рабочее давление подаваемого кис
лорода определяет МОД. Так, при диаметре канюли 1,1 мм и 
рабочем давлении 2 атм минутный объем вентиляции составляет 
18—28 л/мин (в зависимости от сопротивления дыхательных 
путей и легких), при увеличении рабочего давления до 5 атм — 
повышается до 46—52 л/мин. Увеличение ЧД, как и укорочение 
фазы вдоха, приводит в первую очередь к уменьшению ДО. 
Конструкция инжектора, в частности диаметр канюли и положе
ние ее конца относительно бокового патрубка, оказывает влия
ние на объем подсасываемого во время вдоха атмосферного воз
духа, т. е. на ДО, а также на F|(V

Большое значение имеют и механические свойства легких. 
Снижение растяжимости легких приводит к значительному воз
растанию скорости потока газа в фазе выдоха, поэтому во время 
последней большая часть введенного в легкие газа успевает по
кинуть дыхательные пути. Если же сопротивление дыхательных 
путей (бронхоспазм, обструктивные процессы в бронхах) повы
шается, то скорость выдоха снижается, часть воздуха не успе
вает выйти из легких во время выдоха, наступает существенное 
возрастание ООЛ. К такому же результату приводят увеличение 
частоты вентиляции более 180—200 в мин, укорочение фазы вы
доха, увеличение ДО. Все это обусловливает создание в легких 
ПДКВ, что можно обнаружить только при специальных измере
ниях давления в дыхательных путях. Умеренное ПДКВ (от -j-̂  
до + 12 см вод. ст.) на уровне бифуркации трахеи обнаружено 
как в клинической практике, так и при исследованиях на модели 
легких. Эффект ПДКВ при струйной ВЧ ИВЛ возникает уже при
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Рис. 43.2. Давление в дыхательных путях (на уровне бифуркации трахеи) 
при традиционной И ВЛ  (а) и ВЧ  И ВЛ  (б— г).
Ib оси ординат — давление в сантиметрах, по оси абсцисс - частота вентиляции в минуту.

частоте 80— 100 циклов в минуту и неуклонно возрастает как по 
мере учащения вентиляции (рис. 43.2), так и в еще большей сте
пени при увеличении соотношения вдох/выдох. На определенном 
этапе увеличение ПДКВ может сыграть положительную роль 
(возрастает функциональная остаточная емкость легких, повы
шается а̂>Л» однако в дальнейшем этот эффект приводит к уве
личению среднего внутрилегочного давления и тем самым к воз
растанию сопротивления потоку вдыхаемого воздуха.

Увеличение сопротивления способствует снижению коэффи
циента инжекции, т. е. объема подсасываемого атмосферного 
воздуха, а следовательно, уменьшается ДО и возрастает fi0j. 
При значительном сопротивлении подсасывания атмосферного 
воздуха может вообще не происходить. Более того, часть пода
ваемого через канюлю кислорода не поступает в дыхательные 
пути, а сбрасывается через боковой патрубок («опрокидывание 
инжектора»). Происходит выраженное снижение альвеолярной 
вентиляции, ухудшается элиминация углекислоты. Кроме того, 
высокое ПДКВ может неблагоприятно сказываться на централь
ной гемодинамике и сопровождаться задержкой воды в легких. 
Правда, в литературе приводятся данные о меньшем влиянии 
ПДКВ на кровообращение в условиях ВЧ ИВЛ по сравнению 
с традиционной ИВЛ [Атаханов Ш. Э., 1985, и др.|. Однако ряд 
исследователей, сравнивая традиционную и ВЧ ИВЛ при оди



наковом уровне ПДКВ, не нашли каких-либо различий гемоди- 
намических показателей при поражении легких.

Все же следует отметить, что при массивных поражениях 
легких (двусторонняя пневмония, шоковое легкое) ведущая роль 
в обеспечении достаточного уровня артериальной оксигенации 
при ВЧ ИВЛ отводится созданию ПДКВ и повышению среднего 
давления в дыхательных путях. При целенаправленном измене
нии частоты вентиляции и отношения вдох/выдох PaQt находится 
в прямой зависимости от возрастающего среднего давления в ды
хательных путях. Однако при нерациональном выборе парамет
ров вентиляции неадекватное повышение ПДКВ вследствие рез
кого увеличения остаточного объема, напротив, может привести 
К снижению Р а о , -

В связи с этим считаем необходимым обратить особое внима
ние на своеобразный феномен, присущий ВЧ ИВЛ. Как показали 
исследования, проведенные нами и другими авторами, в условиях 
струйной ВЧ ИВЛ возникает феномен формирования градиента 
ПДКВ между периферическими отделами легких и трахеей. В ос
нове его лежит несоответствие между постоянной времени лег
ких и продолжительностью выдоха, уменьшающейся по мере 
увеличения частоты вентиляции. Величина градиента ПДКВ (и 
соответственно ООЛ) также зависит в первую очередь от увели
чения отношения времени вдох/выдох и в меньшей степени от 
увеличения частоты вентиляции и рабочего давления респира
тора. Наряду с этим формирование градиента ПДКВ связано 
и с биомеханическими характеристиками бронхолегочного аппа
рата, т. е. с величиной сопротивления дыхательных путей.

Следовательно, при выраженных обструктивных нарушениях 
(нарушение проходимости дыхательных путей у больных с ОДН, 
хронический обструктивный бронхит, рубцовые изменения трахеи 
и крупных бронхов) и в особенности при их сочетании с повы
шенной податливостью легких возможно резкое возрастание раз
ницы между давлением в конце выдоха в трахее и в альвеолах. 
Попытки увеличения рабочего давления или частоты вентиляции 
с целью нормализации альвеолярной вентиляции и улучшения 
артериальной оксигенации у больных с нарушенной бронхиаль
ной проходимостью недопустимы. В подобных ситуациях в боль
шинстве случаев нерационально проводить струйную ВЧ ИВЛ 
с частотой более 100 циклов в минуту и соотношением времени 
вдох/выдох более 1 : 2. При массивных диффузных поражениях 
легочной ткани, т. е. при выраженной рестрикции, оправдано 
проведение струйной ВЧ ИВЛ при необходимости с частотой 
180—240 циклов в минуту, а также увеличением соотношения 
времени вдох/выдох до 1 : 1,5 и в ряде случаев до 1:1.

Весьма перспективно применение струйной ВЧ ИВЛ во вспо
могательном режиме. При этом на респираторе устанавливают 
такое рабочее давление, чтобы самостоятельное дыхание пол
ностью не подавлялось. Многочисленные наблюдения показали, 
что больные хорошо переносят такое смешанное дыхание, по-



скольку отсутствие герметизма системы не вызывает повышения 
давления в ней при несовпадении дыхательных циклов больного 
и аппарата (они не могут совпасть, поскольку больной дышит 
с частотой 18—20 в минуту, а респиратор осуществляет венти
ляцию с частотой 110— 130 в минуту). В то же время вспомога
тельная ВЧ ИВЛ способствует значительному улучшению окси
генации крови больных с некупированной ОДН, снижению час
тоты самостоятельного дыхания, уменьшению тахикардии.

Вспомогательная струйная ВЧ ИВЛ облегчает переход от 
длительной ИВЛ к самостоятельному дыханию. Постепенно, в те
чение нескольких часов, уменьшая рабочее давление респирато
ра, удается адаптировать больного к возрастающей работе 
дыхания без перенапряжения компенсаторных механизмов.

Струйную ВЧ ИВЛ можно осуществлять, как уже упомина
лось, не только через эндотрахеальную трубку, но и через кате
тер, введенный в трахею через носовой ход или чрескожно. 
Практика показала, что больные лучше переносят чрескожный 
катетер, чем назотрахеальный. Методика проведения ВЧ ИВЛ 
через катетер описана выше. Следует только напомнить, что при 
этом отсутствует инжекционный эффект, т. е. не происходит под
сасывания атмосферного воздуха, поэтому по сравнению с 
ВЧ ИВЛ, проводимой через эндотрахеальную трубку, рабочее 
давление приходится увеличивать на 10—20%. У больных с 
ОДН, вызванной пневмонией, целесообразно проводить вспомо
гательную ВЧ ИВЛ через катетер сеансами по 10— 15 мин каж
дый час, удлиняя сеансы при ухудшении состояния больных 
и урежая их по мере улучшения состояния.

Предпринимаются также попытки вспомогательной ВЧ ИВЛ через специаль
ный ротовой загубник при острой пневмонии или оральный воздуховод. Послед
ний метод оказался эффективным у больных с медикаментозным угнетением 
самостоятельного дыхания. Следует только отметить, что при проведении ВЧ 
И ВЛ  через воздуховод голова больного должна находиться в положении заты
лочного разгибания, чтобы конец воздуховода был ориентирован ко входу в гор
тань. В противном случае кислород может поступать в пищевод.

Однако по сравнению с традиционными методами струйная 
ВЧ ИВЛ обладает рядом недостатков. К ним в. первую очередь 
мы относим трудности при обогревании и увлажнении вдыхаемо
го воздуха. Выходя из канюли, струя кислорода резко расши
ряется, в связи с чем по закону Джоуля — Томпсона значитель
но снижается температура газа. Следствием этого эффекта явля
ется падение относительной влажности. Постоянное капельное 
введение жидкости в трахею, применение кондиционеров и уст
ройств типа «искусственный нос» мало меняют ситуацию. Дли
тельное использование ВЧ ИВЛ может приводить к высыханию 
слизистой оболочки дыхательных путей, образованию корок и 
пробок секрета.

Поиски возможностей преодоления этого недостатка продол
жаются. Обнадеживающие результаты получены при подаче че
рез боковой патрубок инжектора струи пара с одновременным



распылением через отдельную иглу в струе кислорода 0,9 %  раст
вора натрия хлорида или 2 %  раствора натрия гидрокарбоната 
с добавлением в них антибиотиков и муколитиков. Во время 
сеансов вспомогательной ВЧ ИВЛ, проводимой через катетер, 
необходимо, чтобы больной через естественные дыхательные пу
ти дышал мелкодисперсными аэрозолями (например, с помощью 
ультразвукового распылителя).

Однако все эти способы не дают возможности решить пробле
му кондиционирования вдыхаемого воздуха. В клинической прак
тике чаще используют ВЧ ИВЛ сеансами, чем непрерывно, хотя 
в литературе имеются сообщения о применении этого метода на 
протяжении многих суток и недель.

Другим существенным недостатком струйной ВЧ ИВЛ яв
ляется ее низкая эффективность при тяжелых распространенных 
процессах в легких, например шоковом легком I I I—IV стадии, 
астматическом статусе. Однако при этих состояниях и тради
ционная ИВЛ даже с высоким ПДКВ далеко не всегда может 
обеспечить достаточную оксигенацию артериальной крови. Для 
решения этой сложной задачи Ш. Э. Атахановым (1985) разра
ботан новый метод искусственного дыхания — сочетанная ИВЛ.

Суть этого метода заключается в следующем. Канюлю, через которую по
дается прерывистая сгруя кислорода, вставляют в адаптер объемного респира
тора (рис. 43.3). Шланги последнего, как обычно, соединяют с адаптером. Раз- 
дувная манжетка интубационной трубки или трахеостомической канюли создает 
герметичность системы больной — аппарат. Задаваемая минутная вентиляция 
объемного респиратора обычно 8— 14 л/мин. Кислород в респиратор не подает
ся. ВЧ ИВЛ  осуществляется при давлении подаваемой струи кислорода 2— 
2,5 атм и частоте дыхания 100 — 250 в минуту. При частоте 120 в минуту и выше 
появляется ПДКВ, которое достигает 8—9 см вод. ст. при частоте дыхания 
250 в минуту и соотношении вдох/выдох, равному I : 2. При такой вентиляции 
примерные значения дыхательного и минутного объема вентиляции, получаемого 
больными, определяют по вентилометру, установленному на линии выдоха объем
ного респиратора. Чаще всего ДО составляет 700— 1100 см3, а МОД — 16—22 л. 
Расход кислорода, определяемого по разнице истинного и задаваемого на объем
ном респираторе значений минутной вентиляции, составляет 8— 12 л/мин, уве
личиваясь по мере возрастания подаваемого рабочего давления и ЧД. Колебания 
F l0j обратно пропорциональны задаваемым значениям МОД на объемном респи
раторе и прямо пропорциональны расходу кислорода. Во избежание баротравмы, 
особенно в период подбора режима вентиляции, предохранительный клапан 
и водяной замок респиратора необходимо держать открытыми. Задаваемые зна
чения дыхательного объема и минутной вентиляции регулируют таким образом, 
чтобы давление в трахее на высоте вдоха не превышало 30 см вод. ст. Необхо
димыми условиями продолжительного проведения сочетанной ИВЛ  являются 
увлажнение и обогрев подаваемой газовой смеси, которые осуществляют вклю
чением в линию вдоха объемного респиратора парового увлажнителя.

Клиническое применение сочетанной ИВЛ в большинстве слу
чаев вызывает быстрое улучшение общего состояния: исчезают 
цианоз, влажность кожных покровов, больные успокаиваются, 
пульс урежается, АД стабилизируется. Особо следует отметить 
быстрое подавление спонтанного дыхания при переходе от тради
ционной или высокочастотной ИВЛ к сочетанной ИВЛ при прак
тически неизмененном газовом составе артериальной крови.



Рис. 43.3. Проведение 
сочетанной И ВЛ  (схе
ма) .
! объемный респиратор; 
2 - шланг вдоха; 3 шланг 
выдоха; ‘I вентилометр; 
5 высокочастотный струй
ный респиратор; 6 — каню
ля ВЧ-респиратора; 7 — 
адаптер; 8 — эндотрахеаль- 
ная трубка; 9 — дополни
тельный увлажнитель и обо
греватель вдыхаемого воз
духа.

Больные перестают жаловаться на нехватку воздуха, отмечают 
более комфортное дыхание.

Аускультативная картина в легких при сочетанной ИВЛ до
вольно специфична: на вдохе дыхательного цикла объемного 
респиратора высокочастотная вентиляция прослушивается луч
ше, чем на выдохе, особенно в нижнебоковых отделах. Если 
выслушиваются влажные хрипы, то в значительно меньшем коли
честве, чем при традиционной ИВЛ.

При регистрации давления в трахее отмечается своеобразная 
форма кривой (рис. 43.4): давление нарастает и снижается не 
плавно, а каскадообразно.

Особенно наглядно улучшается состояние больных с обшир
ными пневмониями, шоковым легким I I I—IV стадии, острой лево- 
желудочковой недостаточностью.

У части больных Яа()1 со временем прогрессивно увеличивает
ся, достигая максимальных значений (200 мм рт. ст. и выше) 
не сразу, а через 6—8 ч проведения сочетанной ИВЛ.

Изучение гемодинамики показало, что при сочетанной ИВЛ 
с ПДКВ по сравнению с традиционными методами при нулевом 
давлении в конце выдоха показатели, отражающие сократитель
ные и насосные функции обеих желудочков, выше, т. е. этот ме
тод способствует улучшению функции сердца, несмотря на повы
шение внутригрудного давления [Атаханов Ш. Э., 1985; Кас
силь В. Л., 1987].

Суммируя результаты клинических наблюдений и данные ли
тературы, можно представить следующие показания к струйной 
ВЧ ИВЛ: 1) низкое РАОг в условиях традиционной ИВЛ с F i0t 
больше 0,6 при непораженных легких или наличии в них воспали
тельных изменений очагового характера и свободной проходи
мости дыхательных путей; 2) трудности при адаптации больного 
к традиционной ИВЛ; 3) необходимость обеспечения газообме
на искусственным путем при нежелательности или невозможнос
ти интубации трахеи или трахеостомии.



Рис. 43.4. Давление в дыхательных путях при традиционной (а) и сочетай 
ной (б) И ВЛ .

Показаниями к сочетанной ИВЛ являются: 1) ДН, вызванная 
массивным поражением легких (обширные пневмонии, шоковое 
легкое I I I— IV стадии и др.); 2) неэффективная оксигенация 
артериальной крови при традиционной или изолированной 
ВЧ ИВЛ; 3) невозможность адаптировать больного к респирато
ру подбором режима традиционной или ВЧ ИВЛ.

В заключение отметим, что существует еще ряд аспектов 
применения ВЧ ИВЛ, относящийся к анестезиологической и реа
ниматологической практике (ВЧ ИВЛ при операциях на легких 
и пищеводе, при бронхоплевральных свищах, транспортировании 
тяжелобольных, массаже сердца и т.д.), анализ которых являет
ся задачей специальных руководств и статей.
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Г л а в а  44
О БЩ И Е П РИ Н Ц И П Ы
Х И РУ РГИ Ч ЕС К О ГО  Л ЕЧ ЕН И Я
ПРИ БРО Н Х О Л ЕГО Ч Н Ы Х  ЗА БО Л ЕВА Н И Я Х

Значительная часть бронхолегочных заболеваний ха
рактеризуется стойкими необратимыми или прогрессирующими 
изменениями, которые не могут быть устранены с помощью ле
карственных или иных консервативных воздействий. В части 
случаев эти изменения имеют локализованный или преимуще
ственно локализованный' характер, что создает предпосылки для 
применения хирургических методов лечения. Возможности ис
пользования хирургических методов в значительной мере обеспе
чиваются и большими функциональными резервами легких, 
допускающими удаление значительной части легочной ткани без 
существенного нарушения жизненно важных функций. Несмотря 
на выдающиеся успехи хирургии легких за последние 35—40 лет, 
позволившие спасти значительное число больных, не поддаю
щихся излечению консервативными методами, роль хирургиче
ского лечения в пульмонологии все же не следует преувеличи
вать: по современным данным, показания к такому лечению 
ограничиваются лишь 5— 10 %  лиц, страдающих НЗЛ. В то же 
время при опухолях легких операция является основой комплек
сного лечения. В настоящее время большинство больных, на
ходящихся в торакальных хирургических отделениях, оперируют 
по поводу новообразований.

Основные типы оперативных вмешательств в хирургии легких. 
Существует ряд принципиально различающихся оперативных ме
тодов, значение которых в хирургии легких отнюдь не равноцен
но. Наиболее древним и примитивным из них является в с к р ы 
тие г н о й н о г о  очага ,  располагающегося в легочной 
ткани или в плевральной полости. В настоящее время к этому 
методу в его классическом виде прибегают крайне редко, по
скольку острые легочные и плевральные нагноения в большин
стве случаев поддаются лечению антибактериальными и иными 
консервативными средствами, а эвакуация гноя достигается, как 
правило, без чреватого осложнениями широкого вскрытия гной
ного очага (спадение легкого, формирование стойкой остаточ



ной плевральной полости, бронхиальных свищей и т. д.). Вместо 
этой операции производят повторные пункции для эвакуации 
гноя и санации полостей, торакоцентез с введением в гнойную 
полость герметического дренажа для постоянной аспирации, 
бронхоскопическую санацию и др.

И з о л и р о в а н н о е  у д а л е н и е  п а т о л о г и ч е с к о г о  
о ч а г а  из окружающей легочной ткани осуществляют при 
небольших доброкачественных опухолях и других патологиче
ских образованиях, например гамартомах, легко вылущиваемых 
после небольшого разреза висцеральной плевры и кортикального 
слоя легкого, а также при эхинококкозе, когда хитиновая обо
лочка паразитарной кисты легко отслаивается от оставляемой 
фиброзной капсулы.

В последние годы М. И. Перельман (1983) предложил так 
называемую прецизионную методику удаления патологических 
образований, при которой легочная ткань у самой границы 
удаляемого очага разделяется электрокаутером, чем обеспечи
вается гемостаз и герметизация мелких бронхов. К группе вме
шательств, при которых изолированно удаляется патологически 
измененная ткань, может быть отнесена и резекция пораженной 
бронхоэктазами части бронхиального дерева с оставлением соот
ветствующей легочной паренхимы [Исаков Ю. Ф. и др., 1975].

Наиболее частыми оперативными вмешательствами в совре
менной легочной хирургии являются р е з е к ц и и  легких,  
т. е. удаление части легочной ткани, пораженной патологи
ческим процессом. К этой группе операций относится и пнев- 
монэктомия — полное удаление легкого. Резекции легких под
разделяются на типичные, при которых удаляют анатомически 
отграниченные отделы легкого (лобэктомия, билобэктомия, сег- 
ментэктомия, удаление двух или более сегментов, удаление долей 
в сочетании с сегментами) и атипичные (краевые, клиновидные 
резекции), при которых резецируют относительно поверхностно 
располагающиеся патологически измененные участки легочной 
ткани без учета анатомических границ долей и сегментов. При 
резекциях легких, особенно атипичных, нередко используются 
сшивающие аппараты.

При некоторых четко локализованных процессах, поражаю
щих крупные ветви бронхиального дерева (доброкачественные 
опухоли, рубцовые стенозы), но не приведших к развитию необ
ратимых изменений в расположенных дистальнее отделах брон
хиального дерева и легочной паренхимы, производят п л а с т и 
ч е с к и е  о п е р а ц и и  (различные виды резекций бронхов), 
которые позволяют избежать обширных резекций легочной ткани 
и являются более выгодными в функциональном отношении. Еще 
большее значение имеют резекции трахеи, выполняемые при 
доброкачественных (реже злокачественных) опухолях и рубцо
вых стенозах, вызывающих резко выраженные прогрессирующие 
нарушения вентиляции.

В значительной мере утратили значение так называемые



к о л л а п с о т е р а п е в т и ч е с к и е  в м е ш а т е л ь с т в а ,  
имеющие целью сдавить и отчасти иммобилизовать патологиче
ский очаг (полость в легочной ткани или плевре) путем умень
шения объема плевральной полости за счет резекции части ре
берного каркаса грудной стенки или иным способом (различные 
виды торакопластики, экстра- или интраплевральный пневмо
лиз), которые в первую половину текущего столетия широко 
использовались прежде всего для лечения кавернозных форм 
туберкулеза. При оперативном лечении НЗЛ они практически не 
используются, за исключением некоторых форм хронических 
эмпием плевры, при которых торакопластика иногда находит 
применение при невозможности выполнения таких функциональ
но более выгодных вмешательств, как декортикация легкого и 
плеврэктомия. Последние позволяют в значительной мере восста
новить функцию легкого, в результате удаления сдавливающих 
его рубцовых шварт. В некоторых случаях, преимущественно 
во фтизиохирургии, торакопластика используется как дополнение 
к резекции с целью предупредить перерастяжение остающейся 
части легкого и формирование остаточных плевральных полостей.

О п е р а ц и и  на н е р в н о й  сист еме ,  относящейся к 
бронхам и легким (ваготомия, симпатэктомия, денервация корня 
легкого, каротидная гломэктомия), находившие в 50—60-х го
дах применение для лечения бронхиальной астмы, в последнее 
время почти не проводятся как малоэффективные.

На протяжении последних лет широкое распространение 
получили э н д о с к о п и ч е с к и е  в м е ш а т е л ь с т в а ,  осу
ществляемые через бронхоскоп на трахее, крупных бронхах 
или через торакоскоп на кортикальных отделах легкого и позво
ляющие в ряде случаев избежать сложных, продолжительных 
и связанных со значительным риском операций резекции трахеи, 
бронхов (см. главу 37). Число открытых операций на трахее 
и бронхах, производимых в тех лечебных учреждениях, где до
статочно освоена эндобронхиальная хирургия, постепенно умень
шается.

Показания. При определении показаний к хирургическому 
лечению больных бронхолегочными заболеваниями следует при
нимать во внимание несколько обстоятельств. Как уже упоми
налось, операции показаны в основном при локализованных 
или преимущественно локализованных процессах, которые не 
могут быть излечены консервативными методами. Однако да
леко не во всех случаях, соответствующих этому критерию, 
необходимо торакальное вмешательство.

Многие необратимые локализованные изменения сравнительно 
мало беспокоят больных, практически не влияют на их трудо
способность и отнюдь не склонны к прогрессированию, особенно 
при соблюдении мер вторичной профилактики инфекцион
но-воспалительного процесса (диспансерное наблюдение, пра
вильный режим труда и быта, отказ от вредных привычек, 
периодическое санаторно-курортное лечение и т.д.). К тому же



операция на легких при всем совершенстве современного обез
боливания и хирургической техники все же не может считаться 
абсолютно безопасной, в особенности для лиц пожилого возраста, 
страдающих сопутствующими заболеваниями. Необходимо учи
тывать, что и при самом благоприятном непосредственном исходе 
вмешательство чаще всего бывает связано с большей или мень
шей потерей функционирующей легочной ткани и образованием 
послеоперационных плевральных сращений, дополнительно огра
ничивающих функцию оперированного легкого.

Таким образом, о б щи м  п о к а з а н и е м  к операции на 
легких должна считаться не просто принципиальная неизлечи
мость локального процесса, а с у щ е с т в е н н а я  инвали- 
д и з а ц и я  б о л ь н о г о  или у г р о з а  его жиз ни ,  свя
занные с таким процессом, который может быть устранен только 
хирургическим путем. Для инфильтративно-воспалительных и 
склеротических процессов в легком, мало влияющих на состояние 
больных, показания к хирургическому вмешательству могут 
быть расширены лишь в тех случаях, когда доступными методами 
диагностики не представляется возможным исключить злока
чественное новообразование.

Большие трудности возникают при определении показаний 
к операции в тех случаях, когда патологический процесс, по 
своей сущности относящийся к локализованным, оказывается 
отграниченным недостаточно четко и наряду с участком, где 
изменения выражены в наибольшей степени, имеются менее 
выраженные, но все же отчетливые изменения в других отделах 
легких. Если при этом процесс является двусторонним и исклю
чает удаление всей пораженной легочной ткани, то речь может 
идти лишь о паллиативной операции удаления наиболее пора
женного отдела. Прогноз такой операции с точки зрения ее 
влияния на состояние больного часто не вполне предсказуем, 
а решение вопроса о показаниях становится индивидуально 
решаемой задачей.

Высказанные выше соображения в наибольшей мере отно
сятся к определению показаний к операции у больных с брон
хоэктазиями, которые во многих случаях возникают на фоне 
несостоятельности защитных механизмов всего бронхиального 
дерева. В последние годы большинство торакальных хирургов 
существенно ограничили показания к операции по поводу брон
хоэктазий у маленьких детей, в случаях двусторонних «мозаич
ных» поражений бронхиального дерева, а также при незначи
тельном расширении бронхов с маловыраженными проявлениями 
гнойного эндобронхита. Резекции производят в основном у боль
ных с четко выраженными, достаточно хорошо ограниченными 
расширениями бронхов, обусловливающими явную картину 
нагноительного процесса. Число таких больных в последние 
десятилетия прогрессивно уменьшается, что ведет к сокращению 
общего числа оперативных вмешательств, осуществляемых по 
поводу бронхоэктазий. У больных, не подлежащих операции,



удовлетворительный эффект достигается в результате диспан
серного наблюдения с использованием упоминавшихся мер 
вторичной профилактики.

Противопоказания. Проблема противопоказаний к операциям 
по поводу заболеваний легких достаточно сложна и длительное 
время оживленно обсуждалась в специальной литературе. Про
тивопоказанием следует считать такое состояние больного, при 
котором опасность оперативного вмешательства перевешивает 
выгоды возможного благоприятного исхода.

Лишь некоторые патологические состояния могут считаться 
б е з у с л о в н ы м и  п р о т и в о п о к а з а н и я м и  к опера
циям на легких. К ним в первую очередь следует отнести ДН II— 
111 степени, если она не может быть устранена самим хирурги
ческим вмешательством (например, при стенозе трахеи опухо
левого или рубцового происхождения).

Несомненным противопоказанием является декомпенсация 
сердечной деятельности с выраженным застоем в малом и (или) 
большом круге кровообращения, хотя при некоторых пороках 
удается осуществить одновременное вмешательство на сердце 
и легком (например, при сочетании митрального стеноза с брон
хоэктазиями).

Операция на легких лишена смысла при одновременном 
наличии у больного таких тяжелых и непосредственно угро
жающих жизни страданий, как злокачественные опухоли вне- 
легочной локализации, гемофилия и иные неблагоприятно про
текающие заболевания кроветворных органов. Перечисление 
других тяжелых сопутствующих болезней, не позволяющих 
производить операции на легких, лишено практического значе
ния, так как при наличии таких заболеваний невозможность 
вмешательства на легких представляется очевидной для любого 
врача.

Большинство сопутствующих заболеваний и патологических 
состояний, которые могут препятствовать операциям на легких 
или увеличивать их риск, относится к так называемым о т н о 
с и т е л ь н ы м  п р о т и в о п о к а з а н и я м .  В одних случаях 
они заставляют отказаться от вмешательства, в других ими 
можно пренебречь, а в третьих следует принимать специальные 
меры для уменьшения влияния этих состояний на исход операции. 
Перечень относительных противопоказаний вряд ли можно 
составить, а их оценка в каждом конкретном случае представ
ляет одну из основных трудностей при решении вопроса о целе
сообразности хирургического лечения.

Многочисленные попытки выработать противопоказания на 
основе оценки количественных функциональных критериев, как 
простых, так и получаемых с помощью специальной математи
ческой обработки ряда показателей, не нашли широкого практи
ческого применения. Трудность заключается главным образом 
в том, что относительные противопоказания к операциям нельзя 
рассматривать в отрыве от показаний.



Чем настоятельнее показания, т. е. чем тягостнее для больного 
и опаснее заболевание, чем больше выгода в случае успеха вме
шательства, тем меньшее значение имеют относительные про
тивопоказания.

Например, у пожилого больного с относительно низкими показателями 
функции дыхания, страдающего диабетом и перенесшего в прошлом инфаркт 
миокарда, гангренозный абсцесс легкого осложнен кровотечением. Эго застав
ляет решиться на срочное вмешательство, несмотря на огромный риск, пре
вышающий 50% , а возможно, и 75% , так как в противном случае надежды 
на спасение нет и смерть неизбежно наступит в ближайшие часы или дни. У та
кого же больного при бронхоэктазиях или нагноившейся кисте легкого, протекаю
щих с обострениями и купируемых консервативным лечением, целесообразно 
воздержаться от операций.

Иначе говоря, р е ше н и е  в о п р о с а  об о п е р а ц и и  
на л е г к и х  при н а л и ч и и  о т н о с и т е л ь н ы х  про
т и в о п о к а з а н и й  в с е г да  д о л ж н о  б ы т ь  с у г у б о  
и н д и в и д у а л ь н ы м .  Во многих случаях на такое решение 
оказывают влияние и факторы субъективного характера. Так, 
несомненную роль должно играть отношение самого больного 
к возможному риску операции. В тех случаях, когда болезнь 
не представляет непосредственной угрозы для жизни, больной 
имеет право и должен принимать участие в выработке оконча
тельной тактики на основе полученной от врача объективной 
информации (в большинстве случаев это не относится к онко
логическим заболеваниям). Одни больные предпочитают мириться 
с теми или иными расстройствами, снижением работоспособности 
и даже с возможным сокращением продолжительности жизни, не 
подвергая себя непосредственному, пусть даже и небольшому рис
ку хирургического вмешательства. Другие, напротив, охотно со
глашаются на серьезную операцию, чтобы восстановить свое здо
ровье и работоспособность (разумеется, допустимая степень 
риска всегда должна устанавливаться врачом). К первым, по 
понятным причинам, относятся преимущественно люди пожилые, 
ко вторым — чаще лица молодого и среднего возраста.

В установлении показаний играют роль индивидуальные 
взгляды, опыт, возможности и темперамент хирурга, который 
принимает окончательное решение, интегрируя при этом большое 
число иногда трудно поддающихся объективному учету факторов.

В последнее время делаются попытки облегчить решение 
вопроса о целесообразности операции с помощью электронно- 
вычислительных устройств. Однако если даже допустить, что 
оптимально составленная программа позволит на основании 
введенных в компьютер данных получить достоверный ответ об 
опасности вмешательства в количественном выражении (вероят
ность летального исхода операции), то кардинальный вопрос
о том, насколько приемлема данная степень риска для конкрет
ного больного, все же придется решать хирургу, на которого 
так или иначе ложится вся ответственность. ГІпи тгом упоми



навшиеся выше субъективные факторы не могут не играть и, 
более того, должны играть роль.

Разумеется, желательно обсуждение вопроса о целесообраз
ности и возможности вмешательства на легких, особенно в труд
ных случаях, с терапевтами, анестезиологами, реаниматологами, 
специалистами по функциональной диагностике и сопутствующим 
заболеваниям, имеющимся у больного, однако окончательное 
решение все же должен принимать ответственный хирург.

Предоперационная подготовка. При вмешательствах на лег
ких предоперационная подготовка, как правило, играет еще 
большую роль, чем в других областях хирургии, отличаясь во 
многих случаях значительной продолжительностью и трудоем
костью. Главная ее цель состоит в максимальном купировании 
инфекционного воспалительного процесса в бронхах и легочной 
ткани с помощью интенсивного консервативного лечения, основ
ным направлением которого является санация различными 
методами бронхиального дерева, гнойных внутрилегочных и 
внутриплевральных полостей.

Большое значение имеет устранение перед операцией раз
личных нарушений гомеостаза, вызванных заболеванием, которое 
явилось поводом к вмешательству (возможно более полная 
ликвидация гипоксемии, нарушений водно-электролитного и бел
кового баланса, анемии, расстройств питания, витаминного 
обмена и т.д.). Наконец, необходимы лечение сопутствующих 
заболеваний и максимальная компенсация вызванных ими нару
шений. В зависимости от индивидуальных особенностей больного 
относительное значение тех или иных элементов предоперацион
ной подготовки может меняться.

Обезболивание при операциях на легких отличается рядом 
особенностей, которые освещены в специальных руководст
вах по анестезиологии.

Послеоперационное ведение больных. Послеоперационный 
период условно делится на: р а н н и й  (до ликвидации острых 
расстройств кровообращения и дыхания, вызванных операцион
ной травмой), занимающий при неосложненном течении не 
более 1«— 3 сут, по з дний  (от момента окончания раннего 
периода до выписки больного из стационара) — обычно 2—3 нед 
и период р е а б и л и т а ц и и  (от момента выписки до 
максимального восстановления основных функций, в том числе 
работоспособности).

На протяжении первого периода оперированный должен 
лечиться в специально оборудованном отделении послеопера
ционной интенсивной терапии (реанимации). Основное внимание 
уделяется здесь восстановлению нарушенных во время операции 
функций кровообращения и дыхания и профилактике ранних 
осложнений. При этом принимаются меры по нормализации ОЦК 
и его компонентов, обеспечению свободной проходимости дыха
тельных путей, расправлению оставшейся после резекции части 
легкого, послеоперационному обезболиванию и т.д.



Во втором периоде главную роль играет предупреждение 
осложнений со стороны плевральной полости (соответствующие 
меры начинают принимать уже в раннем периоде, обеспечивая 
расправление легочной ткани и максимально быструю ликви
дацию остаточной плевральной полости). В то же время осуще
ствляется лечение, направленное на восстановление функции 
органов дыхания и организма в целом до уровня, позволяющего 
больному покинуть стационар.

Наконец, в периоде реабилитации, который лучше проводить 
в специализированном реабилитационном отделении или в сана
тории, но можно и под амбулаторным контролем на дому, обеспе
чивается дальнейшее восстановление функций, нарушенных 
предшествующим заболеванием и операционной травмой. Этот 
период занимает время от нескольких нед до 1—2 мес. Немало
важное значение имеют рациональное трудоустройство опери
рованных и длительное диспансерное наблюдение.
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Часть
IV МЕДИКО-СОЦИАЛЬНЫЕ 

И ОРГАНИЗАЦИОННЫЕ АСПЕКТЫ 
ПУЛЬМОНОЛОГИИ

Г л а в а  45
СОЦИАЛЬНО-ГИГИЕНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 
НЕСПЕЦИФИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЛЕГКИХ

В большинстве развитых стран мира НЗЛ превра
тились в крупную медико-социальную проблему в первую оче
редь из-за высоких уровней заболеваемости, инвалидности и 
смертности населения, обусловливающих выраженный экономи
ческий ущерб. В СССР, как и в других промышленно разви
тых странах мира, НЗЛ занимают первое место как причина 
заболеваемости с временной утратой трудоспособности и 
третье — четвертое — как причина инвалидности и смертности 
населения. Необходимость решения проблемы НЗЛ диктуется 
также неуклонным ростом расходов на лечение и реабилитацию 
больных. Рост неблагоприятных эпидемиологических показателей 
при ИЗЛ во всех странах мира связан, как правило, с их хрони
ческими формами, к которым эксперты ВОЗ относят хронический 
бронхит, бронхиальную астму и эмфизему легких. Подобное 
выделение целесообразно с точки зрения наличия общего для 
них ведущего синдрома нарушений бронхиальной проходимости.

Хотя клиническая картина ХНЗЛ известна давно, изучение 
их распространенности и особенностей течения началось только 
в XX веке (см. главу 14).

При изучении распространенности и исходов как острых, 
так и хронических форм НЗЛ выявлен ряд трудностей в трактов
ке полученных показателей, обусловленных главным образом 
отсутствием единой методики клинико-статистических исследова
ний и разноречивостью принципиальных подходов к их клиниче
ским и эпидемиологическим определениям.

Из-за неполного статистического учета и отчетности по клас
су НЗЛ распространенность их в целом по стране оценить 
сложно.

По данным обращаемости в СССР, показатели частоты ост
рой пневмонии колеблются от 4,1 до 8,3 на 1000 населения в 
год [Губернскова А. Н., Полушкина А. Ф., 1980; Молотков В. И. 
и др., 1980]. По данным специальных исследований населения 
10 городов страны, этот показатель составил в среднем 8,6 на 
1000 обследованных [Роменский А. А. и др., 1980]. Показатели



заболеваемости острыми пневмониями сельского населения близ
ки по значению к аналогичным среди городских жителей и 
варьируют в пределах 4,0—12,5 на 1000 населения. Как пока
зала экспертная оценка, проведенная сотрудниками ВНИИП, 
вариабельность показателей распространенности острой пневмо
нии зависит от полноты статистического учета и качества диаг
ностики на амбулаторно-поликлиническом этапе. Связи показа
телей распространенности острых пневмоний с климато-геогра- 
фическими факторами не выявлено.

Сведения о распространенности ХНЗЛ значительно более 
разноречивы. В различных климато-географических регионах 
СССР, по данным обращаемости, показатели значительно ко
леблются, а цифры распространенности ХНЗЛ, полученные при 
специальных исследованиях населения, значительно выше, чем 
по данным обращаемости. Так, по Ленинграду они составляют 
8—9,8 % ,  причем среди мужского населения показатели в 2 раза 
выше, чем среди женского [Полушкина А. Ф. и др., 1980]. 
Различие показателей распространенности ХНЗЛ среди различ
ных контингентов обследованных иллюстрирует табл. 45.1.

Т а б л и ц а  45.1
Распространенность ХНЗЛ среди различных контингентов населения по данным 
специальных исследований

Авторы

Год
публикации

Частота 
ХН ЗЛ  на 
100 обсле
дованных

Контингент

А. М. Вильдерман 1985 11,0 Сельское население
и соавт. Молдавии
А. И. Жюгжда и соавт. 1985 11,4 Рабочие завода железобе

тонных изделий
М. Novak и соавт. 1975 13,0 н Сельское и городское насе

34,0 ление Чехословакии
П. А. Шнипас и соавт. 1983 14,6 Сельское население Литвы
М. А. Закирова и соавт. 1983 17,8 Инженерно-технические

работники
Н. Р. Иванов и соавт. 1985 20,0 Рабочие цементных заводов
R. Parienle и соавт. 1979 21.5 Французские фермеры
Е. Huhti и соавт. 1978 23,0 и Высокооплачиваемые и низ

36,0 кооплачиваемые финские
фермеры

О. В. Коровина и соавт. 1978 23,0 Рабочие, занятые в тяжелом
машиностроении

И. Г. Цюра и соавт. 1984 31,5 Рабочие птицефабрики
G.-M. Polu и соавт. 1980 32,0 Рабочие-металлурги
В. В. Поляков 1983 35,2 Рабочие-металлурги

Как видно из таблицы, показатели варьируют от 11 до 36 %  
среди сельских жителей и от 17,8 до 35,2 %  среди городских. 
Вместе с тем обращают на себя внимание более высокие по 
сравнению с городским населением показатели распространен



ности ХНЗЛ, полученные при обследовании различных профес
сиональных контингентов населения (рабочие цементных заво
дов, металлурги, птичницы и др.). Имеются и другие аналогич
ные данные. Так, у шахтеров Канады хронический бронхит 
регистрируется в 5,3 раза чаще, чем у лиц, не работающих на 
вредном производстве. Выявляемость хронического бронхита на 
предприятиях по добыче золота в Южной Африке превышает 
аналогичный показатель среди городского населения в 2,8 раза, 
в льнообрабатывающей промышленности Северной Ирландии — 
в 2,3 раза.

Хронический бронхит занимает ведущее место в структуре 
ХНЗЛ.

Его удельный вес колеблется от 50 до 70 %  как по обращае
мости, так и по данным специальных исследований [Черно
бровый Н. П., Игнатова Л. Б., 1980].

Данные обращаемости городского и сельского населения по 
поводу хронического бронхита в 10— 15 раз ниже его фактиче
ской распространенности, изучаемой при специальных эпиде
миологических исследованиях, и составляют в различных регио
нах СССР от 0,49 до 1,04 %  [Подлужная М. Я., Шилова С. П., 
1980]. Это расхождение, по-видимому, объясняется тремя об
стоятельствами: во-первых, постепенным формированием хрони
ческого бронхита, длящимся иногда долгие годы до появления 
его классических клинических признаков; во-вторых, скрытым, 
зачастую бессимптомным течением, особенно на ранних этапах 
заболевания, в третьих, низкой медицинской грамотностью на
селения, неосведомленного о возможности возникновения тяже
лого инвалидизирующего заболевания под действием курения 
или загрязнения окружающего воздуха.

Проведение специальных эпидемиологических исследований с 
регистрацией показателей вентиляционной функции легких поз
воляет выявить значительно большее число больных хрониче
ским бронхитом — от 3,2 до 6,4 %  [Роменский А. А. и др., 1980; 
Сафонова М. Е., 1980]. Еще более высокие показатели распро
страненности хронического бронхита регистрируются при спе
циальных обследованиях различных профессиональных контин
гентов населения. Так, хронический бронхит зарегистрирован 
у 9,7 %  рабочих завода железобетонных изделий и 8— 13,8 %  
сельскохозяйственных рабочих [Вильдерман А. М. и др., 1983; 
Петрухин И. С. и др., 1983]. Распространенность хрониче
ского бронхита среди механизаторов составила 33,3 %, свина
рок — 28,9 %, доярок — 23,2 %. Максимальная частота хрониче
ского бронхита зарегистрирована среди рабочих основных про
фессий алюминиевого производства: у анодчиков — 43,9 %  (с об
струкцией 21,4%) и электролизников — 35,3 %  (с обструкцией 
24,1 % ).

Элементы социальной характеристики хронического бронхита 
были отмечены еще в 1808 г., когда С. Badham впервые приме
нил термин «хронический бронхит» к заболеванию, которым



страдали в основном мужчины-англичане преклонного возраста. 
Болезнью бедняков назвали хронический бронхит в Испании, 
так как низкий образовательный ценз, нищета и, в результате, 
проживание в неблагоприятных условиях, переохлаждение, 
недоедание являются основными причинами возникновения забо
левания. Другие авторы, изучавшие медико-социальные аспекты 
хронического бронхита, добавляют к перечисленным факторам 
злоупотребление алкоголем [Cohen В. N. et al., 1980; Higgins М. 
et al., 1980].

Общеизвестны роль курения и воздушных полютантов в гене- 
Зе хронического бронхита (см. главу 14).

Следует подчеркнуть особенно высокую распространенность 
хронического бронхита среди мужчин старше 40 лет, занимаю
щихся физическим трудом, имеющих стаж работы в условиях 
запыленности и курения свыше 10 лет. Тот факт, что поражен- 
ность мужчин хроническим бронхитом в 1,5—3 раза больше, чем 
женщин, по-видимому, обусловлен их большей склонностью к ку
рению и злоупотреблению алкоголем, а также более частым и 
продолжительным контактом с производственными вредностями. 
Интерпретация роли профессиональных факторов в генезе про
фессиональных пылевых бронхитов связана с большими трудно
стями, так как курение способствует формированию хрониче
ского бронхита у значительного числа лиц, подвергающихся 
воздействию неблагоприятных производственных факторов, и 
усиливает их вредное влияние на органы дыхания. Однако 
четких дифференциально-диагностических критериев пылевых 
хронических бронхитов не существует.

Бронхиальная астма. Занимает второе по значению место в 
структуре ХНЗЛ. Несмотря на определенные успехи в области 
изучения ее этиологии и патогенеза, появление многочислен
ных новых, казалось бы, эффективных препаратов, пока нельзя 
говорить о больших успехах в лечении этого заболевания. В то 
же время не могут не вызвать обоснованной тревоги размеры 
экономического ущерба, связанного с заболеваемостью бронхи
альной астмой. Так, еще более 10 лет назад он составлял 23,5 %  
обшей суммы экономического ущерба, вызываемого болезнями 
органов дыхания в США. По данным зарубежных авторов, 
распространенность бронхиальной астмы в различных странах 
колеблется от 1 до 4 %. Наиболее высокие показатели ее рас
пространенности, достигающие 10— 14,8%, зарегистрированы на 
Кубе.'Единичные случаи бронхиальной астмы отмечены на остро
вах Океании, а единственным местом в мире, где бронхиальная 
астма не встречается, являются острова Новой Гвинеи.

Показатели распространенности бронхиальной астмы в СССР 
6o;ifee однородны, чем показатели распространенности хрониче- 
ского бронхита. По данным обращаемости, они составляют в 
среднем по стране 1,7 на 1000 населения. По данным специаль
ных исследований, значения показателей распространенности 
бронхиальной астмы возрастают до 5,5—5,3 на 1000 обследован



ных. В ряде регионов нашей страны — в Приэльбрусье, на аль
пийских лугах Памира бронхиальная астма почти не встре
чается. Максимальные показатели распространенности бронхи
альной астмы зарегистрированы в регионах с влажным муссон
ным климатом. В приморских районах Прибалтики они состав
ляют 9,7 на 1000 обследованных [Адо А. Д., Богова А. В., 1980), 
в Приморском крае — 12,0 на 1000 обследованных [Сафоно
ва М. Е., 1980].

Во многих странах отмечается рост смертности при бронхи
альной астме, что отчасти можно объяснить избыточным по
треблением больными адреномиметиков, а также возрастающей 
аллергизацией детского и взрослого населения продуктами быто
вой и промышленной химии.

Зарубежные авторы подчеркивают возможность профессио
нальной обусловленности бронхиальной астмы. Известна профес
сиональная бронхиальная астма рабочих алюминиевого произ
водства [Fild G., 1984], птицеводческих комплексов [Bar-Sela S. 
et al., 19j83], листопрокатного производства [Utell М. et al., 
1983] и др. В нашей стране описаны аллергические проявления 
с признаками аутоиммунизации у рабочих зернового производ
ства, отмечена склонность к формированию бронхоспастиче
ского синдрома у рабочих льнообрабатывающей промышленно
сти. Исследования, проведенные на ряде сельскохозяйственных 
комплексов, позволили установить, что появление таких призна
ков предастмы, как аллергический ринит, конъюнктивит, экзе
ма, крапивница, совпало с началом трудовой деятельности у 
36 %  обследованных, работавших в условиях запыленности 
производственных помещений [Цюра И. Г. и др., 1984].

В последние годы отмечается тенденция к резкому снижению 
распространенности хронической пневмонии, что обусловлено 
пересмотром классификации НЗЛ и радикальным изменением 
представлений об этом патологическом состоянии. Совершен
ствование дифференциальной диагностики заболеваний легких 
привело к тому, что обобщающий диагноз «хроническая пнев
мония» вообще перестал фигурировать как за рубежом, так и 
во многих специализированных учреждениях СССР.

Нагноительные заболевания легких не оказывают существен
ного влияния на эпидемиологические показатели ХНЗЛ. Они 
встречаются с частотой от 0,05 [Молотков В. Н. и др., 1980] 
до 1,9 [Иоффе Л. Ц., Ефремов Н. М., 1980] на 1000 насе
ления.

Как указано выше, заболеваемость с временной утратой 
трудоспособности обусловливает один из социальных аспектов 
проблемы НЗЛ. В последние годы в СССР отмечается тенденция 
к снижению заболеваемости острыми пневмониями с временной 
утратой трудоспособности как в случаях, так и в днях на 100 ра
ботающих. Этот показатель снизился к 1984 г. по сравнению 
с 1980 г. на 18,4% в случаях и на 20,8% в днях на 100 ра
ботающих. Временная нетрудоспособность при обострениях



ХНЗЛ в случаях и в днях на 100 работающих тенденции к 
снижению не имеет.

Показатели первичного выхода на инвалидность в связи с 
болезнями органов дыхания, среди которых первые три места 
занимают хронический бронхит, бронхиальная астма и нагнои- 
тельные заболевания легких, в последние годы имеют тенденцию 
к снижению. Они снизились к 1983 г. по сравнению с 1980 г. 
на 16,9% как среди промышленных, так и среди сельскохо
зяйственных рабочих. Мужчины выходят на инвалидность 
несколько чаще, чем женщины. При этом у первых ведущими 
причинами являются хронический бронхит и нагноительные 
заболевания легких (71,0%), а у вторых— бронхиальная 
астма (62,4%).

В общей структуре смертности населения СССР болезни 
органов дыхания занимают четвертое место после сердечно
сосудистых, онкологических заболеваний и травм, что типично 
для большинства промышленно развитых стран мира. Если в 
конце 70-х годов было констатировано повышение показателей 
смертности населения от НЗЛ, то в последние годы отмечены 
их стабилизация и некоторое снижение. К 1984 г. по сравнению 
с 1980 г. эти показатели снизились на 13,4 %  в расчете на 
100 000 населения. Снижение показателей смертности городского 
и сельского населения произошло за счет снижения смертности 
как от острых пневмоний, так и от ХНЗЛ. Вместе с тем смерт
ность от бронхиальной астмы не имеет тенденции к снижению, 
превышая среди сельского населения аналогичный показатель 
для городских жителей более чем в 1,5 раза.

Наибольшие темпы снижения смертности от НЗЛ в период 
с 1980 по 1984 г. отмечены в Белорусской ССР (на 23,6%), 
Армянской ССР (на 26,3 % ), Азербайджанской ССР (на 25%), 
Эстонской ССР (на 24,4 % ) и Литовской ССР (на 21,8 % ).  Ста
бильно низкие показатели смертности населения от НЗЛ, которые 
в 1,7—2,7 раза ниже среднесоюзного, отмечаются в Латвийской 
и Эстонской ССР. Напротив, в республиках Средней Азии смерт
ность от этих болезней превышает среднесоюзный показатель в 
1,8—2,2 раза. Тенденция к превышению показателей смертности 
сельского населения по сравнению с городским сохраняется во 
всех республиках.

Показатели больничной летальности косвенно отражают 
качество организации медицинской помощи. Больничная леталь
ность от пневмоний среди взрослых, подростков и детей в возра
сте от 0 до 14 лет в последние годы стабилизировалась, но 
тенденции к снижению не имеет. Больничная летальность от 
нагноительных и других ХНЗЛ среди взрослых и подростков 
к 1984 г. по сравнению с 1981 г. снизилась на 42,5 %. Отмеченное 
снижение свидетельствует об улучшении качества пульмонологи
ческой помощи и эффективности применяемых методов лечения. 
Отсутствие снижения больничной летальности от острых пневмо
ний говорит о том, что в организации пульмонологической



помощи на амбулаторно-поликлиническом этапе имеются дефек
ты, приводящие к несвоевременной госпитализации, а также 
просчеты в лечении в стационаре.

Таким образом, НЗЛ остаются одной из важных социально
гигиенических проблем, так как характеризуются значительной 
распространенностью и высокими уровнями инвалидности и 
с ме рт и ости н аселе ни я.
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Г л а в а  46
О РГА Н И ЗА Ц И Я  П УЛ ЬМ О Н О Л О ГИ ЧЕСКО Й  
ПОМОЩ И В СССР

Как было показано в главе 45, НЗЛ из проблемы 
чисто медицинской превратились в проблему медико-социальную, 
что потребовало принятия неотложных мер по разработке и 
организации системы специализированной медицинской помощи 
соответствующему контингенту больных.

Исторически сложилось так, что наиболее подготовленными 
в данном отношении оказались хирурги. В конце 40-х — начале 
50-х годов в мире началось быстрое развитие хирургии легких, 
что потребовало разработки специальных методов исследования 
и лечения (бронхоскопия, бронхография, исследование функции 
внешнего дыхания, особые методы наркоза и послеоперационной 
реанимации) и организации специализированных торакальных 
отделений. В настоящее время можно утверждать, что проблема 
специализированной хирургической помощи больным НЗЛ в 
стране в основном разрешена. Операции на легких широко 
производятся не только в крупных хирургических клиниках, но 
и в большинстве республиканских и областных больниц.

В то же время следует помнить, что большинство больных 
ХНЗЛ (92,6%, по данным ВНИИП) подлежат лечению консер
вативными методами. Это относится в первую очередь именно 
к тем заболеваниям легких, частота и доля которых в структуре 
смертности взрослого населения в последние годы особенно 
высоки, а профилактика и лечение наименее изучены (хрони
ческий бронхит, бронхиальная астма и др.).



До недавнего времени помощь при этих заболеваниях в 
Советском Союзе осуществлялась по трем направлениям: через 
общелечебную сеть, через фтизиатрическую службу и с помощью 
специализированных пульмонологических формирований. Наиме
нее совершенной является организация пульмонологической по
мощи через общелечебную сеть. В этом случае элементы специа
лизации сводятся главным образом к организации системати
ческого повышения знаний врачей лечебно-профилактических 
учреждений (прежде всего участковых и цеховых терапевтов, 
врачей центральных районных и городских больниц) в области 
профилактики, ранней диагностики и лечения НЗЛ. Одновре
менно предусматривается улучшение оснащения поликлиник и 
больниц оборудованием и аппаратурой для рентгенологического 
и функционального исследования больных НЗЛ и их лечения.

Ъолее совершенна организация специализированной пуль
монологической помощи на базе фтизиатрической службы.

Предполагалось, что по мере улучшения эпидемиологической 
ситуации по туберкулезу противотуберкулезные диспансеры и 
НИИ должны будут взять на себя лечение значительной части 
больных ХНЗЛ, для чего понадобится организовать пульмоноло
гические кабинеты и отделения дифференциальной диагностики, 
а во фтизиохирургических отделениях широко производить 
операции по поводу рака, бронхоэктазов, абсцессов и других 
заболеваний легких. В Венгрии, ГДР, Польше, Румынии, Чехо
словакии и ряде капиталистических стран перестройка лечебной 
работы в этом направлении привела к полной интеграции фти
зиатрии и пульмонологии.

Безусловно, современная фтизиатрия в ряде вопросов более 
других специальностей приблизилась к решению научных и 
организационных вопросов пульмонологии. Однако отсюда не 
следует, что фтизиатрическая служба нашей страны может 
взять на себя обеспечение населения специализированной пуль
монологической помощью. Фтизиатры в основной своей массе 
недостаточно подготовлены по вопросам диагностики, профилак
тики и лечения таких ведущих НЗЛ, как хронический бронхит, 
бронхиальная астма, острые и затянувшиеся и другие атипиче
ски текущие пневмонии, дизонтогенетические легочные заболе
вания, бронхолегочный рак и т. п. Кроме того, мощность фтизи
атрических учреждений является недостаточной для обслужива
ния контингента больных НЗЛ, распространенность которых во 
много раз превышает число больных туберкулезом. К тому же 
эпидемиологические показатели по туберкулезу во многих обла
стях нашей страны не настолько благоприятны, чтобы можно 
было переключить основное внимание фтизиатрических учрежде
ний на другую проблему.

Все это свидетельствует о необходимости организации раз
витой сети специализированных пульмонологических формиро
ваний, состоящих из пульмонологических кабинетов в крупных 
поликлиниках, пульмонологических отделений стационаров, реа



билитационных отделений больниц, специализированных пульмо
нологических санаториев [Тышецкий В. И. и др., 1980; Чуча
лин А. Г., 1980]. Их задачей должно быть лечение тяжело про
текающих и осложненных форм острых НЗЛ, предупреждение 
перехода их в затяжные и хронические формы, а также раннее 
выявление и лечение ХНЗЛ, восстановление трудоспособности 
больных, перенесших острые или обострения хронических заболе
ваний, профилактика обострений и т. д. Разумеется, эти форми
рования должны работать в тесной взаимосвязи с общелечебной 
сетью. Важным разделом работы подразделений специализиро
ванной пульмонологической помощи должно стать, в частности, 
методическое руководство общелечебными учреждениями в воп
росах. касающихся патологии легких. /

Чрезвычайно существенным является создание системы этап
ного лечения больных с легочной патологией  ̂ что имеет особое 
значение при ХНЗЛ. Такая система, в идеале состоящая из 
четырех звеньев (участковый терапевт или цеховой, пульмоноло
гический кабинет поликлиники, пульмонологическое отделение 
стационара, пульмонологическое реабилитационное отделение, 
или санаторий), должна обеспечивать полную преемственность 
при раннем выявлении, лечении, реабилитации и профилактике 
обострений процесса у хронически больных. Начальные, пока 
еще далекие от совершенства варианты такой системы, создан
ные в ряде городов (Ленинград, Москва, Киев, Красноярск, 
Хмельницкий и др.), показали ее высокую эффективность с 
точки зрения сокращения сроков лечения, уменьшения частоты 
обострений и годовых трудопотерь.

К началу 1986 г. в системе Министерства здравоохранения 
СССР работало 246 специализированных пульмонологических 
отделений общей мощностью 16 375 коек, на базе которых 
создано 42 пульмонологических центра. Для хирургического 
лечения больных имеется более 8000 коек в отделениях торакаль
ной хирургии.

До последнего времени на развитии пульмонологии в нашей 
стране отрицательно сказывалось отсутствие единства взглядов 
на патогенез и классификацию, в первую очередь ХНЗЛ. Так, 
еще широко распространены устаревшие представления о том, 
что главной причиной хронической легочной патологии является 
пневмония, по тем или иным причинам принявшая хроническое 
течение. Эти представления закреплены в Минской (1964) и 
Тбилисской (1972) классификациях хронической пневмонии. 
В настоящее время достаточно убедительно показано, что острая 
пневмония у взрослых сравнительно редко приобретает хрониче
ское течение, а главной причиной, приводящей к развитию ДН 
и легочного сердца, является первично-хроническое поражение 
бронхиального дерева — хронический обструктивный бронхит.

Соответствующая современным представлениям классифи
кация НЗЛ разработана во ВНИИП и неоднократно обсуждена 
совместно с пульмонологами страны на конференциях и симпо



зиумах. Эта классификация применяется врачами в пульмоно
логических кабинетах, отделениях и центрах [Путов Н. В., 
Федосеев Г. Б., 1984].

Введение в номенклатуру Министерства здравоохранения 
СССР специальности и должности пульмонолога имело важное 
значение для реального создания специализированной пульмоно
логической помощи.

Большую роль в организации специализированной пульмо
нологической помощи в Советском Союзе сыграло создание 
ВНИИП, призванного стать научным и организационно-методи
ческим центром по проблеме неспецифической патологии легких 
и явившегося одним из первых в мире учреждений подобно
го рода.

Организация этапной и преемственной пульмонологической 
помощи взрослому населению на догоспитальном этапе. Важным 
звеном в организации пульмонологической помощи взрослому 
населению является поликлиника либо медико-санитарная часть 
(МСЧ), а основной фигурой в диагностике, лечении и диспан
серизации больных — участковый терапевт или цеховой врач 
МСЧ. Участковый терапевт был и остается ведущим специалис
том в обеспечении первичной пульмонолгической помощи боль
ным. Для достижения этих целей необходимы постоянное повы
шение его квалификации по пульмонологии, создание в поли
клиниках условий для ранней диагностики и лечения.

Задачами у ч а с т к о в о г о  т е р а п е в т а  поликлиники 
(МСЧ) как первого звена пульмонологической службы являются:
1) профилактика острых и хронических заболеваний легких;
2) диагностика и лечение острых респираторных заболеваний, 
гриппа, острых бронхитов и неосложненных пневмоний при 
консультации в необходимых случаях пульмонолога; 3) диспан
серизация больных ХНЗЛ (при консультации аллерголога, пуль
монолога, отоларинголога).

В помощь участковой службе в составе консультативных 
поликлиник областных (республиканских, краевых) больниц, а 
также городских поликлиник консультативно-диагностической 
помощи организуется пульмонологический кабинет.

П у л ь м о н о л о г и ч е с к и й  к а б и н е т  — самостоятель
ное подразделение учреждения, в составе которого он органи
зован. Основными задачами его являются: I) оказание квали
фицированной, консультативной и диагностической помощи 
больным НЗЛ из прикрепленных лечебно-профилактических уч
реждений; 2) контроль преемственности и этапности в лечении 
больных; 3) внедрение в лечебную практику новых апробиро
ванных методов диагностики, лечения и профилактики острых 
и хронических НЗЛ; 4) оценка эффективности лечебно-про- 
филактических мероприятий, проводимых при таких заболева
ниях участковыми, цеховыми терапевтами и терапевтами под
ростковых кабинетов.

Работой пульмонологического кабинета руководит пульмоно



лог (терапевт), прошедший специализацию в области пульмоно
логии на соответствующих курсах в институте усовершенство
вания врачей, назначаемый в установленном порядке главным 
врачом поликлиники. Пульмонолог подчиняется главному врачу 
учреждения, в составе которого организован пульмонологиче
ский кабинет, или непосредственно его заместителю по меди
цинской части, а в методическом отношении — руководителю 
городского (областного) пульмонологического центра.

Пульмонологический кабинет работает по плану, согласован
ному с пульмонологическим центром и утвержденному главным 
врачом поликлиники. Пульмонолог по установленным формам и 
в определенные сроки представляет отчет о работе главному 
врачу учреждения, на базе которого развернут пульмонологи
ческий кабинет, и руководителю пульмонологического центра.

В соответствии с основными задачами в р а ч - п у л ь м о 
нолог  к а б и н е т а  выполняет работу в следующих на
правлениях:

1) консультирует больных, направляемых в пульмонологи
ческий кабинет;

2) осуществляет контроль и методическое руководство за 
лечением участковыми (цеховыми) терапевтами больных острой 
пневмонией и острым бронхитом;

3) организует и осуществляет методическое руководство и 
контроль за полнотой охвата и качеством диспансеризации 
(противорецидивная терапия и т.д.) больных острой пневмонией 
и ХНЗЛ участковыми (цеховыми) терапевтами, терапевтами 
подростковых кабинетов;

4) оказывает помощь участковым (цеховым) терапевтам в 
проведении курсов противорецидивной терапии больным ХНЗЛ;

5) принимает активное участие в решении вопроса о трудо
способности и трудоустройстве больных НЗЛ;

6) ежегодно анализирует динамику заболеваемости, болез
ненности, инвалидности и смертности больных острыми и хрони
ческими НЗЛ в районе деятельности поликлиники;

7) анализирует ошибки, допущенные участковыми терапев
тами при диагностике и лечении НЗЛ;

8) принимает участие в составлении комплексного плана 
лечебно-профилактических мероприятий, направленных на сни
жение заболеваемости, смертности и инвалидности от НЗЛ;

9) разрабатывает и представляет главному врачу предло
жения по повышению квалификации врачей поликлиники в 
области легочной патологии;

10) проводит санитарно-просветительную работу по вопро
сам профилактики и лечения НЗЛ среди диспансерных больных 
и населения обслуживаемых районов.

С целью обеспечения преемственности в лечении больных 
и повышения своей квалификации пульмонолог один раз в 
месяц посещает пульмонологический центр или пульмонологи
ческое отделение больницы и принимает участие в обходах,



разборе больных, научно-практических конференциях, семинарах 
и других формах работы по специальности. Он работает в 
тесном контакте с аллергологическим кабинетом поликлиники, 
отоларингологом, онкологом, фтизиатром, промышленным са
нитарным врачом и другими специалистами (схема 46.1).

Рентгеновский, физиотерапевтический, отоларингологический 
кабинеты, кабинет ЛФК, а также клинико-диагностические 
лаборатории, процедурные и другие кабинеты поликлиники 
используются работниками пульмонологического кабинета на 
общих основаниях.

В пульмонологический кабинет поликлиники направляют 
больных: 1) при необходимости уточнения диагноза легочного 
заболевания; 2) с тяжелым течением острого бронхита и острой 
пневмонии; 3) хроническим обструктивным бронхитом и необ- 
структивным гнойным бронхитом с частыми (более 2 раз в 
году) обострениями заболевания; 4) предастмой, бронхиальной 
астмой; 5) острыми нагноительными заболеваниями легких 
(острый абсцесс, гангрена легких), после стационарного лече
ния; 6) хроническими нагноительными заболеваниями легких, 
подлежащими санации (бронхоэктатическая болезнь, кистозная 
гипоплазия легких, хронический абсцесс легкого и др.); 7) с 
диссеминированными процессами в легких (идиоматический фиб- 
розирующий альвеолит, другие диффузные пневмофиброзы) и 
другими редко встречающимися бронхолегочными заболева
ниями.

Из числа больных, направленных и проконсультированных 
в пульмонологическом кабинете поликлиники, формируется кон
тингент диспансерного наблюдения у участкового (цехового) 
терапевта.

Организация пульмонологической помощи взрослому населе
нию на госпитальном этапе. Больных, нуждающихся в стацио
нарном лечении, участковые врачи направляют в терапевти
ческие отделения городских, районных больниц, МСЧ, где им 
оказывают медицинскую помощь при неосложненном течении 
острого НЗЛ или обострении ХНЗЛ без выраженной ДН. На
правлению в эти отделения подлежат больные острой пневмо
нией, предастмой и бронхиальной астмой легкой и средней 
тяжести, хроническим необструктивным бронхитом в фазе 
обострения, бронхоэктатической болезнью в фазе обострения 
без гнойной интоксикации, а также больные другими НЗЛ с 
установленным диагнозом, которым не требуются санация брон
хиального дерева и другие специальные методы лечения.

Больных, нуждающихся в специализированной терапевтиче
ской и хирургической пульмонологической помощи, направляют 
в пульмонологические и торакальные отделения, которые должны 
функционировать в республиканских, областных, краевых и 
крупных городских многопрофильных больницах.

П у л ь м о н о л о г и ч е с к о е  о т д е л е н и е  является ле
чебно-диагностическим и консультативным центром по вопросам-



С х е м а  46.1
Связь пульмонологического кабинета с другими учреждениями 
и кабинетами

пульмонологии. Оно оснашается специальным оборудованием и 
аппаратурой в соответствии с табелем оснащения [Муравь
ев М. П., Емельянов Н. А., 1984].

В пульмонологические отделения госпитализируют через 
пульмонологические кабинеты больных: 1) которым необходимы 
специальные исследования в стационаре с целью дифференци
альной диагностики бронхолегочной патологии; 2) острой затя
нувшейся пневмонией при неэффективном лечении в терапев
тическом стационаре; 3) с острыми одиночными абсцессами 
легких, протекающими без осложнений; 4) хроническим обструк- 
тивным и гнойным бронхитом в фазе обострения с ДН II —III сте
пени; 5) бронхиальной астмой (тяжелое течение, астматический 
статус); 6) хроническими нагноительными заболеваниями лег
ких, требующими санации бронхиального дерева (хронический 
абсцесс легких, бронхоэктазии, не подлежащие оперативному 
лечению, и др.); 7) с диссеминированными процессами в легких.

На базе пульмонологического отделения повышают квалифи
кацию врачи пульмонологических кабинетов, терапевты, врачи 
подростковых кабинетов поликлиники, а также средний меди
цинский персонал пульмонологических кабинетов и терапевти
ческих отделений.

Сотрудники пульмонологического отделения используют в 
своей работе новые методы диагностики и лечения больных 
НЗЛ и содействуют внедрению их в практику других лечебных 
учреждений общего профиля, в том числе МСЧ. Пульмоноло
гическое отделение больницы является базой для проведения 
научных исследований по актуальным вопросам пульмонологии.

Результаты обследования и лечения в пульмонологическом 
отделении оформляются в виде выписки из истории болезни с 
дополнительными рекомендациями о дальнейшем лечении и про
филактике НЗЛ.



При республиканских, краевых, областных и крупных город
ских больницах организуют т о р а к а л ь н ы е  о т де л е н и я ,  
куда направляют больных: 1) острыми, в том числе множест
венными, абсцессами и гангреной легких; 2) бронхоэктатиче- 
ской болезнью, нуждающихся в хирургическом лечении;
3) врожденными пороками легких при наличии показаний к 
хирургическому лечению; 4) одиночными или множественными 
кистами, крупными буллами при подозрении на возможность 
возникновения спонтанного пневмоторакса; 5) хроническими аб
сцессами легких и эмпиемой плевры; 6) со спонтанным пнев
мотораксом; 7) с инородными телами бронхов, легких и грудной 
стенки; 8) с кровохарканьем и легочным кровотечением; 9) нуж
дающихся в реконструктивных операциях на трахее и крупных 
бронхах; 10) нуждающихся в диагностической торакотомии или 
открытой биопсии легких; 11) другими заболеваниями легких 
и плевры, требующими хирургических методов лечения или 
интенсивной консервативной терапии с применением хирургиче
ских манипуляций.

Для координации и руководства всеми звеньями пульмоно
логической помощи, оказания высококвалифицированной лечеб
но-диагностической и консультативной помощи больным НЗЛ 
в каждой области, крае, республике (союзной без областного 
деления и автономной), крупных городах создаются п у л ь 
м о н о л о г и ч е с к и е  це нт ры  [Шулутко М. Л. и др., 1985]. 
Как правило, пульмонологические центры развертываются на 
базе крупных многопрофильных больниц. Обычно возглавляет 
такой центр заведующий пульмонологическим отделением или 
заведующий кафедрой медицинского института. Структура пуль
монологического центра предусматривает наличие консультатив
но-поликлинических кабинетов (схема 46.2), организационно- 
методического кабинета, отделений для стационарного лечения, 
диагностических и лечебных кабинетов, обеспечивающих совре
менный уровень исследования и лечения.

Пульмонологический центр должен решать следующие за
дачи:

1) проведение лечебно-профилактических и организационно- 
методических мероприятий, обеспечивающих раннее выявление, 
этапное лечение и реабилитацию больных с тяжелыми форма
ми НЗЛ;

2) оказание помощи органам и учреждениям здравоохране
ния в организационно-методической работе по пульмонологии 
на местах, а также разработка комплексного плана мероприя
тий по снижению распространенности заболеваемости с вре
менной и стойкой утратой трудоспособности при заболеваниях 
органов дыхания, осуществление мер по реабилитации больных, 
снижения инвалидности и смертности населения от НЗЛ;

3) контроль за ранним направлением в специализированные 
учреждения больных с НЗЛ, своевременной госпитализацией, 
специализированным лечением больных в соответствии с дости-



С х е м а  46.2
Организационная структура пульмонологического кабинета 
в составе многопрофильной больницы

жениями пульмонологии, внедрением в практику общелечебных 
учреждений эффективных методов диагностики, лечения и дис
пансеризации больных острыми и хроническими НЗЛ;

4) руководство работой в области организации профилакти
ческих осмотров населения в целях раннего выявления НЗЛ 
среди организованных и неорганизованных контингентов, прежде 
всего на промышленных предприятиях и сельскохозяйственном 
производстве;

5) проведение мероприятий по улучшению своевременной 
диагностики острых и хронических НЗЛ путем организации 
декадников, семинаров, курсов по пульмонологии на базе пуль
монологического центра, обучения врачей на рабочих местах, 
созыва периодических совещаний, конференций с освещением 
на них клинических, организационно-методических и других 
вопросов по профилактике патологии органов дыхания;

6) систематический контроль за сбором и подготовкой к 
централизованной машинной обработке первичных учетных доку



ментов на больных с острыми и хроническими НЗЛ в республике, 
крае, области, городе;

7) изучение эффективности диагностики, лечения и профи
лактики острых и хронических НЗЛ, участие во врачебных 
конференциях по обсуждению диагностических ошибок при рас
познавании этой патологии с анализом причин этих ошибок в 
лечебно-профилактических учреждениях;

8) организация и проведение широкой санитарно-просвети- 
тельной работы на предприятиях и среди населения по гигиени
ческому воспитанию и закаливанию, профилактике простудных 
заболеваний органов дыхания, борьбе с атмосферными полю- 
тантами, загрязнением воздуха рабочих помещений, курением и 
алкоголизмом;

9) участие в научно-исследовательской работе по проблеме 
пульмонологии под руководством научно-исследовательского ин
ститута или кафедры вуза, предоставление органам здравоохра
нения статистических сведений о НЗЛ.

Пульмонологические центры являются основными базами 
специализированной пульмонологической помощи населению, 
осуществляемой на стационарном этапе, обеспечивают высоко
квалифицированную диагностическую, лечебную помощь боль
ным НЗЛ и являются базой повышения квалификации врачей 
общей лечебной сети в области пульмонологии.

В процессе обследования больного в пульмонологическом 
центре должна быть создана возможность полного клинического 
исследования с применением современных методов, которые 
позволили бы установить правильный диагноз и обеспечить 
своевременное лечение и восстановление трудоспособности.

После завершения стационарного лечения больного выписы
вают под наблюдение участкового врача и на этом этапе, в 
зависимости от характера остаточных изменений в легких и 
тяжести перенесенного обострения, решают вопрос о целесооб
разности продолжения курса лечения в поликлинических усло
виях или направления его в отделение реабилитации, санаторий- 
профилакторий, специализированные санатории, которые явля
ются одним из наиболее эффективных этапов восстановления 
здоровья.

Реабилитационные мероприятия направлены на достижение 
клинического и функционального выздоровления или максималь
но возможного улучшения состояния здоровья. Этого можно 
достичь в условиях специального, предпочтительно загородного 
р е а б и л и т а ц и о н н о г о  о т д е л е н и я  стационара, в ко
тором обеспечивается раннее применение реабилитационных мер, 
дополняющих общее лечение.

Основными показаниями к направлению больных в реабили
тационные отделения являются затянувшееся течение острой 
пневмонии, бронхит при невыраженных клинических остаточных 
проявлениях воспаления, хронический обструктивний бронхит в 
фазе затихающего или вяло текущего обострения, хронический



необструктивный бронхит с явлениями бронхоспазма, предастма, 
бронхиальная астма вне приступов, бронхоэктатическая болезнь 
без выраженной ДН в фазе ремиссии, состояние после операции 
на легких.

В отделении реабилитации обеспечиваются адекватный дре
наж бронхиального дерева, эндотрахеальная санация бронхов, 
аэрозоль- и физиотерапия, ЛФК- Особое внимание должно 
быть уделено тренировке дыхания. Соответственно в структуре 
реабилитационных отделений предусматриваются кабинеты 
функциональных исследований, ЛФК, физиотерапии, ингалято
рии и др.

Сведения о санаторно-курортном лечении представлены, в 
главе 41.
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Г л а в а  47
П РИ Н Ц И П Ы  П РО Ф И Л А КТИ КИ  
Н ЕС П ЕЦ И Ф И Ч ЕС К И Х  ЗА БО Л ЕВА Н И Й  
Л Е Г К И Х

В настоящее время ставится вопрос о широком 
осуществлении мер профилактики наиболее распространенных 
болезней, в том числе хронических заболеваний легких. Это 
требует не только изменения психологического настроя населения 
(ориентация на здоровый образ жизни), но и определенных 
изменений в подготовке и психологии медицинского персонала. 
К сожалению, блестящие достижения медицинской техники, а



также появление эффективных лекарств заслонили собой прин
ципы профилактики болезней. Вместо того чтобы использовать 
бюджет здравоохранения на укрепление здоровья населения и 
предупреждение болезней, средства расходуют на содержание 
«дворцов болезней». Все это, по мнению директора Европейского 
региона ВОЗ P. O’Neile (1982), является «социальным и эконо
мическим безумием».

На Алма-Атинской сессии ВОЗ был провозглашен лозунг 
«Здоровье для всех к 2000 году» и акцентировано внимание на 
ценности индивидуальных мер профилактики в семье и в обще
стве, а сохранение здоровья объявлено высшей обязанностью 
государства и его граждан.

В общебиологическом плане з д о р о в ь е  — это гармонич
ное единство всевозможных обменных процессов между орга
низмом и окружающей средой и как результат этого согласо
ванное течение разнообразных обменных процессов внутри 
самого организма, проявляющееся в оптимальной жизнедеятель
ности его органов и систем. Состояние здорового человека 
динамично, оно постоянно варьирует в зависимости от изменения 
факторов внешней среды, т. е. определяется как процесс сохра
нения и развития физиологических, биологических и психиче
ских функций, оптимальной трудовой и социальной активности 
при максимальной продолжительности активной творческой 
жизни.

Переход от здоровья к хронической болезни обычно не являет
ся внезапным. В основе развития почти любого заболевания 
лежит нарушение равновесия между организмом и окружающей 
средой. Если резервы защиты организма от болезнетворного 
воздействия факторов внешней среды достаточны, то заболева
ние может не возникнуть даже при наличии полного комплекса 
этиологических факторов болезни.

Под п р е д б о л е з н ь ю  в настоящее время понимают 
реализованную организмом вероятность заболевания, которая 
обусловлена факторами риска, т. е. переход определенных этио
логических факторов в патогенетические. В состоянии пред- 
болезни различают две фазы — с преобладанием неспецифиче
ских и с преобладанием специфических изменений. Возникнове
ние б о л е з н и  — это появление нового качества, связанного с 
существенным ограничением возможностей человека (Баев
ский Р. М., 1979].

Изучение роли различных экзо- и эндогенных факторов в 
возникновении и развитии ХНЗЛ является одной из основных 
фундаментальных задач профилактической пульмонологии. 
В связи с этим была предпринята попытка классифицировать 
факторы риска, разделив их на экзо- и эндогенные [Путов Н. В. 
и др., 1984].

Экзогенные факторы риска развития НЗЛ — это условия 
окружающей среды, которые прямо или косвенно оказывают 
на благоприятное действие на органы дыхания. Их можно раз



делить на три группы: I) факторы, преимущественно снижаю
щие местную защиту органов дыхания: активное и пассивное 
курение, загрязнение воздуха газообразными веществами, 
токсическими, раздражающими аэрозолями и аллергенами, 
низкая или высокая температура воздуха и т. д.; 2) факторы, 
преимущественно снижающие общую защиту организма: профес
сиональные вредности, кроме загрязнения вдыхаемого воздуха, 
физическое и психическое перенапряжение, неправильное и недо
статочное питание, переохлаждение и перегревание, проживание 
в экстремальных климатических условиях, злоупотребление алко
голем, гиподинамия и др.; 3) факторы биологической природы: 
вирусы, микроорганизмы, грибки.

Эндогенные факторы риска развития НЗЛ — это характери
стики организма, которые отражают нарушения в системе 
местной и общей защиты или создают условия для их развития. 
Их также можно разделить на три группы: 1) факторы, свиде
тельствующие о нарушении защитных механизмов органов 
дыхания: латентная измененная реактивность дыхательных пу
тей, функциональная недостаточность мукоцилиарного аппарата, 
нарушение местной иммунологической и ферментативной зашиты, 
нарушение метаболизма липидов в легких, недостаточность кон
диционирующей функции дыхательных путей и др. Недостаточ
ность местной защиты клинически проявляется острыми бронхо
легочными заболеваниями, особенно с затяжным течением, 
частыми (3 раза и более в году) острыми респираторными 
инфекциями, патологией верхних дыхательных путей с наруше
нием дыхания через нос и хроническими очагами инфекции, 
кашлем курильщика, кашлем вследствие раздражения дыхатель
ных путей другими полютантами, частыми заболеваниями орга
нов дыхания в детском возрасте, туберкулезом органов дыхания 
и др.; 2) факторы, свидетельствующие о нарушении общей 
реактивности организма: сенсибилизация аллергенами, которая 
клинически может проявляться внелегочными аллергическими 
симптомами, нарушение иммунологической защиты, функцио
нальные изменения центральной и вегетативной нервной системы, 
некоторые гормональные расстройства, ожирение и др.; 3) кон
ституциональные особенности: пол, возраст, наследственная 
предрасположенность к легочным и аллергическим заболева
ниям, наследственно обусловленный дефицит <Х|АТ, врожденная 
и приобретенная деформация грудной клетки и позвоноч
ника и др.

Среди экзогенных факторов риска наибольшее значение для 
развития НЗЛ имеют факторы, снижающие местную защиту, 
и биологические факторы, среди эндогенных — свидетельствую
щие о нарушении защитных механизмов органов дыхания и 
особенности конституции.

Установление факторов, имеющих существенное значение в 
развитии НЗЛ, позволяет выделить соответственно им группы 
риска развития заболеваний легких. Наличие экзо- и эндогенных



факторов риска вызывает состояние угрозы развития патологи
ческого состояния, которое может трансформироваться в пред 
болезнь и болезнь.

Изложенные представления определяют систему мер ПС) 
профилактике заболеваний органов дыхания, в особенности 
НЗЛ, в основу которой должно быть положено повышенно 
адаптационно-защитных возможностей системы дыхания и ор
ганизма в целом и устранение загрязнения вдыхаемого воздуха.

Существующая в настоящее время система диспансеризации 
больных НЗЛ, основанная на обращаемости населения за меди
цинской помощью, приводит к позднему выявлению болезни 
на стадии развернутой клинической картины или осложнений. 
В этих случаях часто невозможно добиться стабилизации про
цесса, а тем более обратной его динамики даже путем проведе
ния самых современных лечебных мероприятий. Становится 
ясным, что единственным путем снижения заболеваемости и 
болезненности НЗЛ является повсеместное внедрение и прове
дение в жизнь комплексной системы профилактики. Профилакти
ка же эффективна лишь в том случае, когда она начинается у 
практически здоровых людей или на самых ранних этапах разви
тия заболевания.

В системе профилактики следует выделить: общепрофилак
тические мероприятия (формирование здорового образа жизни, 
охрана и оздоровление окружающей среды) и специальные 
мероприятия, направленные на профилактику ХНЗЛ (схема 47.1). 
Последние должны проводиться на всех этапах формирования 
этой патологии, начиная с лиц с факторами риска до больных. 
Именно на ранних доклинических этапах болезни возможно 
наиболее эффективное проведение мероприятий по первичной 
профилактике возникновения и развития заболевания. На этапе 
развернутой клинической картины болезни осуществляется вто
ричная профилактика, предупреждающая обострение и прогрес
сирование патологического процесса (см. главу 48).

В комплексной системе п е р в и ч н о й  п р о ф и л а к т и к и  
следует выделить две основные группы мероприятий:

1) санитарно-гигиенические — улучшение условий труда в 
различных сферах промышленного производства и сельского 
хозяйства, соблюдение личной и' коллективной гигиены органов 
дыхания;

2) медицинские мероприятия — выявление лиц с преморбид- 
ными состояниями, диспансерное наблюдение, профессиональная 
ориентация и профессиональный отбор, санитарная пропаганда, 
повышение адаптационно-защитных сил организма, рациональ
ное и диетическое питание, физиопрофилактика, медикаментоз
ная профилактика, иммунопрофилактика, психопрофилактика. 
Система профилактики НЗЛ включает три основных последова
тельных этапа: 1) выявление контингентов, нуждающихся в про
филактических мероприятиях; 2) установление диагноза, опре
деление группы диспансеризации, разработка индивидуального



Организационные мероприятия по профилактике ХНЗЛ



плана необходимых лечебно-оздоровительных мероприятий и 
динамического наблюдения; 3) проведение профилактических 
мероприятий, динамическое наблюдение за здоровьем диспан- 
серизируемых и оценка эффективности профилактики. Первый 
и второй этапы служат основой проведения третьего комплекса 
профилактических мероприятий, поэтому наиболее важной зада
чей профилактической пульмонологии являются разработка 
методов ранней диагностики и создание системы выявления лиц 
с преморбидными состояниями, а также больных с ранними 
формами НЗЛ.

Внедряются в практику разработанные во ВНИИП про
г р а м м ы  р а н н е г о  в ы я в л е н и я :  1) для массовых 
комплексных многопрофильных обследований, проводимых в 
рамках всеобщей диспансеризации населения; 2) для массовых 
обследований по выявлению НЗЛ; 3) для обследований и выяв
ления отдельных заболеваний, таких как хронический бронхит, 
бронхиальная астма, экзогенный аллергический альвеолит и др.

Система раннего активного выявления НЗЛ, которая может 
быть рекомендована при проведении всеобщей диспансеризации 
населения, состоит из двух основных этапов — скрининга и 
дополнительного амбулаторного обследования.

С к р и н и н г — массовое обследование населения с помощью 
легковыполняемых, высокоинформативных и необременительных 
для обследуемого тестов и методик. Поступление контингентов 
на скрининг происходит по двум потокам: лица, вызванные в 
плановом порядке в отделение (кабинет) профилактики или 
обследуемые на производстве (активный скрининг), и лица, 
обратившиеся к участковому врачу или пульмонологу (пассив
ный скрининг). Целью пульмонологического скрининга является 
выявление контингентов, предположительно страдающих НЗЛ 
и с преморбидными состояниями, но не установление точного 
диагноза, так как лиц с подозрением на развивающееся забо
левание или со сформированным НЗЛ направляют на дальней
шее обследование. Программа скринингового обследования 
включает анкетирование, исследование вентиляционной способ
ности легких, флюорографическое исследование и осмотр тера
певтом.

Анкетирование проводится по опроснику ВНИИП, являющемуся частью 
анкеты для выявления таких наиболее распространенных заболеваний, как 
сердечно-сосудистые, желудочно-кишечные и др. Задача анкетирования заклю
чается в обнаружении у обследуемых основных клинических симптомов, при
знаков недостаточности защиты органов дыхания, а также факторов риска.

Исследование функции дыхания при скрининге основывается на спирогра- 
фическом измерении легочных объемов и объемных скоростей форсированного 
выдоха. С этой целью используют автоматизированные микропроцессорные 
аппараты «ПА-05», «Пульма-81», «Пневмоскрин» и др., а также малоинерционные 
спирографы типа «Метатест» со скоростью лентопротяжки не менее 1200 мм/мин. 
Минимальный комплекс, исследуемых показателей должен включать Ф Ж ЕЛ , 
О ФВі, индекс Тиффно, МОС в точке, соответствующей 50%  Ф Ж Е Л  (МОС50), 
или среднюю объемную скорость в диапазоне 25—75 %  Ф Ж Е Л  (СОС25- 75). 
Показатели оценивают при сопоставлении их с границами нормы и градациями 
отклонения от нее, разработанными во ВНИИП



Всем обследуемым проводят флюорографию (желательно крупиокадровую) 
в прямой и правой боковой проекциях.

В задачи терапевта входят клиническое обследование, оценка результатов 
проведенных исследований и составление заключения по скринингу.

В результате скрининга обследованных делят на две основ
ные группы: 1) лица с отрицательными результатами скрининга 
(скрининг «—»), которые ие нуждаются в дальнейшем пульмоно
логическом обследовании. Эту группу можно разделить на две 
подгруппы: здоровых без факторов риска и здоровых с фактора
ми риска. Первые подлежат ежегодно обследованию по скри
нинговой программе, а вторых направляют на дальнейшее 
обследование по амбулаторной программе; 2) лица с положи
тельными результатами скрининга (скрининг « + »)• Эту группу 
составляют обследованные с преморбидиыми состояниями и 
больные НЗЛ.

Скрининг осуществляют врач отделения профилактики или участковый 
цеховой терапевт и средние медицинские работники на базе поликлиник, не
посредственно в учреждениях, на предприятиях и в сельскохозяйственных 
комплексах. Анкетирование и исследование вентиляционной способности легких 
проводит средний медицинский персонал, прошедший соответствующее обучение. 
Представленная программа скринингового обследования включает минимальный 
необходимый комплекс исследований. Если позволяют возможности медицин
ского учреждения, где проводится скрининг, то его программа может быть 
расширена, однако необходимо помнить, что используемые методики не должны 
быть трудоемкими и дорогостоящими.

Лиц с положительными результатами скрининга в плановом 
порядке направляют на д о п о л н и т е л ь н о е  ( а м б у л а 
торное )  о б с л е д о в а н и е ,  которое включает детальный 
опрос, исследование вентиляционной способности легких, прове
дение провокационной ингаляционной пробы с ацетилхолином 
(при подозрении на изменение реактивности бронхов), рентге
нологическое исследование, клинический анализ крови, биохими
ческие исследования (определение активности воспалительного 
процесса, протеолитической и антитриптической активности 
сыворотки крови и др.), осмотр оториноларингологом, осмотр 
терапевтом (пульмонологом) и составление им заключения. 
В случаях, когда объем амбулаторного обследования недо
статочен для установления окончательного диагноза, необходимо 
провести дополнительные исследования (бронхоскопия, бронхо
графия и др.), а при показаниях обследовать больного в спе
циализированном пульмонологическом отделении. Лиц с подозре
нием на туберкулез, опухоль, профессиональное заболевание 
направляют на обследование к фтизиатру, онкологу или проф- 
патологу. На основании результатов исследований формируют 
диспансерные группы (см. главу 48).

Определить дальнейшую тенденцию развития легочной пато
логии на этапе угрозы ее развития не представляется возмож
ным. Это можно сделать на этапе иредболезни, который наряду 
с наличием признаков недостаточности защиты органов дыхания 
и эндогенных факторов риска характеризуется возникновением



некоторых проявлений определенной нозологической формы. 
Однако интенсивность и длительность этих проявлений не дости
гают той степени выраженности, которая обнаруживается на 
стадии развернутой картины заболевания. Сочетание наиболее 
специфичных для того или иного заболевания легких признаков 
недостаточности защиты и факторов риска с определенным 
патофизиологическим синдромом (кашлевой, обструктивный, 
гиперреактивность и др.) дает основание диагностировать со
стояние предастмы, предбронхита и др. Диагностика клиниче
ски выраженных форм НЗЛ осуществляется по общепринятым 
критериям.

Важной предпосылкой для решения вопросов профилактики, 
повышения ее качества и эффективности является автоматизация 
обследований, проводимых в рамках всеобщей диспансеризации 
населения. Наряду с разработкой автоматизированных и полу- 
автоматизированных систем для скрининга необходимо созда
ние автоматизированных систем для дополнительного (амбула
торного) и стационарного обследования. Перспективной формой 
организации обследования является создание на базе автома
тизированных систем обследования одно-, двух- и трехдневных 
стационаров.

Во ВНИИП создана и в настоящее время продолжает раз
рабатываться а в т о м а т и з и р о в а н н а я  с и с т е м а  
п у л ь м о н о л о г и ч е с к о г о  о б с л е д о в а н и я
(АСГТульмО), предназначенная как для проведения массовых 
обследований населения, так и для углубленного пульмонологи
ческого обследования [Богданов Н. А. и др., 1986].

АСПульмО построена на базе мини-ЭВМ, обслуживающей четыре функцио
нальных лабораторно-измерительных комплекса и рабочие места пульмонолога, 
оториноларинголога, врачей-лаборантов и других специалистов (схема 47.2). 
Исследования на каждом из рабочих мест проходят независимо друг от друга, 
что дает возможность обследовать одновременно 5—8 пациентов.

Все результаты опроса и обследования, а также данные лабораторного 
(обшеклинического, биохимического, иммунологического), рентгенологического, 
бронхологического и других исследований с помощью видеотерминалов вводят 
в ЭВМ. Результаты как текущего, так и предыдущих обследовании больного 
могут быть выведены на экран видеотерминала или на печатающее устройство 
для анализа и обобщения.

В лаборатории I определяют ряд вентиляционных, метаболических и гемо- 
динамических показателей в покое и при физической нагрузке в лаборатории 2 — 
ДЛ и ФОЕ, в лаборатории 3 — параметры механики дыхания, в лаборатории 4 — 
чувствительность и реактивность бронхов на фармакологические препараты, 
вдыхание холодного воздуха. Кроме перечисленных показателей, во всех лабора
ториях можно измерять легочные объемы с помощью спирографии и показатели 
кривой поток — объем.

Приборы в лаборатории I связаны с мини-ЭВМ через аналогоцифровой 
преобразователь. Все приборы в лабораториях 2, 3 и 4 снабжены микропроцес
сорами. Это позволяет автоматически проводить калибровку аппаратуры и 
первичную обработку данных. Результаты исследований выводятся на экран 
видеотерминала или печатающее устройство в цифровом и графическом виде. 
Результаты каждого исследования автоматически передаются в банк данных. 
Программное обеспечение АСПульмО включает в себя комплексы программ 
формирование и ведение банка данных и программ обработки и анализа ин
формации.



С х е м а  47.2
Структурная схема автоматизированной системы пульмонологического 
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Таким образом, АСПульмО позволяет проводить сбор, хра
нение и анализ больших объемов информации, получаемой при 
скрининге, а также амбулаторном и стационарном пульмоноло
гическом обследовании. Внедрение представленной и подобных 
автоматизированных систем в практику здравоохранения поз
волит быстро и качественно проводить скрининговое обследование, 
устанавливать диагноз, определять комплекс необходимых лечеб
но-оздоровительных мероприятий, осуществлять динамический 
контроль за состоянием здоровья, а также оценивать эффектив
ность профилактики.

Профилактика НЗЛ — сложный многофакторный процесс, 
эффективный только в условиях содружественной целенаправ
ленной работы пульмонологической службы и многих специалис- 
тов-медиков, административно-управленческого персонала пред
приятий и учреждений при активном участии самого населения.

Для развития патологии легких наиболее агрессивным и 
значимым в настоящее время считают фактор курения. Борьба 
с курением является перспективным звеном профилактики НЗЛ. 
Большое значение придается также устранению других ауто



патогенных факторов, отрицательное действие которых реализу
ет сам человек: алкоголизма, чрезмерного и неправильного пита
ния, гиподинамии, нервно-психического стресса. Эта проблема 
особенно важна для первичной профилактики НЗЛ, в процессе 
которой устранение аутопатогенных факторов должно предотвра
тить превращение имеющихся у практически здорового человека 
биологических дефектов в механизм патогенеза и клинически 
выраженное заболевание органов дыхания [Федосеев Г. Б., 1985].

В разработке конкретных санитарно-гигиенических мероприя
тий по профилактике НЗЛ ведущая роль должна принадлежать 
гигиенической науке, а во внедрении соответствующих меро
приятий в практику и контроль за их выполнением — санитарной 
инспекции. Вся эта работа должна осуществляться в тесном 
контакте с пульмонологической службой и при активном ее учас
тии. Основой профилактики ХНЗЛ, обусловленных загрязнения
ми воздушной среды (см. главу 14), являются инженерно-техни
ческие мероприятия по осуществлению комплексной механизации 
и автоматизации производства, создание мало- и безотходных 
технологий, направленных на снижение уровня запыленности и 
загазованности. Широкое использование кондиционирования воз
духа и средств индивидуальной защиты является сложным и до
рогостоящим делом, однако без этого трудно проводить профи
лактику НЗЛ у рабочих многих отраслей промышленности и 
сельского хозяйства.

Важным элементом профилактики НЗЛ, особенно у лиц, под
вергающихся выраженному экзогенному воздействию, являются 
меры личной и коллективной гигиены, обеспечивающие как защи
ту, так и очищение органов дыхания от аэрогенных полютантов. 
После пребывания в помещениях с загрязненным воздухом 
необходимо промывать нос и горло теплой водой или 1—2 %  раст
вором натрия хлорида или натрия гидрокарбоната. Этими же 
растворами, а также теплым влажным воздухом, отварами раз
личных трав, эфирными маслами и другими веществами, облада
ющими дезинфицирующими и стимулирующими функцию мер
цательного эпителия свойствами, рекомендуется проводить курсы 
ингаляций на предприятиях или на дому.

Большие перспективы имеет применение групповых ингаляций. Их проводят 
в специально оборудованных комнатах, где с помощью коллективных ингаля
торов «ГЭГ-2», «TUR» (ГД Р) или бытовых увлажнителей воздуха «Комфорт», 
«Бриз», «Ион» образуются высокодисперсный аэрозоль натрия хлорида, натрия 
гидрокарбоната, минеральной или морской воды. Можно создавать ингалятории 
«коридорного» типа: бытовые увлажнители воздуха и другие устройства для 
получения аэрозоля устанавливают в коридоре, ведущем от гардероба к цеху или 
в других местах движения потока рабочих.

Одной из эффективных форм коллективной гигиены органов дыхания яв
ляется проведение сочетанных ингаляций теплым влажным воздухом и лечебным 
аэрозолем в душевых предприятий. С этой целью в душевых устанавливают 
бытовые увлажнители воздуха (из расчета один увлажнитель на 30—50 м2) и 
заливают в них 2—5 %  раствор натрия хлорида или натрия гидрокарбоната, 
к которому можно добавлять отвар или настойку эвкалипта, эфирные масла и 
другие ароматизирующие и дезинфицирующие вещества



Очищению бронхов и восстановлению функции слизистой обо
лочки способствуют интенсивная вентиляция легких во время за
нятий физкультурой и спортом, подвижные игры, бег, плава
ние и др.

Повышение адаптационных защитных сил организма и моби
лизация его резервов достигаются путем использования немеди
каментозных и медикаментозных средств. Среди них нужно отме
тить рациональное питание, физиопрофилактику, медикаментоз
ную профилактику, иммунопрофилактику, психопрофилактику.

Рациональное питание подразумевает прежде всего умерен
ность в употреблении пищи, разнообразное питание и соблюде
ние его правильного режима. Рацион должен быть сбалансиро
ванным, т. е. должно быть выдержано правильное соотношение 
белков, жиров и углеводов, обеспечено достаточное поступление 
витаминов. Целесообразно осуществлять коррекцию питания с 
учетом сезонов года и отдавать предпочтение пищевым продук
там, производимым в гой климато-географической зоне, где про
живает человек. Для лиц с предастмой следует рекомендовать 
гипоаллергенные диеты, учитывая данные анамнеза и аллерголо
гического обследования. Показано проведение разгрузочных или 
голодных дней, а иногда лечение одним из перспективных 
немедикаментозных методов методом разгрузочно-диетической 
терапии.

Из методов физиопрофилактики хорошо зарекомендовали се
бя ингаляции различных растворов, теплого влажного воздуха, 
электроаэрозоли, ЛФК, дыхательная гимнастика. Большое зна
чение в профилактике НЗЛ имеет повышение адаптационной 
способности организма к воздействию холода, высокой темпера
туре, ее перепадам. Следует напомнить о различных методиках 
закаливания (холодным воздухом, холодной водой, контрастном 
закаливании), благотворном влиянии на органы дыхания сауны и 
русской бани. К этой же группе лечебно-профилактических ме
роприятий относятся точечный массаж, иглорефлексотерапия, 
климатотерапия, лечение и условиях средне- и высокогорья, спе
леотерапия. Разработан п успешно используется метод лечения 
в барокамере. При профилактике и лечении заболеваний орга
нов дыхания эффективно применяется управляемый лечебный 
микроклимат «Галокамерл . где основными лечебными факторами 
являются высокодисперснып .чэрозоль натрия хлорида, повышен
ная аэроионизация, безаллсргенные и безбактериальные усло
вия [Слесаренко В. Ф., I ицбенко П. П., 1986].

Медикаментозная профилактика имеет в своем арсенале боль
шое число препаратов. Широко должны использоваться биоген
ные стимуляторы или адцнтогены (настойки элеутерококка, ли
монника, заманихи, жені. н и чы  и др.), препараты, регулирующие 
обмен веществ (калия о р т н і ,  метионин), антиоксиданты (вита
мины А, Е, С), препараїйі, і симулирующие функцию надпочеч
ников (глицирам, этимиимП и ДР-

Иммунопрофилактикл И W! проводится с помощью средств,



стимулирующих функциональную активность клеток иммунной 
системы (пирогенал, мродигиозан, левамизол, тималин и др.). 
Следует отметить, что некоторые методы физиопрофилактики 
также повышают активность иммунной системы.

При диагностике состояния предастмы проводится специфи
ческая и неспецифическая гипосенсибилизация, используются 
десенсибилизирующие и бронхолитические средства, интал, зади- 
тен.

Необходимым звеном профилактики НЗЛ является санация 
хронических очагов инфекции. Наибольшее внимание необходи
мо уделять санации очагов инфекции и лечению заболеваний 
ЛОР-органов, так как известно, что патология верхних дыхатель
ных путей (вазомоторный и аллергический ринит, полипоз, си
нуситы, хронический тонзиллит, хронический фарингит) часто со
путствует НЗЛ и в значительной части случаев предшествует 
их развитию. Д л я  санации используется широкий арсенал средств 
консервативной терапии, а при показаниях — оперативные вмеша
тельства.

Важным звеном профилактики НЗЛ является своевременное 
и правильное лечение гриппа, острых респираторных инфекций, 
острых бронхитов и пневмоний.

Составление и проведение индивидуальных лечебно-профи
лактических комплексов должно осуществляться с учетом харак
тера преморбидного состояния и при полном психологическом 
контакте с пациентом.

НЗЛ наносят значительный экономический ущерб, связанный 
с временной и стойкой утратой трудоспособности, прежде всего 
населения трудоспособного возраста. Необходимо также отме
тить, что лица с преморбидными состояниями и больные ХНЗЛ 
в 3—5 раз чаще болеют острыми НЗЛ (острый бронхит, острая 
пневмония и др.) и другими заболеваниями органов дыхания 
(грипп, острые респираторные инфекции и др.). Поскольку забо
левания органов дыхания являются наиболее распространенным 
видом патологии и составляют около 60 %  общей заболеваемос
ти, а также обусловливают около 30 %  трудопотерь, связанных 
с болезнями, широкое осуществление мероприятий по профилак
тике НЗЛ должно привести к значительному экономическому 
эффекту, составляющему много миллиардов рублей.

С п и с о к  л и т е р а т у р ы

Баевский Р. М. Прогнозирование состояний на грани нормы и патологии. — 
М.: Медицина, 1979. — 295 с.

Богданов Н. А., Горбенко П. П., Лаирушин А. А., Зильбер Н. А. Автоматизиро 
ванная система пульмонологического обследования.//Состояние и перспек
тивы развития пульмонологической службы в Дальневосточном регионе. — 
Благовещенск, 1986. — С. 52- 56.

Ііутов Н. В., Федосеев Г. Б., Богданов Н. А. и др. Основы первичной и вторичной 
профилактики неспецифических заболеваний легких//Тер. арх.— 1984.— 
№ 1. — С. 32—36.



Федосеев Г. Б. Аутопатогения и заболевания легких//Актуальные вопросы про
филактики неспецифических заболеваний легких. — Л., 1985. — С. 9— 13.

O'Neill P. D. Health Crisis 2000. — Copenhagen: WHO Regional Office for Europe, 
1982. — 157 p.

Г л а в а  48
Д И С П А Н С ЕРИ ЗА Ц И Я  ПРИ Н ЕС П ЕЦ И Ф И Ч ЕС К И Х  
ЗА БО Л ЕВА Н И Я Х  Л Е Г К И Х

Большинство ХНЗЛ характеризуется длительным те
чением с частыми обострениями, во многих случаях определяю
щими как значительные трудопогери, так и быстроту прогрес
сирования заболевания, инвалидизацию больного, а нередко и 
наступление летального исхода. В настоящее время убедитель
но доказана возможность предотвращения обострений и прод
ления периодов ремиссии при основных формах ХНЗЛ путем вто
ричной профилактики, что диктует необходимость диспансериза
ции соответствующих больных с систематическим наблюдением и 
применением в отношении них плановых лечебно-профилакти
ческих воздействий.

Острые формы НЗЛ после купирования основных клинических 
проявлений заболевания также требуют длительного врачебного 
наблюдения, сроки которого зависят от характера и особенностей 
течения патологического процесса. Это связано с рядом обстоя
тельств. Во-первых, острый процесс может привести к необра
тимому поражению легочной ткани и переходу заболевания в 
хроническую форму, требующую длительного наблюдения, слож
ных методов лечения, в том числе хирургического. Это характер
но, например, для абсцесса легкого, острая фаза которого за
частую ошибочно трактуется как обычная пневмония. Во-первых, 
острый инфекционный процесс в бронхах или в легочной парен
химе может представлять собой первое проявление или же ос
ложнение ХНЗЛ, до этого протекавшего со стертой клинической 
симптоматикой и не беспокоившего больного (например, хро
нический бронхит). В-третьих, острый процесс, ошибочно диаг
ностируемый как пневмония, может быть осложнением онкологи
ческой патологии, и в ряде случаев только наблюдение за боль
ным, у которого с помощью лечебных мер удалось ликвидиро
вать или уменьшить острые респираторные симптомы, позволяет 
своевременно распознать истинную природу заболевания. В свя
зи с изложенным выше ранняя и своевременная диспансериза
ция является важнейшей составной частью специализированной 
пульмонологической помощи и находит все большее распростра
нение как у нас в Советском Союзе, так и в других социалисти
ческих странах (ГДР, НРБ, ЧССР, ВНР и др.).

Диспансеризация как активный метод динамического наблю
дения за состоянием здоровья отдельных групп здорового насе
ления и больных неразрывно связана с задачами профилактики,



лечения и реабилитации. Задачи диспансеризации больных НЗЛ 
следует рассматривать на основе этапной системы их медицин
ского обслуживания: поликлиника — стационар (включая реаби
литационное отделение) — санаторий (в том числе санаторий- 
профилакторий) — поликлиника. Залогом эффективного функци
онирования системы диспансеризации больных НЗЛ являются 
четкая организация преемственности и согласованности во всех 
ее звеньях, строгое единство подхода к диагностике и лечению 
НЗЛ на всех этапах наблюдения и прежде всего на догоспиталь
ном, своевременное и рациональное использование методов диаг
ностики, профилактики и лечения.

Единая система диспансеризации больных НЗЛ состоит из 
трех последовательных и взаимосвязанных этапов: 1) выявления 
больных и формирования диспансерных контингентов; 2) плани
рования, организации и проведения активного динамического 
наблюдения за состоянием здоровья диспансеризируемых;
3) реализации профилактических, лечебно-оздоровительных и 
реабилитационных мероприятий.

Активное выявление больных НЗЛ с последующим формиро
ванием диспансерных контингентов является важнейшей состав
ной частью диспансеризации. На диспансерный учет берут боль
ных НЗЛ с ранее установленным диагнозом, а также выявлен
ных при текущей обращаемости населения в лечебные учреж
дения.

Решающим моментом в диспансеризации больных НЗЛ яв
ляется установление точного диагноза заболевания, его фазы, а 
также степени выраженности патологических изменений в брон
холегочной системе и их локализации. Диагностические исследо
вания следует проводить по единой методике, включающей в 
первую очередь клиническое исследование с определением степе
ни активности воспалительного процесса и выраженности функ
циональных изменений.

В общем комплексе обследования больных НЗЛ в процессе 
диспансеризации большое значение придается бронхологическо
му и функциональному методам исследования, которые особенно 
ценны как объективные показатели состояния больного и эффек
тивности проведеного лечения и реабилитации.

Диспансерное наблюдение за больными НЗЛ предусматри
вает также разработку и практическое осуществление научно 
обоснованного плана лечебно-реабилитационных мероприятий, 
направленных на излечение больных с острым и затянувшимся 
течением заболевания или на удлинение интервалов ремиссии 
при хроническом его течении с сохранением работоспособности 
и достаточной жизненной активности. Больных периодически 
вызывают в поликлинику, где их обследуют, проводят лечебно
профилактические и реабилитационные мероприятия, а при необ
ходимости г ос п и т а л и з ир у ют.

В диспансеризации больных НЗЛ ведущая роль принадле
жит участковому терапевту, тогда как пульмонолог выступает



в основном как консультант для участкового или цехового вра
ча. Это свидетельствует о необходимости постоянного совер
шенствования знаний участковых и цеховых терапевтов в облас
ти пульмонологии, в том числе по вопросам диспансеризации.

В то же время следует подчеркнуть, что по мере увеличения 
числа пульмонологических кабинетов пульмонологам амбулатор- 
но-поликлииических подразделений, включая и фтизиопульмоно- 
логов, должны быть переданы для диспансеризации наиболее 
сложные и угрожаемые в отношении прогноза больные НЗЛ.

В основу диспансерной группировки, разработанной во 
ВНИИП положена степень компенсации заболевания с учетом 
наличия и выраженности бронхиальной обструкции, состояния 
сердечной деятельности, частоты обострений.

В условиях ежегодной всеобщей диспансеризации населения 
профилактические и лечебно-реабилитационные мероприятия в 
процессе диспансеризации больных НЗЛ, как и при диспансери
зации больных другими заболеваниями, должны проводиться со
ответственно следующим трем группам учета.

Первая группа (ДІ) — здоровые, одной из задач диспансери
зации которых является ежегодное их обследование с целью 
своевременного выявления как лиц с факторами угрозы развития 
заболевания, так и больных.

Вторая группа (ДП) — практически здоровые лица, имеющие 
в анамнезе острые НЗЛ или страдающие ХНЗЛ в фазе стой
кой ремиссии. В эту группу включают лиц, переведенных из III 
группы учета (Д ІІІ) после эффективных лечебно-реабилитацион
ных мероприятий по поводу острой пневмонии и острого брон
хита, протекавших с нарушением вентиляционной функции лег
ких, затяжной пневмонии, острого абсцесса легкого. Включению 
в группу ДІІ подлежат и больные ХНЗЛ в фазе стойкой (не ме
нее 3 лет) ремиссии. Это больные атопической бронхиальной 
астмой (легкое течение), рецидивирующим бронхитом, хрони
ческим необструктивным бронхитом, а также больные после ус
пешного оперативного лечения по поводу НЗЛ.

Лицам группы ДП проводят лечебно-оздоровительные меро
приятия по закаливанию организма, ЛФК, санацию очагов ин
фекции в верхних дыхательных путях, лечение в санаториях- 
профилакториях, домах отдыха. Важное значение имеет отказ 
от вредных привычек и прежде всего от курения. Поскольку 
у лиц этой группы могут появляться нарушения функции внеш
него дыхания, необходимо активное наблюдение за состоянием 
легочной вентиляции.

Диспансерное наблюдение за контингентами группы ДП 
должно осуществляться в отделении профилактики с обследо
ванием 1—2 раза в год. В случае отсутствия в течение 2 лет 
повторных острых заболеваний органов дыхания состоящие на 
учете по группе ДІІ, за исключением больных ХНЗЛ, подлежат 
переводу в группу ДІ. Диспансерное наблюдение за больными 
ХНЗЛ в фазе стойкой ремиссии длится много лет. В случаях



обострения заболевания их следует вновь перевести в группу 
ДНІ. Эту группу составляют больные с клинически выраженными 
формами НЗЛ.

Наиболее часто отмечаются острая пневмония и острый брон
хит, острый абсцесс легких, хронический необструктивный брон
хит, хронический обструктивный бронхит, хронический астма
тический бронхит, бронхиальная астма, эмфизема легких, хрони
ческие нагноительные заболевания легких (бронхоэктазы, хро
нический абсцесс, кистозная гипоплазия легкого), а также более 
редко встречающиеся диссеминированные заболевания (идиопа- 
тический фиброзирующий альвеолит, экзогенный аллергический 
альвеолит и Др.).

В связи с большим числом нозологических форм, относящих
ся к группе Д 111, и разнообразием их клинического течения, це
лесообразно разделить эту группу на четыре подгруппы.

К группе ДП1-А относятся реконвалесценты после острой 
пневмонии, острого абсцесса легкого и острого бронхита, диспан
серное наблюдение за которыми начинается после окончания 
основного этапа лечения.

Частота и объем профилактических исследований, меры реа
билитации, а также длительность диспансерного наблюдения 
должны определяться строго дифференцированно, с учетом ва
рианта течения острых НЗЛ, состояния функции внешнего ды
хания, наличия и характера осложнений. В связи с этим возни
кает практическая необходимость подразделения этой подгруппы 
диспансеризованных еще на две.

Подгруппа Д1П-А| включает больных, перенесших острый 
бронхит и острую пневмонию, без нарушений функции внешнего 
дыхания и осложнений. Диспансерное наблюдение за этими боль
ными продолжается 6 мес с трехкратным контрольным обсле
дованием (через 1, 3 и 6 мес). Диспансеризованные нуждаются 
только в контроле и проведении общеоздоровительных мероприя
тий. Медикаментозная терапия показана им лишь при сохране
нии определенных клинических проявлений (кашель, общая асте- 
низация). В случае отсутствия повторных острых заболеваний 
органов дыхания в течение 6 мес лица, наблюдавшиеся в под
группе ДІІІ-Аі, подлежат переводу в группу ДІ.

К подгруппе ДШ-Аг относятся лица, перенесшие острый аб
сцесс, затяжную пневмонию, а также реконвалесценты, у кото
рых острая пневмония и острый бронхит протекали с бронхиаль
ной обструкцией. Длительность наблюдения в этой подгруппе 
составляет не менее 1 года с четырехкратным, а для перенесших 
острый абсцесс легкого — пятикратным обследованием. Через 
год этих лиц следует перевести в группу Д1І. Если в течение 
года сохраняются функциональные изменения с периодическим 
кашлем и отделением мокроты, то срок диспансерного наблю
дения в подгруппе Д111 -А2 удлиняется до 2 лег. В случае сох
ранения указанных изменений больше 2 лет диспансеризуемый 
должен быть переведен в подгруппу больных ХНЗЛ (ДШ-Б).



Лечебно-профилактические мероприятия для контингентов 
подгруппы ДШ-Аг должны быть направлены на ликвидацию 
остаточных симптомов перенесенных -заболеваний и восстанов
ление бронхиальной проходимости. Основное место в общем 
комплексе восстановительной терапии принадлежит физиотера
пии, ЛФК, массажу. Рекомендуются отхаркивающие средства, 
бронхо- и муколитики, общеукрепляющие и десенсибилизирую
щие средства (кальция хлорид, противогистаминные препара
ты и др.), Лица с развитием поствоспалительного легочного 
фиброза нуждаются в специальном наблюдении, им следует 
применять, помимо указанных выше препаратов, рассасывающие 
средства (препараты пирозалоновой группы, этимизол, глицерам 
и др.), подвергать более частому (3—4 раза в год) рентгенологи
ческому контролю.

Реконвалесценты, входящие в подгруппу ДШ-Аг, подлежат 
первоочередному направлению в реабилитационное отделение, 
санаторий-профилакторий, а также в специализированный сана
торий. Наблюдает эту группу больных терапевт или пульмонолог 
(если он имеется в штате).

В подгруппу ДІІІ-Б входят больные ХНЗЛ с редкими (не бо
лее 2 раз в год) обострениями без или с начальными наруше
ниями функции дыхания (0—I степени). Контингенты этой груп
пы состоят из больных хроническим бронхитом необструктивным, 
обструктивным, астматическим, бронхиальной астмой (легкое 
течение), бронхоэктатической болезнью.

При обострении заболевания лечение больных проводится в 
стационаре или в амбулаторных условиях. В период ремиссии 
1—2 раза в год осуществляются курсы противорецидивной тера
пии с учетом характера патологического процесса: общеукреп
ляющие и симптоматические средства, физиотерапевтические 
процедуры, ЛФК. Сезонное профилактическое лечение можно 
проводить амбулаторно, а также в санатории-профилактории 
и санатории. При благоприятном течении, отсутствии обостре
ний заболевания в течение 2 лет этих больных переводят в груп
пу ДП. Больные подгрупы ДІІІ-Б являются на прием к участ
ковому терапевту 2 раза в год.

К подгруппе ДІІІ-В относятся наиболее сложные больные 
с субкомпенсированными формами ХНЗЛ, ДН І—II степени и 
(или) частыми (3 раза и более в год) обострениями, нередко 
нуждающиеся в специализированном обследовании и лечении. 
Это больные хроническим бронхитом (необструктивный, обструк- 
тивный и астматический), бронхиальной астмой средней тяжести, 
нагноительными заболеваниями легких (хронический абсцесс, 
бронхоэктазии, кистозная гипоплазия), экзогенным и идиопати- 
ческим фиброзирующим альвеолитом, а также больные некото
рыми редкими заболеваниями (гистиоцитоз X, протеиноз легких 
и др.). Больные подгруппы ДТП-В должны находиться под наблю
дением пульмонолога и подвергаться контрольному осмотру 3— 
4 раза в год.



Состояние большинства больных этой группы позволяет рас
считывать на успех лечебных и реабилитационных мероприятии 
при условии систематического и длительного индивидуализиро 
ванного лечения с применением аэрозольтерапии, физиотерапии 
и ЛФК, а также бронхоскопической и катетеризационной сана
ции бронхиального дерева по показаниям. В специальном лече
нии нуждаются больные с диссеминированными процессами.

Лечение больных подгруппы ДІІІ-В в амбулаторно-поликлн 
нических условиях в большинстве случаев должно быть непо
средственным продолжением комплексных реабилитационных мер, 
начатых в стационаре. Диспансеризация этих больных эф
фективнее, если курсы профилактической терапии проводятся в 
условиях специализированных санаториев и реабилитационных 
отделений, а также в санаТориях-профилакториях промышлен
ных предприятий.

Подгруппу ДІІІ-Г составляют больные всеми формами ХНЗЛ 
с прогрессирующим и осложненным течением, сопровождающим
ся ДН III степени, суб- и декомпенсированным легочным сердцем, 
а в ряде случаев выраженной гнойной интоксикацией. Число 
таких больных невелико (от 3 до 8— 10 на врачебном участке); 
все они нуждаются в систематическом лечении как в стационаре 
(не реже одного раза в год), так и в поликлинике. Диспансер
ное обслуживание их должен осуществлять участковый терапевт 
совместно с пульмонологом и кардиологом, проводя осмотры 
не реже одного раза в месяц. Целью диспансеризации больных 
подгруппы ДІІІ-Г является прежде всего борьба с прогрессирую
щей легочной и сердечной недостаточностью и сохранение по 
возможности остаточной трудоспособности и достаточной жиз
ненной активности. Перевод больных в подгруппу ДІІІ-В удает
ся осуществить редко, причем лишь через 2—3 года после дости
жения выраженной положительной динамики.

Для всех находящихся на диспансерном учете больных 
ХНЗЛ важное значение имеет правильная трудовая ориентация. 
Этим лицам противопоказаны тяжелая физическая работа, пос
тоянный контакт с химическими веществами, работа в неблаго
приятных метеорологических и санитарно-гигиенических услови
ях, что следует учитывать при профориентации, приеме на ра
боту.

В конце года на каждого диспансеризованного обязательно 
составляется этапный эпикриз, в котором должны быть указаны 
развернутый диагноз и группа диспансерного наблюдения, коли
чество обострений болезни и число дней временной нетрудоспо
собности за год, изменения, происшедшие в состоянии здоровья, 
условиях труда и быта больного, а также отражена динамика 
проведенных лечебно-профилактических мероприятий. Своевре
менная реакция врача на изменение основных показателей, ха
рактеризующих течение болезни, и динамическая коррекция те
рапии способствуют профилактике обострений заболевания и 
преждевременной инвалидности.



Кроме того, в конце года составляется индивидуальный план 
лечебно-оздоровительных и профилактических мероприятий, нуж
даемости в санаторно-курортном лечении, направлении в санато
рий-профилакторий, в обследовании и лечении в специализи
рованных стационарах. Этот план следует разрабатывать с уче
том особенностей течения процесса, наличия сопутствующих за
болеваний, возраста и профессии больного, условий труде и 
быта.

Практический опыт показывает высокую эффективность дис
пансерного метода в отношении всего контингента больных 
ХНЗЛ. В среднем преемственное этапное лечение и диспансери
зация с проведением противорецидивной терапии снижают часто 
ту обострений ХН ЗЛ  в 3— 3,5 раза, а число дней временной 
нетрудоспособности — в 2—̂3 раза [Полушкина А. Ф. и др., 1982; 
Журавлева К. И. и др., 1982; Комаров Ф. И. и др., 1982; Про- 
цек Е. Г. и др., 1982].

Наибольший эффект диспансеризация дает у больных, взя
тых на диспансерный учет в ранних стадиях заболевания, причем 
результат в общей мере связан с нозологической формой.

Так, число дней временной нетрудоспособности к 5 6-му году диспансери
зации по сравнению с 1-м годом у больных необструктивным хроническим 
бронхитом уменьшается примерно в 4 раза, при обструктивном бронхите — 
в 2 раза, а при бронхиальной астме — лишь в 1,5 раза.

Улучшение вентиляционных показателей наблюдается лишь у 
больных с умеренными обструктивными нарушениями, в частнос
ти при наличии бронхоспастического компонента. Что касается 
больных хроническим обструктивным бронхитом, то у них пре
обладают стойко выраженные обструктивные изменения, сохра
нявшиеся на том же уровне либо имевшие тенденцию к нараста
нию.
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Астма бронхиальная, дыхание больных

82
— — профессиональная 226
— — развитие, роль загрязнения ат

мосферы 225
— — распространенность 594 
Астматический бронхит, развитие, роль

загрязнения атмосферы 225 
Ателектаз(ы) 42, 43<*
— величина 43
— дольковые 265
— периферический 265
— причины 42
— субдольковые 265
— центральный 265 
Аутоиммунные реакции, механизм раз

вития 153
Ацинус 12
— кровообращение 28
— строение 23 
Аэрозольтерапия 537 
Аэроионотерапия 542 
Аэротерапия 553
Бактерии, роль в развитии заболева

ний легких неспецифических 213
— условно-патогенные, роль в патоло

гии бронхолегочной системы 218
Баротерапия 564
Биопсийный материал, исследование 

цитологическое 403 
Биопсия (и) бронхов катетеризационная 

344

— — прямая 341, 344
— — щеточная 341
— легких игловая трансторакальная 

360
— — открытая 361 

прескаленная 359
— трансторакальные 360
— трансцервикальные 358
— трахеобронхиальных лимфатических 

узлов 342, 344
— чрезбронхиальная 342, 344
Биохимические методы исследования

389
— — содержание альбумина 390
— — — — белка общего 389
— — — — гаптоглобина 391
 —  — кислот сиаловых 391
 —  — серомукоида 391
Боль в груди при заболеваниях органон 

дыхания 248
Бонафтон 479
Браш-биопсия 341
Бронх(и), активность антипротеолити 

ческая 125
— — протеолитнческая 125 

бужироваиие 520
— главный левый 10
— — правый 10
— изменения воспалительные, оценка 

346
иммунитет местный, взаимодействие 

с факторами неспецифической за
щиты 139

— иннервация 29
— — афферентная 29
— — эфферентная вагусная 30
— — — симпатическая 30
— инородные тела 351
— — — удаление бронхоскопическое 

514
— катетеризация лечебная 509 

клиренс мукоцилиарный 114
— — — последствия 118
— — — причины 118
- механизмы защитные иммунные 135
- — — — иммунитет клеточно-опо

средованный 137
 —  — секреторная система 137

клеточные 126
— — — — альвеолярные макрофаги 

127
_  _  _  _  неЙтрофилы 129
— — — — эозинофилы 130



— — — неспецифические гумораль
ные (20

— обструкция, механизмы патофизио
логические 165

— — — — изменение реактивности 
бронхов 165

— — — — — чувствительности 
бронхов 165

— — — — нарушение эндокринной 
регуляции 170

— окклюзия лечебная временная 517
— проходимость, регуляция, механиз

мы клеточные 163
— — — — субклеточные 163
— санация 508
---- микротрахеоцентез 509
— сегментарные 10
— секрет, эндоцитоз клетками сли

зистой оболочки 12Q
— стенки, строение 12 
  — адвентиция 22
— — — каналы Ламберт 23 
  — клетки базальные 15
— — — — бокаловидные 15
— — — — Клара 15 
 ----- Кульчицкого 16
— — — — промежуточные 15
— — — — реснитчатые 13
— — — секреторные 15 
 — — щеточные 16
— — — мембрана базальная 17 
• оболочка наружная 22
— — — — слизистая 13
— — — — фиброзно-хрящевая 22
— — — пластинка собственная 18
— — — слой мышечный 20
----  — — подслизистый 21
-------  эпителий 13
— тампонада 517
— чувствительность к аллергенам, 

ритм циркадианный 244
Бронхиальная астма профессиональная 

226
— — развитие, роль загрязнения атмо

сферы 225
— — распространенность 594
— проходимость, регуляция 157 
Бронхиальное дерево, поражение, симп

томы бронхографические 275
— содержимое, исследование микро

биологическое 366
Бронхиальный торус, регуляция нейро

гуморальная 157
— — — — значение нервной системы 

169
Бронхиолит облитерирующий 265 
Бронхит хронический, распространен 

ность 593
— — роль загрязнений атмосферы 225
— — — курения табака 227

Бронхоальнеолярное содержимое, ис
следование цитологическое 400 

Бронхоальвеолярный субсегментарный 
лава ж 342 

Бронхография 275
Бронхолегочные заболевания, диагно

стика бронхоскопическая 345
— — — — бронхолитназ 352
— — — — бронхостеноз 350
— — — дискинеэия трахеобронхи

альная 347
— — — - инородные тела бронхов 

351
— — — кровотечение легочное 353
— — — кровохарканье 353
— — новообразования бронхов 349
— — — эндобронхит гнойный 346
— — — — катаральный 346
— — лечение 460
— — — хирургическое 583
— — роль нарушений иммунного го

меостаза 144
Бронхолитназ 352 
Бронхорадиометрия 334 
Бронхоскопия 339
— диагностическая 345
— лечебная 508
— ригидная 343 
Бронхостеноз 350
Бронхосцинтиграфия ингаляционная 

333
Бронхофиброскопия 341 
Бронхофония 257 
Бужирование бронхов 520
— трахеи 520

Вакцины, применение при вирусных за
болеваниях 479 

Вентиляционно-перфузионные отноше
ния 61

Вентиляция альвеолярная 61
легких искусственная высокочастот
ная 567

— — исследование 326 
Вирусологические методы исследования

374
Вирусы, роль в развитии бронхолегоч

ных инфекций 209 
Воздухопаполнеиность легких, наруше 

иие 40
Выдох форсированный, показатели, ве

личины должные 303 
Выпот плевральный, исследование 259

Газы крови 68
Гамма-глобулин антистафилококковый 

490
противогрибковый 477 

Гемофильные палочки, роль в развитии 
заболеваний бронхолегочной систе
мы 217



Гидроаэроионотерапия 542 
Гимнастика дренажная 551
— дыхательная 546
— звуковая 550
— респираторная 550 
Гиперплазия клеток базальных 406
— — бокаловидных 405
— — цилиндрических 405
— — эпителия альвеол 407
— — — бронхиол 407 
Гипертензия легочная 189
— — диагностика 190 
Гиповентиляция альвеолярная 63 
Глобулин противокоревой 477 
Гомеостаз иммунный, нарушения, роль

в развитии заболеваний бронхо
легочных 144

Давление крови абсолютное 180
— — внутригрудное 184
— — гидростатическое 182
— — избыточное 180
— — кардиогенное 181, 184
— — трансмуральное 180 
Декарис см. Левамизол 
Детоксикация экстракорпоральная, ме

тоды 500
— — — гемосорбция 500 
 гемофильтрация 502
— — — плазмаферез 502
—   плазмосорбция 501
Диафрагма, контуры при заболеваниях

легких 267
— положение при заболеваниях лег

ких 267
Дискинезия трахеобронхиальная 347 
Диссеминированные процессы в лег

ких 436 
Дистелектаз 265 
Диуцифон 496
Диффузионная способность легких 67
— — исследование 324 
Диффузия газов в легких 66 
Дренаж постуральный 549 
Дыхание амфорическое 256
— больных бронхиальной астмой 82
— — заболеваниями легких рестрик

тивными 82
— — эмфиземой легких 82
— бронхиальное 255
— внешнее, колебания ритмические, 

причины 243
— — механизмы, нарушение 49
— жесткое 255
— механика 56
— объем минутный, увеличение 74
— регуляция 70
— — изменение 81
— саккадированное 255
— Чейна — Стокса 83 
Дыхательная недостаточность 85

— — вторичная 90
— — классификация 92
— — клиническая картині
— — острая 87
— — — частота развитии
— — патогенез 90
— — патофизиология 9 6
— — первичная 90
— — причины 90
— — нарушение крсвоо^р' 

судах малого круга 9 '2
— — — поражение бронх
— — — грудной клетки 9
— — — — дыхательной 

ры 91
---- ------респираторны;

легкого 90
— — форма вентиляииом»
— — — паренхиматоэн ян
— — — смешанная 95
— — хроническая 88 
 — частота развития
— — этиология 90 
Дыхательный центр 71
— цикл, изменения выдох I

Заболевания бронхолсгычн 
етика бронхоскопическ.и

— — — — бронхоли ги .'I t 
 — — бронхостено v !
 —  — дискинезии I Р

альная 347
— — ---- инородные те.

351
— — — — кровотечением
— — — — кровохарка им*
— — — — новообранім.! н

349
— — ---- эндобронхит I
— — — — — катаральні»
— — лечение 460
— — — хирургическое 5Н,’:
— — роль нарушений пмг 

меостаза J 44
— легких вирусные, исследи 

логическое 414
— — воспалительные ос грі 

вание цитологическое* 1 Г.
— — — хронические, и< 

цитологическое 412
— — грибковые, ксследоп 

логическое 414
— — диагностика клнни»мМ
— — исследование 247 
 аускультация 254
— — — диагностически «\ 

447
— — — лабораторные 2Г>7
 —  — выпота плеврн
----  — — крови 258
— — — — мочи 259



— — — объективное 251
— — — палышция 252 
  — перкуссия 253
— — — рентгенологическое 260
— — — — ангиография 294
— — — — ангиопульмонография 294
----------  бронхография 275
---- — — зонография 273
— — — — катетеризация сосудов 293
— — — — кинобронхография 274
— — — — пневмомедиастинум 280
— — — — лневмопернтонеум 280
---- — — пневмополиграфия 278
---- — — пневмоторакс 279
— — — — рентгенография 261
— — — — рентгеноскопия 261
 —  — томография 270
— — — — — компьютерная 281
— — — — флюорография 261
— — — — электрорентгенография 

269
— — нагиоительные, распространен

ность 595
— — неспецифические, диспансериза

ция 620
— — — значение социально-гиг ие- 

ническое 591
— — — патогенез 32
— — — патоморфология 32
— — — профилактика 608, 611
— — — факторы риска 609
— — — хронические 236
— — — — с наследственным пред

расположением 236
— — паразитарные, исследование ци

тологическое 414
----  профессиональные 226
— — проявления субъективные 247
— — роль биологических ритмов 240
— — — курения табака 227
— — — факторов наследственных 230
— — — — — аномалии хромосом

ные 232
 —  — физических 224
— — — — химических 224
— наследственные менделирующие 232 
іиверта — Картагенера синдром 235 
Монография 273
Моны Веста 182

Иммунитет гуморальный, определение 
382

— клеточный, определение 383
— местный, исследование 387 
Иммунный статус, характеристика 387 
Иммуноглобулин человеческий 490 
Иммунодефицит, характерные призна

ки 144
Нммунокоррекция 487 
Иммунологические методы исследова

ния 379

---- — определение иммунитета гу
морального 382

 —  — — клеточного 383
— — — — — местного 387
— — — фагоцитоз, исследование 385 
Иммунотерапия 487
— активная, препараты 491 

пассивная, препараты 488
— — прн вирусных инфекциях 477 
Ингаляции, виды 540 
Инородные тела бронхов 351
— — -- удаление бронхоскопическое 

514
Индекс Рейд 22
— Родмана — Стерлинга 22 
Интерферон 123, 478 
Инфекции бронхолегочные 209
— — роль вирусов 209
— — — — клинические проявления 

212
— — смешанные 220
— вирусные, диагностика серологичес

кая 377
— — — — реакция нейтрализации 

377
— — — — — непрямой гемагглюти- 

нации 378
— — — — — связывания компле

мента 378
— — — — — торможения гемагглю- 

тинации 377
— — иммунофлюоресценция, метод 

непрямой 376
 —  прямой 376
— — экспресс-диагностика 378

Каналы Ламберт 23 
Карнифнкация 45 
Катетеризация сосудов 293 
Кашель при заболеваниях органов ды

хания 247 
Кинобронхография 274 
Кислотно-основное состояние, оценка 69 
Классификация дыхательной недоста

точности 92
— сегментов легких 12
Клиренс мукоцилиарный бронхов 114
— — трахеи 118
Компонент аутоиммунный, диагности

ка 387 
Кона поры 24
Корни легких при легочной патологии 

269
Крепитация 256 
Кровообращение легочное 177
— — круг малый 177 
Кровотечение легочное, бронхоскопия

353
— — эмболизация бронхиальных ар

терий 528
Кровоток легочный 61



— — исследование 326
— — распределение неравномерное, 

причины 65
Кровохарканье, бронхоскопия 353 

при заболеваниях органов дыхания 
248

— эмболизация бронхиальных артерий 
528

Кровь, исследование 258
— - микробиологическое 3(55
— облучение 502
— оксигенация экстракорпоральная, 

детоксикация, методы 499
Курение табака, роль в развитии болез

ней органов дыхания 228
— — ущерб экономический 228

Лаброциты 132 
Лактоферрин 122 
Ламберт каналы 23 
Левамизол 479, 496 
Левомицетин, применение 463 
Легкие 11
— активность антипротеолитическая 

125
— — протеолитическая 125
— вентиляционная способность, нару

шение 54
— вздутие 40
— воздухонаполненность, нарушение 

40
— диффузия газов 66
— доли 12
— дольки 12
— емкость 53
— — вдоха 53
— — жизненная 53
— — общая 53
— -— остаточная функциональная 53 

заболевания вирусные, исследова 
ние цитологическое 414

— — воспалительные острые, исследо
вание цитологическое 412

— — хроническое 412
— — грибковые 414
— — диагностика 247
— — — аускультация 254
----  — исследования лабораторные

257
— — — — — выпота плеврального 

259
— — ---- — крови 258
— — — — — мочи 259
— — — пальпация 252
— — — перкуссия 253
— — — рентгенологическая 260
— — — аигиопульмонография 294 
 бронхография 275
— — — — зонография 273
— — — — катетеризация сосудов 293
— — — — кинобронхография 274

— — — — пневмомедиасгинум 280
— — — — пневмоперитонеум 280
 —  — пневмополиграфия 278

— — пневмоторакс 279
— — — — рентгенография 261
—   — рентгеноскопия 261

— томография компьютер
ная 281

- — — флюорография 261
---- — — электрорентгенография

269
— — нагноительные 595
— — иеспецифические, диспансериза

ция 620
— — — значение социально-гигиени

ческое 591
—   патогенез 32
------- патоморфология 32
------- профилактика 608, 611
------- факторы риска 236
— — паразитарные 414
— — профессиональные 226
— — роль биологических ритмов 240 
  курения табака 227
---- -- факторов наследственных 230
 —  — физических 224
— — — — химических 224
— затемнение пристеночное 445
— — субтотальное 443
— — тотальное 443
— зона 1 65
---- 2 65
---- 3 65

иммунитет местный, взаимодействие 
с факторами неспецифической за
щиты 137

— иннервация 29 
 афферентная 29
---- эфферентная вагусная 30

---- - симпатическая 30
исследование гистологическое 422 

■---- морфологическое 417
— — рентгенологическое 265
 —  диафрагма, контуры 267
— — — — положение 267 
  — корни легких 269
— — — легочный рисунок 262
-------- сердечно-сосудистая тень 269
— — — состояние скелета 269 
  — ткань легочная 264
— источники энергии 199
— лечен не хирургическое 483 

  подготовка 589
— — — показания 585
— — — послеоперационное ведение 

589
— — — противопоказания 587
— механизмы защитные иммунные 135
— — — — иммунитет клеточно-опо

средованный 136
— — — — секреторная система 135



----— клеточные 126
-------— альвеолярные макрофаги

127
— — — — нейтрофилы 129
— — — — эозинофилы 130
— — — от свободно-радикального по

вреждения 138
— объем 52
— — вдоха резервный 52
— — выдоха резервный 52
— — дыхательны» 52
— — закрытия легких 55
— — остаточный 52
— плевра 11
— процессы регенеративные 38
— реакции защитные 32
— сегменты 12
— склероз 46
— сосуды кровеносные 26
— — лимфатические 29 
  — глубокие 29
— — — поверхностные 29
— функция(иі кондиционирующая 200
---- нереспираторные 193, 199
Гіегочная ткань лимфоидная, структу

ра 134
---- метаплазия 39
— — сопротивление эластичное 57
— — функция 134 
Пегочный барьер 193
— рисунок, норма 262
----  усиление 262
Іечебная физкультура 545
— — факторы основные 544
— — формы 545
Іечебньїе учреждения санаторные 553 
Іечение санаторно-курортное 552
— специальное 559
— — баротерапия 564
— — психотерапия 561 
 рефлексотерапия 559
— —спелеотерапия 565

Лакролиды, применение 463 
Уіедиастиносколия 357 
Аедиастинотомия парастериальная 

363
— по Чемберлену 363
Метаплазия плоскоклеточная эпителия 

бронхиального 407
— тканей легких 39 
Летилурацил 498 
Летод(ы) исследования 247
— — биохимические 389
— — вирусологические 374
— — иммунологические 379
---- клинические 247
---- лабораторные 257
----микробиологические 364
— — неэндоскопические 358 
 радионуклидные 329

— — рентгенологические 260
— — системы внешнего дыхания 302 
  цитологический 395
— — эндоскопические 339 
Мнкролитиаз альвеолярный 235 
Мокрота, исследование микробиологи

ческое 365
— — цитологическое 396 
Моча, исследование 259 
Муковисцидоз 245 
Мышцы лыхатмьные 3J
— — ннспираторные 31 
  экспираторные 31

Натрия нуклеинат 497 
Недостаточность дыхательная 85
— — вторичная 90
— — классификация 92
— — клиническая картина 98
— — острая 87
— — — частота развития 89
— — патогенез 90
— — патофизиология 96
— — первичная 90
— — причины 90
— — форма вентиляционная 95
— — — паренхиматозная 94
— *— — смешанная 95
— — хроническая 88
— — — частота развития 89
— — этиология 90
— иммунологическая вторичная 146
— — первичная 145 
Новообразования бронхов, оценка эндо

скопическая 349

Оборудование лабораторное для радио
нуклидного исследования 331

— — ---- радиограф 331
— — ---- радиометр 331
— — — — сканер 332 
Объемы легочные 51
---- величины должные 303
Одышка при заболеваниях органов ды

хания 249 
Оксигенации артериальная 572
— экстракорпоральная мембранная 

503

Патология легочная, регуляция дыха
ния 81 

Пентоксил 498 
Персистенция 212 
Пирогены эндогенные 125 
Плазма гипериммунная стафилококко

вая 490
— нативная 490 
Плевра висцеральная 1I
— исследование морфологическое 417
— париетальная 11 
Плетизмография общая 317



Пневмококк, роль в развитии заболева
ний бронхолегочной системы 215 

Пневмомедиастииум 280 
Пневмония хроническая, распростра

ненность 595 
Пневмоперитонеум 280 
Пневмополиграфия 278 
Пневмосклероз 44 
Пневмосциитиграфия 333 
Пневмоторакс 279
Полость носа, функция защитная 104 
Помощь пульмонологическая, органи

зация 598 
Поры Кона 24
Препараты радиофармаиевтические 330 
Психотерапия 561
Пульмоносцинтиграфия перфузионная 

332
— позитивная 333
Пути воздухопроводящие, стенки, 

строение 12
— дыхательные верхние, взаимосвязь 

с нижними дыхательными путями 107
— — — роль в патологии бронхоле

гочной системы 101
— — — участие в формировании ды

хательного сопротивления 101

Радиоконкурентный анализ 334 
Радионуклидные исследования 329 
----  анализ результатов 335
— — ангиопульмоносцинтиграфия 332
— — бронхорадиометрия 334
— — бронхосцинткграфия ингаляци

онная 333
— — оборудование 331
— — лневмлкцнптиграфия 333
— — препараты радиофармацевтичес- 

кие 330
— — пульмоносцинтиграфия перфу

зионная 332
— — — позитивная 333
— — радиоконкурентный анализ 334 
  радиопневмография 333
Рак легкого, исследование цитологи

ческое 414 
Реакции аллергические, механизм раз

вития 150
— — тип! 151
------- 11 151
------- Ш  152
------- IV 152
— аутоиммунные, механизм развития 

153
— иммунологические, механизмы раз

вития 150
Регенеративные процессы в легких 39 
Регуляция дыхания 70
— — изменения 81 
Рейд индекс 22 
Ремантадин 478

Рентгенография 261 
Рентгенологический синдром, исследо

вание диагностическое, алгоритм 426 
Рентгеноскопия 261 
Рефлекс кашлевой 106
— рннобронхиальный 109
— слезотечения 106
— чихательный 107 
Рефлексотерапия 559 
Рибовнрин 478
Ритм(ы) биологические, роль в возник

новении заболеваний легких 240
— показателей вентиляции 242 
  газообмена 242
— структуры легочных объемов 241
— циркадианные бронхиальной про

ходимости 240
— — чувствительность бронхов к ал

лергенам 244
Ритмические колебания функции внеш

него дыхания 243 
Родмана — Стерлинга индекс 22

Саркоидоз, исследование цитологичес
кое 413 

Свищи артериовенозные 530 
Сегмент(ы) бронхолегочный 12
— легких, классификация 12 
Секрет бронхов, эндоцитоз клетками

слизистой оболочки 120
— трахеобронхиальный 114
— — выведение 116 
 регуляция 116
— — характеристика реологическая 

115
Сердечно-сосудистая тень при легоч

ной патологии 269 
Синглеты 13
Синдром Зиверта — Картагенера 235
— рентгенологический, ателектаз 435
— — диссеминации легочные 436
— — затемнения пристеночного 445 
  исследования диагностические,

алгоритм 426
— — образования округлого 430
— — — полостного 433
— — тенеобразования 441
— — — субтотального 443
— — — тотального 443
Система бронхолегочная, заболевания, 

роль семофильной палочки 217
— — — — пневмококка 215
— — — — стафилококка 215
— — — — стрептококка 214
— — механизмы защитные 112
 —  местные 113
----  патология, роль верхних дыха

тельных путей 101
— — процесс инфекционный, взаимо

действие вирусов и бактерий 220
— — реакции аллергические, роль



мембранно-рецепторных нарушений 
141
— физиология, роль верхних ды
хательных путей 101

— дыхания, аппарат локомоторный 30
— — внешнего, исследование 302 
 — вентиляции легких 326
- — — диффузией способности лег

ких 324
— — — кровотока легочного 326
— — - отношения поток/объем 310
— — — — плетизмография общая 

317
- — пробы функциональные

302
— — — — реактивности бронхов 322 
 ----- спирография 306
— — — — с применением внутрипи- 

щеводного баллона 319
----------- функции 49
— — заболевания, исследование боль

ных 247
— — — симптомы 247 
 — боли в груди 248
 —  — кашель 247
— — — — кровохарканье 248
— — ---- одышка 249
— — морфология 10
— крови каллнкреин-кининовая 108
— сурфактантая, значение в патоло

гии легких 202
— — — физиологии легких 202
— — строение 202
— — функции 206
— — — нарушение 207 
Состояние больных, оценка, метод ма

тематический 450
— скелета при легочной патологии 269 
Сосудистое русло бронхиальное 191 
Сосуды легких, исследование, ангио

графия 294
— катетеризация 293
— — — рентгеиоконтрастные 293 
Спелеотерапия 565
СПИД 148 
Спирография 306 
Средостение, тенеобразование 441 
Стафилококк, роль в развитии заболе

ваний бронхолегочной системы 215 
Стрептококк, роль в развитии заболе

ваний бронхолегочной системы 214 
Сульфаниламиды, применение 464 
Сурфактант легочный 202
— - синтез липидов 203
— — — фосфолипидов 203
— образование 205 

продукция, регулирование 205
Сурфактантная система 202 
Сурфактантный альвеолярный комп

лекс 202

Тенеобразование средостения 441 
Терапия антибактериальная 460
— — аминогликозиды 462
— — действие побочное 470
— — — — токсическое 470
— — левомицетин 463
— — макролиды 463

профилактическая 469
— — реакции биологические 473
— — сульфаниламиды 464
— — тетрациклины 463
— — цефалоспорины 462
— бронхологическая 508
— глюкокортикоидная 480
— — выбор препарата 482
— — метод введения 482
— — осложнения, профилактика 483
— — отмена, правила 485
— ингаляционная 537
— противовирусная 475
— — вакцины 479
— — выбор препарата 475
— — иммунотерапия массивная 477 
  показания 475
— — химиотерапия 478
— рентгеноэндоваскулятная 527
— торакоскопическая 508 
Тетрациклины, применение 463 
Тималин 495
Ткань легочная лимфоидная, структу

ра 134
— — метаплазия 39
— — сопротивление эластическое 57
— — состояние при заболеваниях лег

ких 264
— — функция 134 
Томография 270
— компьютерная 281
— — непрерывная 282
— — прицельная 283 
Торакоабсцессоскопия лечебная 525 
Торакоскопия 354
— лечебная 525
Трахеобронхиальная дискииезия, оцен

ка эндоскопическая 347 
Трахеобронхиальное дерево нормаль

ное 345 
Трахея 10
— бужирование 520
— иннервация 29
— — афферентная 29
— — эфферентная вагусная 30
— симпатическая 30
— клиренс мукоцилиарный, поврежде

ние, последствия 118
— — — — причины 118
— механизмы защитные неспецифиче- 

скне гуморальные 120
— строение 17
— эпителий, строение 17



Туберкулез, исследование цитологичес
кое 413

Фагоцитоз, исследование 385
Факторы наследственные, роль в воз

никновении заболеваний легких 230
— физические, роль в возникновении 

заболеваний легких 224
— химические, роль в возникновении 

заболеваний легких 224
Флюорография 24

Химиотерапия мри вирусных инфекци
ях 478

Хрипы 255
— крупнопузырчатые 256
— сухие 256
Хроматография газожидкостная 369

Цефалоспорины, применение 462
Цилиоцитофторня 412
Цитограмма при заболеваниях вирус

ных 414
— — — — воспалительных острых 

412
 —  — — хронических 412
— — — — грибковых 414
— — ---- паразитарных 414
— — раке легкого 414
— — саркондозе 413
— — склероме 413
— — туберкулезе 413
Цитологический метод исследования

395

Шум трения плевры 257
Экссудат плевральный, исследование 

микробиологическое 367 
Электроаэрозольтерапня 539 
Электрорентгенография 269 
Эмфизема 40
— долевая новорожденных 41
— иррегулярная 42
— околорубцовая 42
— парасептальная 42
— перилобулярная 42
— субплевральная 42 
Эндобронхиальная хирургия лазерная

523
Эндобронхиальное вмешательство 

криохирургическое 522
— — хирургическое 519 
Эндобронхит гнойный, бронхоскопия

346
— катаральный,бронхоскопия 346 
Эндоскопические исследования 339 
Эндоскопические вмешательства элек

трохирургические 521
Эндоскопические методы исследования, 

бронхоскопия 339
— — — — диагностическая 345
— — — — ригидная 343
 —  бронхофиброскопия 341
—   медиастиноскопня 357
—   торакоскопия 354
Эндотрахеальиые вливания 510 
Эпителий альвеолярный 26
— бронхов 13
— трахеи человека 17
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