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ПРЕДИСЛОВИЕ
Диагностика заболеваний является основой для профессиональной 

подготовки фельдшера, так как главное условие эффективного лечения 
пациента — это правильное распознавание болезни, то есть постановка 
правильного диагноза. За последние десятилетия изменились многие 
классификации заболеваний внутренних органов, разработаны новые 
критерии диагностики, раскрыты некоторые аспекты в патогенезе ряда 
заболеваний, уточнены клинические проявления. Все это создает пред-
посылки для создания новых учебных пособий и материалов, которые 
помогли бы студентам получить и усвоить необходимые сведения. 

Профессиональный модуль (ПМ) 01 «Диагностическая деятель-
ность» не случайно находится первым в ряду освоения профессиональ-
ных модулей, так как при изучении основных этапов диагностики забо-
леваний на примере конкретных нозологических форм формируется 
клиническое мышление будущего специалиста. Значимость изучения 
диагностики заболеваний внутренних органов состоит также и в том, 
что фельдшер в короткие сроки, при минимуме дополнительных иссле-
дований должен уметь быстро поставить предварительный диагноз, 
опираясь порой только на результаты субъективного и объективного 
обследования пациента, и решить вопрос о дальнейшей тактике в отно-
шении данного пациента. Именно поэтому авторы учебника в четко 
структурированной форме представили основные этапы и критерии 
диагностики заболеваний внутренних органов. 

Диагностика заболеваний создает основы для изучения последу-
ющих модулей по лечебной деятельности, проведению дифференци-
альной диагностики и оказанию неотложной помощи в экстренных 
ситуациях.

Результатом освоения программы раздела 2 ПМ.01 является овла-
дение обучающимися одним из видов профессиональной деятель-
ности — диагностической деятельностью, и в том числе следующими 
профессио нальными компетенциями (ПК).

 – ПК 1.1. Планировать обследование пациентов различных возраст-
ных групп.
 – ПК 1.2. Проводить диагностические исследования.
 – ПК 1.3. Проводить диагностику острых и хронических заболеваний.

Цель освоения данного раздела — помочь овладеть указанными профес-
сиональными компетенциями и сформировать мировоззрение фельдшера 
на основе следующих знаний и умений: 

 – иметь представление о семиотике заболеваний; 
 – определение заболеваний;
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 – общие принципы классификации заболеваний;
 – этиология заболеваний;
 – патогенез и патологическая анатомия заболеваний;
 – клиническая картина заболеваний, особенности течения, ослож-
нения у пациентов различных возрастных групп;
 – методы клинического, лабораторного, инструментального обсле-
дования.

Структура данного учебника полностью соответствует программе раз-
дела 2 ПМ.01 «Диагностическая деятельность», теме 1.0 «Диагностика 
терапевтических заболеваний» и включает вопросы диагностики заболе-
ваний органов дыхания, кровообращения, пищеварения, мочевыдели-
тельной системы, а также эндокринных заболеваний, болезней соедини-
тельной ткани и органов кроветворения. Содержание учебника в полной 
мере способствует овладению указанным видом профессиональной дея-
тельности и соответствующими профессиональными компетенциями.

Изложение материала унифицировано. Для каждого заболевания 
даны определение и название по Международной классификации 
болезней 10-го пересмотра, кратко отражены современные представ-
ления об этиологии, патогенезе, приведена классификация, описаны 
клиническая картина, наиболее частые осложнения, критерии диагно-
стики и дифференциальной диагностики, указаны план обследования, 
прогноз. Рассмотрение каждого заболевания завершается контрольны-
ми вопросами, с помощью которых можно проверить знания, получен-
ные при самостоятельном изучении материала.



ТЕМА I

ДИАГНОСТИКА ЗАБОЛЕВАНИЙ 
ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ

1.1. ДИАГНОСТИКА ОСТРОГО И ХРОНИЧЕСКОГО 
БРОНХИТОВ, ЭМФИЗЕМЫ ЛЕГКИХ

В большинстве базисных руководств по пульмонологии бронхит  опре-
деляется как «диффузное воспаление слизистой оболочки бронхов»1  (эндо-
бронхит). Воспалительный процесс может распространяться на всю брон-
хиальную стенку, включая мышечный и фиброзный слои (панбронхит).  

По клиническому течению выделяют острый и хронический бронхит.

ОСТРЫЙ БРОНХИТ
Острый бронхит  продолжается не более 1 мес и не приводит к необ-

ратимой структурной перестройке бронхиальной слизистой оболочки. 
Он развивается преимущественно в холодное, сырое время года у лиц 
с хронической носоглоточной инфекцией, курильщиков, а также при 
алкоголизме, иммунодефицитных состояниях, повышенной запылен-
ности или загазованности.

Этиология и патогенез
В подавляющем большинстве случаев  причиной острого бронхита 

являются инфекционные агенты — вирусы (грипп, парагрипп, ринови-
рус, респираторно-синцитиальный вирус) или бактерии (Mycoplasma 
pneumonia, Chlamydia pneumonia, Bordetella pertusis). Реже данное забо-
левание обусловлено воздействием химических факторов (пары боевых 
отравляющих веществ, аммиака, хлора, двуокиси серы). Причинный 

1 Типовой патологический процесс воспаление развивается лишь в соединитель-
ной ткани. Слизистая же оболочка, хотя и содержит соединительнотканные элемен-
ты, представляет производное эпителия, который может подвергаться дистрофии и 
некрозу. Именно поэтому корректнее определять бронхит как воспаление бронхов.
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агент непосредственно вызывает воспаление бронхов с острой дистро-
фией эпителия, снижением мукоцилиарного клиренса 1 и гиперпродук-
цией слизи с исходом в бронхиальную обструкцию.

Патологическая анатомия
При вирусных острых бронхитах морфологически выявляются оча-

говая или генерализованная дегенерация и слущивание клеток цилин-
дрического эпителия, а также гиперплазия (увеличение числа) бокало-
видных клеток. Спустя 3–4 дня с момента начала заболевания наступает 
регенерация поврежденного эпителия. Бактериальные бронхиты харак-
теризуются инфильтрацией подслизистого слоя полиморфноядерными 
нейтрофилами и лимфоцитами. Некроз поверхностного эпителия неред-
ко сопровождается инфицированием пиогенным стафилококком и, как 
следствие, присоединением стафилококковой пневмонии. Более тяжело 
и неблагоприятно протекает поражение мелких бронхов и бронхиол.

Клиническая картина
Клиническая картина острого бронхита определяется специфи-

кой этиологического фактора, характером (катаральное, серозное или 
гнойное воспаление) и распространенностью поражения дыхательных 
путей, выраженностью интоксикации и наличием дыхательной недо-
статочности. В данной связи совокупность клинических проявлений 
острого бронхита можно сгруппировать в 2 синдрома — поражение 
дыхательных путей и интоксикация.

Поражение дыхательных путей проявляется кашлем, заложенностью 
носа, осиплостью голоса, гиперемией носоглотки; аускультативно определя-
ются жесткое дыхание и хрипы (сухие или влажные незвучные). Основным 
и самым стойким симптомом острого бронхита считается  кашель, воз-
никающий в самом начале заболевания вследствие раздражения кашле-
вых рецепторов2 трахеи и бронхов и сохраняющийся вплоть до периода 
реконвалесценции. Продолжительный интенсивный кашель сочетается с 
болезненностью в верхней части передней брюшной стенки или в нижних 
отделах грудной клетки (соответственно месту прикрепления диафрагмы) 

1 Мукоцилиарный клиренс есть способность дыхательных путей к самоочи-
щению посредством двигательной активности ресничек мерцательного эпите-
лия бронхов и перистальтики бронхиол.

2 Импульсы с кашлевых рецепторов передаются по блуждающему нерву в 
кашлевой центр продолговатого мозга, откуда по эфферентным волокнам блуж-
дающего, диафрагмального и спинальных нервов проводятся к диафрагме, 
мышцам грудной клетки и передней брюшной стенки, интенсивное сокращение 
которых и формирует кашель.
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из-за перенапряжения мышц. Будучи в начале заболевания сухим, спустя 
несколько дней кашель сопровождается отхождением некоторого коли-
чества мокроты слизистого или слизисто-гнойного характера. 

Обратите внимание!✓
Наличие выраженной экспираторной одышки с цианозом и лихорад-

кой до 38,5–39,0 °С свидетельствует о преимущественном поражении 
мелких бронхов и бронхиол.

Интоксикация проявляется субфебрильной лихорадкой, общим 
недомоганием и головными болями. Изменения со стороны иных орга-
нов или систем при остром бронхите обычно отсутствуют. Отклонения 
в клиническом анализе крови в виде нейтрофильного лейкоцитоза и 
увеличенной скорости оседания эритроцитов (СОЭ) могут указывать 
на присоединение острой пневмонии. В общем анализе мокроты выяв-
ляются клетки бронхиального эпителия.

Рентгенологические изменения при остром бронхите минимальны: 
расширение и размытость легочного рисунка в прикорневой зоне. При 
бронхиолите обнаруживаются фокальные ателектазы, перибронхиаль-
ные инфильтраты и повышение прозрачности легочных полей.

Этиологический фактор устанавливают посредством полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) на Mycoplasma pneumonia и Chlamydia pneumonia, 
а также парных серологических тестов на респираторные вирусы.

Дифференциальную диагностику проводят с острой очаговой пневмо-
нией, обострением хронического бронхита и милиарным туберкулезом 
легких.

Прогноз острого бронхита благоприятный. Длительность клиниче-
ских его проявлений составляет в среднем около 2 нед. В противном 
случае целесообразно дообследование для уточнения диагноза.

ХРОНИЧЕСКИЙ БРОНХИТ
Хронический бронхит  продолжается в течение более 3 мес в году на 

протяжении более двух лет и сопровождается структурной перестройкой 
бронхиальной слизистой оболочки. Заболеваемость среди взрослого 
населения составляет 18–25%.

Этиология и патогенез
Важную роль в развитии хронического бронхита играют поллю-

танты, то есть содержащиеся во вдыхаемом воздухе примеси, непо-
средственно повреждающие слизистую оболочку бронхов (табачный 
дым, продукты неполного сгорания углеводородов, двуокись серы, 
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промышленная пыль), а также частые повторные вирусные инфекции 
(рис. 1.1). Преморбидным фоном бывает  дефицит α1-антитрипсина1. 
Перечисленные факторы повреждают систему местной защиты брон-
хов и создают благоприятные условия для вторичной бактериальной 
колонизации бронхиальной слизистой оболочки (Haemophilus influenzae, 
Streptococcus pneumonia, Moraxella catarrhalis, Staphylococcus aureus, 
Klebsiella pneumonia, Enterobacteriaceae pseudomonas). Микробные мета-
болиты в свою очередь усугубляют изменения слизистой оболочки 
бронхов вследствие местной деструкции секреторных иммуноглобулинов, 
угнетения мукоцилиарного клиренса, снижения активности альвеолярных 
макрофагов и нейтрофилов, гиперпродукции слизи. С течением времени 
воспалительный процесс прогрессивно захватывает соседние участки 
бронхиального дерева и проникает вглубь, выходя за границы слизи-

1  α1-антитрипсин — синтезируемый в печени гликопротеин, подавляющий 
активность протеолитических ферментов лейкоцитов, макрофагов и микроор-
ганизмов. У одного из 3–6 тыс. новорожденных активность α1-антитрипсина 
резко снижена, что приводит к чрезмерному накоплению протеолитических 
ферментов в тканях и повреждению последних (не всегда тяжелому и необрати-
мому). Специфическая терапия отсутствует.

Рис. 1.1. Патогенез бронхита

Факторы среды –

поллютанты

Вирусно-бактериальные

ассоциации

Ирритативное действие на эпителиальную клетку

Дисфункция  реснитчатого эпителия

Повышение вязкости слизи

Колонизация

микробной флоры

Дегрануляция

тучных клеток
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стой оболочки. Развивается бронхиальная обструкция. Полная локаль-
ная обтурация крупных (долевых и сегментарных) бронхов с задержкой 
мокроты способствуют развитию воспалительного процесса дистальнее 
места обтурации и, как следствие, — обтурационного ателектаза и брон-
хоэктазов. В свою очередь последние еще больше усиливают дренаж-
ную дисфункцию бронхов, формируя порочный круг.

Патологическая анатомия
Важный морфологический признак хронического бронхита — гипертро-

фия и гиперплазия бокаловидных клеток, которые при данном заболевании 
выявляются также и в бронхиолах, где в норме отсутствуют. Уменьшается 
количество реснитчатых клеток. В бронхиальной слизистой оболочке 
появляются участки  плоскоклеточной  метаплазии1. Отмечается умеренно 
выраженная лимфоидно-клеточная инфильтрация собственной пластинки 
слизистой оболочки, иногда с признаками склероза. В дальнейшем про-
цесс распространяется на все слои стенки бронхов. Ателектатические брон-
хоэктазы характеризуются расширением просвета бронхов, иногда слепо 
заканчивающихся практически под плеврой. Стенки бронхов утолщены, 
реже — истончены. Гистологически в них выявляются выраженные вос-
палительные изменения с перибронхиальным и периваскулярным склеро-
зом. Бронхиальный эпителий метаплазируется в многорядный или много-
слойный плоский. Цилиарный покров исчезает практически полностью.

Классификация
С клинических позиций хронический  бронхит подразделяется 

(табл. 1.1) на простой неосложненный [обострения не чаще 4 раз в году, 
бронхиальная обструкция отсутствует: объем форсированного выдоха 
за певую секунду (ОФВ1) >50%], обструктивный (обострения чаще 4 раз 
в году, имеются признаки бронхиальной обструкции: ОФВ1 <50%) и 
гнойный (постоянное выделение гнойной мокроты, ОФВ1 <50%, часто 
выявляются бронхоэктазы).

Клиническая картина
Характерна триада симптомов — кашель, мокрота и одышка. Лихорадка 

не относится к характерным проявлениям неосложненного хроническо-
го бронхита. Кашель имеет, как правило, влажный характер с отхожде-
нием гнойно-слизистой или гнойной мокроты, объем которой может 
доходить до 100 мл в сутки. На ранних стадиях заболевания мокрота 
выделяется преимущественно по утрам. 

1 Метаплазия — переход одного вида эпителия в другой, родственный изна-
чальному.
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Это важно знать!
Появление экспираторной или смешанной одышки указывает на 

присоединение бронхиальной обструкции и дыхательной недоста-
точности. Нередко больные жалуются на повышенную потливость, 
особенно по ночам или при небольшой физической нагрузке (ФН). 
Аускультативно определяются жесткое дыхание, а при наличии сопут-
ствующей эмфиземы — ослабленное везикулярное. Из побочных дыха-
тельных шумов выслушиваются сухие рассеянные хрипы, а при ско-
плении в бронхах жидкой мокроты — разнокалиберные влажные 
незвучные. На ранних стадиях заболевания бронхофония не изменена; 
в случае же присоединения бронхиальной обструкции и эмфиземы — 
равномерно ослаблена.

Таблица 1.1. Классификация хронического бронхита

Характер воспалительного 
процесса

Уровень поражения 
бронхиального дерева

Осложнения

Простой катаральный брон-
хит

С преиму-
щественным 
поражени-
ем крупных 
бронхов 
(прокси-
мальный 
бронхит)

С преиму-
щественным 
поражением 
мелких 
бронхов и 
бронхиол 
(дистальный 
бронхит)

Эмфизема легких.
Кровохарканье.
Дыхательная недо-
статочность:
I степень — обструк-
тивные нарушения 
вентиляции без арте-
риальной гипоксемии;
II степень — умерен-
ная артериальная 
гипоксемия (РаО2 — 
79–55 мм рт.ст.);
III степень — выра-
женная артери-
альная гипоксемия 
(РаО2 — до 55 мм рт.
ст.) или гиперкап-
ния (РаСО2 — более 
45 мм рт.ст.).
Вторичная легочная 
гипертензия:
• транзиторная ста-

дия;
• стабильная стадия 

без НК;
• стабильная стадия 

с НК

Гнойный бронхит с выделе-
нием гнойной мокроты

Течение:
• латентное;
• с редкими рецидивами;
• непрерывно-рецидиви-

рующее с частыми обо-
стрениями

Слизисто-гнойный бронхит с 
выделением слизисто-гной-
ной мокроты

Особые формы хроническо-
го бронхита

Фаза:

• геморра-
гический 
бронхит 
с выде-
лением 
мокроты 
с при-
месью 
крови

• фибри-
нозный 
бронхит с 
выделени-
ем очень 
вязкой 
мокроты в 
виде слеп-
ков мелких 
бронхов

Обострение Ремиссия
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Обратите внимание!✓
Предположить наличие  бронхоэктазов можно по следующим клини-

ческим признакам: значительный объем выделяемой по утрам гнойной 
мокроты, особенно после принятия «дренажных» положений; субфе-
брильная (реже — фебрильная) лихорадка, несколько уменьшающаяся 
вскоре после обильного отхождения мокроты; плевральные боли в груд-
ной клетке, появляющиеся или усиливающиеся при глубоком дыхании; 
влажные незвучные крупно- и среднепузырчатые хрипы.

Изменения в клиническом анализе крови при простом неосложненном 
и обструктивном хроническом бронхите наблюдаются редко. При гной-
ном бронхите, включая бронхоэктазы, отмечается лейкоцитоз со сдви-
гом влево, увеличение СОЭ. В общем анализе мокроты выявляются ней-
трофильные лейкоциты, макрофаги, клетки бронхиального эпителия.

Рентгенологические признаки неосложненного хронического брон-
хита минимальны (деформация легочного рисунка, повышение про-
зрачности легочных полей). Предположить наличие бронхоэктазов на 
обзорных рентгенограммах можно по совокупности косвенных прояв-
лений: ячеистость и усиление легочного рисунка (особенно в боковых 
проекциях), уменьшение объема и уплотнение пораженных отделов 
легких, смещение тени средостения на больную сторону, высокое сто-
яние и ограничение подвижности купола диафрагмы на соответствую-
щей стороне (рис. 1.2). Методика выбора для диагностики бронхоэкта-
зов — компьютерная томография (КТ) легких1 (рис. 1.3).

Причинный микроорганизм выявляют посредством серологических 
тестов, демонстрирующих нарастание в крови титров специфических 
антибактериальных антител, а также посредством микроскопического и 
бактериологического исследования мокроты, где удается визуально обна-
ружить и выделить в чистом виде культуру возбудителя с последующим 
определением его чувствительности к антибактериальным препаратам.

Для выявления бронхиальной обструкции и оценки степени ее выра-
женности используют спирографию (пневмотахометрию).

Дифференциальную диагностику хронического бронхита следует про-
водить с острой пневмонией, бронхиальной астмой,  муковисцидозом2 
и злокачественными опухолями бронхов.

1 Широко применявшаяся ранее бронхография в настоящее время утратила 
свое значение из-за побочных эффектов и обременительности для пациента.

2 Муковисцидоз — наследственное поражение экзокринных желез различ-
ных органов, включая дыхательные пути, при котором секрет приобретает па-
тологическую вязкость, скапливается в просвете бронхиол, вызывая полную их 
обтурацию. В дальнейшем происходит вторичное инфицирование с развитием 
хронического гнойного воспаления.
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Рис. 1.2. Бронхоэктазы. Обзорные рентгенограммы грудной клетки в прямой 
(а) и боковой (б) проекциях: тяжисто-ячеистая деформация легочного рисун-
ка в язычковых сегментах обусловлена цилиндрическими бронхоэктазами. 
Прицельная рентгенограмма верхней доли левого легкого (в): петлисто-ячеистая 

деформация легочного рисунка обусловлена мешотчатыми бронхоэктазами1

1 Все иллюстрации к данному разделу предоставлены кафедрой лучевой 
диагностики и лучевой терапии лечебного факультета ФГАОУ ВО «Первый 
Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» 
Минздрава России (Сеченовский Университет).

а

в

б
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Прогноз хронического бронхита неблагоприятный. Заболеванию 
свойственно хроническое неуклонно прогрессирующее течение с исхо-
дом в хроническую дыхательную недостаточность и декомпенсирован-
ное «легочное сердце».

ДИАГНОСТИКА ЭМФИЗЕМЫ ЛЕГКИХ
Эмфизема1 легких  есть патологическое расширение воздушных про-

странств, расположенных дистальнее терминальных бронхиол, сопро-

1 Этимологически данный термин происходит от греческого слова emphysao, 
что означает «вдувать», «раздувать».

Рис. 1.3. Бронхоэктазы. Компьютерные томограммы (разные клинические 
наблюдения): а) варикозные и кистовидные бронхоэктазы; б) кистовидные 
бронхоэктазы в верхней доле правого легкого, в отдельных бронхоэктазах 

виден горизонтальный уровень

а

б
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вождающееся деструктивными изменениями альвеолярных стенок. 
Эмфизема бывает следствием разнообразных бронхолегочных заболе-
ваний, и лишь у части больных ее можно рассматривать как самостоя-
тельную нозологическую единицу.

Сведения о распространенности эмфиземы противоречивы. Тому 
причиной служит существовавшая до недавнего времени терминоло-
гическая неопределенность, в силу которой «эмфизема» трактовалась 
чуть ли не как синоним обструктивной болезни легких.

Этиология и патогенез. Классификация
Выделяют первичную эмфизему, развивающуюся в неповрежденных 

(интактных) легких, и вторичную как результат хронических бронхо-
легочных заболеваний. Первичная эмфизема  обычно носит диффузный 
характер, и именно она рассматривается как отдельная нозологическая 
единица. Причина и механизм развития ее до сего времени остаются 
неизвестными. Считается, что в ее основе лежит генетически детерми-
нированное нарушение метаболизма мукополисахаридов и структур-
ных гликопротеидов (коллагена, эластина). Определенное значение 
придают половым гормонам, поскольку у страдающих первичной диф-
фузной эмфиземой подростков обоего пола выявляются относительные 
гиперандрогенемия и гипоэстрогенемия.

Нарушение функции внешнего дыхания при первичной диффузной 
эмфиземе обусловлено тремя факторами:

 – деструкцией межальвеолярных перегородок со снижением альвеляр-
но-капиллярной диффузии газов;
 – вторичной бронхиальной обструкцией на уровне мелких (бесхряще-
вых) бронхов вследствие их экспираторного коллапса;
 – сдавлением соседней, менее пораженной легочной ткани пол-
ностью эмфизематозно перерожденными участками легочной 
паренхимы (буллами) на поздних стадиях заболевания.

Крайне редко встречаются первичные очаговые формы эмфиземы:
 – врожденная долевая эмфизема детей раннего возраста с дефектом 
развития хрящей бронхов 3–5-го порядков;
 – врожденная односторонняя эмфизема (синдром  Маклеода) с 
гомолатеральной гипоплазией ветвей легочной артерии.

Вторичная эмфизема  может носить как диффузный, так и очаговый 
характер. Диффузная вторичная эмфизема, как правило, бывает след-
ствием обструктивной болезни легких. Очаговая (локализованная, ирре-
гулярная) вторичная эмфизема развивается в результате:

 – неполной обтурации мелких бронхов с очаговым вздутием легоч-
ной паренхимы и формированием тонкостенных субплевральных 
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воздушных полостей (буллезная эмфизема), при разрыве которых 
развивается спонтанный пневмоторакс;
 – очагового ателектаза, пневмосклероза или резекции части легкого 
с компенсаторным растяжением соседних, относительно здоро-
вых участков (викарная1 эмфизема).

Патологическая анатомия
При осмотре легкие увеличены в объеме и не спадаются при извле-

чении из грудной полости. На их поверхности нередко видны тонко-
стенные крупные (диаметром более 1 см) полости (буллы), прикрытые 
висцеральной плеврой (рис. 1.4). При первичной диффузной эмфиземе 
поражается ткань всего ацинуса с преимущественным вовлечением 
нижних долей легких (панацинарная эмфизема). При вторичной диф-
фузной (обструктивной) эмфиземе патологические изменения локали-
зованы в основном в центральной части ацинусов с малоизмененными 
альвеолами по периферии (центриацинарная эмфизема). Крайне редко 
эмфизематозные изменения затрагивают преимущественно перифе-
рию ацинусов (периацинарная эмфизема). Микроскопически определя-
ется растяжение пор Кона, деструкция межальвеолярных перегородок, 
расширение респираторных бронхиол.

Клиническая картина
При осмотре выявляются бочкообразная грудная клетка, как бы застыв-

шая в фазе глубокого вдоха; уменьшение дыхательной экскурсии грудной 

1 Прилагательное «викарная» в данном случае означает «заместительная».

Рис. 1.4. Эмфизема легких
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клетки, расширение (реже — выбухание) межреберных промежутков, 
сглаживание надключичных областей. Весьма характерно для эмфиземы, 
что подавляющее большинство таких больных выдыхают при сомкнутых 
губах и надутых щеках («пыхтят»). Так они интуитивно повышают давле-
ние в дыхательных путях, уменьшая тем самым экспираторный коллапс 
бесхрящевых бронхов. Перкуторно над легкими определяется коробочный 
звук, ограничение подвижности их нижнего края. Поперечник относи-
тельной тупости сердца уменьшен. Над легкими выслушивается ослаблен-
ное везикулярное дыхание. Тоны сердца приглушены.

На обзорных рентгенограммах грудной клетки выявляется увеличение 
площади и прозрачности легочных полей с ослаблением сосудистого 
рисунка. В случае буллезной эмфиземы сосудистый рисунок местами 
может вовсе отсутствовать, зато в менее измененных участках отмеча-
ется его сгущение. Диафрагма уплощена и расположена низко (ниже 
VI ребра). Ее подвижность ограничена. На рис. 1.5 представлена ком-
пьютерная томограмма больного с буллезной эмфиземой легких.

При исследовании функции внешнего дыхания больных с эмфизе-
мой легких выявляются практически все виды нарушений (изменения 
легочных объемов, бронхиальной проходимости, диффузии газов), что 
обусловлено многообразием патоморфологических и патогенетических 
ее вариантов.

Прогноз зависит от специфики причинного заболевания.

Рис. 1.5. Буллезная эмфизема. Компьютерная томограмма на уровне верхних 
долей легких: полное разрушение легочной ткани с формированием гигант-

ских булл
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КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ
1.  Каковы основные причины острого бронхита?
2.  Назовите триаду основных симптомов бронхита.
3.  По каким параметрам определяют хронический необструктивный 

и обструктивный бронхит?
4.  Дайте определение эмфиземы легких.
5.  Какой перкуторный звук определяется над легкими при эмфи-

земе?
6.  Чем отличается первичная эмфизема от вторичной?

1.2. ДИАГНОСТИКА ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ 
БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ

Хроническая обструктивная  болезнь легких (ХОБЛ) — заболевание, 
которое характеризуется персистирующим ограничением воздушного 
потока, обычно прогрессирующим, и возникает вследствие хрониче-
ского воспалительного ответа дыхательных путей и легочной ткани на 
воздействие вдыхаемых повреждающих частиц или газов.

ХОБЛ представляет глобальную проблему. По данным Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), сегодня ХОБЛ является 3-й 
лидирующей причиной смерти в мире, ежегодно от ХОБЛ умира-
ет около 2,8 млн человек, что составляет 4,8% всех причин смерти. 
В некоторых странах мира распространенность ХОБЛ очень высока. 
Причинами такой вариабельности служат различия в образе жизни 
людей, их поведении и контакте с разнообразными повреждающими 
агентами.

ФАКТОРЫ РИСКА
 – Эндогенные  факторы: генетические, эпигенетические и другие 
характеристики пациента, такие как бронхиальная гиперреак-
тивность и астма в анамнезе, а также — наличие тяжелых респи-
раторных инфекций в детском возрасте, врожденный дефицит 
α1-антитрипсина;
 – Экзогенные факторы (табл. 1.2): курение (основная причина 
ХОБЛ), сжигание биомасс для приготовления пищи и обогре-
ва жилых помещений, профессиональные вредности, пассивное 
курение и загрязнение воздуха вне помещений, загрязнение возду-
ха на рабочем месте биологической, минеральной пылью, газами и 
дымом (на основании самостоятельной оценки пациентами).
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