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Тема: ПНЕВМОНИИ 

Количество учебных часов – 4. 

I. Актуальность темы. 

Пневмония и в XXI веке остается важной медико-социальной пробле-

мой. Это предопределено, в первую очередь, ее значительной распростра-

ненностью, достаточно высокими показателями инвалидизации и смертно-

сти, а также значительными экономическими расходами в результате этого 

заболевания. В Украине заболеваемость взрослых пневмонией составляет 4-6 

на 1000 лиц молодого и среднего возраста и 12-18 случаев на 1000 населения 

старших возрастных групп. Это приводит к значительному экономическому 

и социальному ущербу: временной потере работоспособности, инвалидиза-

ции пациентов, большим материальным расходам на лечение, психологиче-

скому дискомфорту пациентов. В структуре смертности населения от болез-

ней органов дыхания пневмония занимает второе место после ХОЗЛ. Смерт-

ность достигает 13-15 на 100000 населения, что составляет 3% от заболевших 

пневмонией 

От негоспитальной пневмонии в мире ежегодно умирает около 2 млн. 

человек, что составляет 4-7% от заболевших. В США ежегодно выявляется 3-

4 млн. больных негоспитальной пневмонией, из которых больше чем 900 тыс. 

лечатся в стационаре, причем у 60 тыс. госпитализированных больных эта 

патология является непосредственной причиной смерти, особенно у лиц пре-

клонных лет. В странах Евросоюза количество больных негоспитальной 

пневмонией на протяжении года превышает 4,2 млн лиц. В Украине в 2010-

2013 гг. заболеваемость пневмонией составляла 4,3-4,7 на 1000 населения, а 

смертность - 10,0-13,3 на 100 тыс. населения, то есть умерли 2-3%, кто забо-

лел пневмонией. В Украине в 2013 г. срок нетрудоспособности в результате 

пневмонии составил 13,1 дней на 100 работающих. 

II. Учебные целые занятия. 

Иметь представление ( -I): 

 о распространенности пневмоний,  
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 морфологических основах развития пневмоний,  

 патологоанатомической картине при пневмонии,  

 фармакодинамике основных препаратов, которые используют для лече-

ния пневмоний 

Знать ( -II): 

 определение пневмоний,  

 основные этиологические факторы, 

 пути распространения инфекционного возбудителя при пневмонии, 

 патогенетические механизмы прогрессирования заболевания,  

 классификацию пневмоний,  

 особенности клинического течения пневмоний,  

 наиболее распространеные синдромы при пневмонии,  

 роль лабораторных, инструментальных методов исследования в диагно-

стике заболевания,  

 осложнения и их профилактика,  

 прогноз, подходы к лечению и алгоритмы лечения пневмоний 

Уметь ( -III): 

- провести клиническое обследование больного пневмонией,  

- обнаруживать клинические симптомы пневмоний,  

- установить и обосновать предварительный диагноз,  

- составить план обследования,  

- провести дифференциальный диагноз,  

- оценить и интерпритировать результаты лабораторных и инструменталь-

ных методов обследования,  

- сформулировать и обосновать клинический диагноз,  

- назначить рекомендуемое лечение,  

- проводить первичную и вторичную профилактику. 

III. Цели развития личности (воспитательные цели): 



 7 

Обсудить деонтологические аспекты при работе врача с больным 

пневмонией. Психологические аспекты заболевания, роль врача в их коррек-

ции. Правовые аспекты и вопросы профессиональной ответственности врача 

в определении тактики лечения и работоспособности пациента. 

 

V. Содержание темы занятия. 

Пневмония – острое полиэтиологическое инфекционное заболевание, 

которое характеризуется очаговым поражением респираторных отделов лег-

ких с обязательным наличием внутриальвеолярной экссудации. 

Этиология.  

Возбудителей негоспитальной пневмонии разделяют на: 

 типичные (в 40-70% пневмококк, гемофильная палочка, стафилококк, 

клебсиела (палочка Фридлендера) 

 атипичные (легионелла, микоплазма, хламидии – внутриклеточные пато-

гены)  

 

Основные возбудители госпитальных пневмоний – микрофлора: синег-

нойная палочка, кишечная палочка, клебсиєла (палочка Фридлендера), про-

тей, энтеробактер, золотистый стафилококк.  

Аспирационная пневмония почти всегда обусловлена анаэробной или 

грамотрицательной микрофлорой. 

У больных с иммунодефицитом пневмония вызывается разными мик-

роорганизмами: грибами, бактериями, вирусами, но чаще всего пневмоци-

стой  или цитомегаловирусом. 

Классификация  

МКБ - Х 

J10  Гриппозная бронхопневмония (при идентифицированном вирусе) 

J12  Вирусная пневмония, не классифицированная в других рубриках 

J12.0 Аденовирусная пневмония 

J12.1 Респираторно-синцитиально-вирусная пневмония 
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J12.2 Парагриппозная пневмония 

J12.8 Другие вирусные пневмонии 

J13  Пневмококковая пневмония 

J14  Пневмония, которая вызвана Haemophilus influenzae 

J15 Бактериальная пневмония, которая не классифицирована в других рубри-

ках 

J15.0 Пневмония, вызванная Klebsiella pneumonie 

J15.1 Пневмония, вызванная Pseudomonas 

J15.2 Пневмония, вызванная стафилококком 

J15.3 Пневмония, вызванная стрептококком группы В 

J15.4 Пневмония, вызванная другими стрептококками 

J15.5 Пневмония, вызванная Escherichia coli 

J15.6 Пневмония, вызванная другими аэробными грам-негативными 

бактериями 

J15.7 Пневмония, вызванная микоплазмами 

J15.8 Другие бактериальные пневмонии 

J17  Пневмонии при болезнях, классифицированных в других рубриках (бак-

териальных, вирусных паразитарных, микозных и другие) 

J18  Пневмонии при неуточненном возбудителе 

 

Выделяют такие виды пневмонии:  

1. Негоспитальная пневмония (НП) (синонимы: внебольничная, до-

машняя, амбулаторная), приобретенная вне лечебного заведения. 

2. Госпитальная пневмония (ГП) (синонимы: нозокомиальная, внут-

рибольничная) возникает через 48 часов и больше после госпитализации 

больного в стационар по поводу другого заболевания. 

3. Аспирационная пневмония – возникает у лиц, которые натечение-

ятся в бессознательном состоянии (алкогольное опьянение, инсульт, кома, 

наркоз). 
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4. Пневмония у лиц с тяжелыми дефектами иммунитета – врожден-

ный иммунодефицит, ВИЧ-инфекция, предыдущая химиотерапия, лучевая 

терапия, длительная иммуносупрессивная терапия, включая глюкокортико-

стероиды, лейкозы, апластические анемии. 

Наибольшее практическое значение имеет деление пневмоний на не-

госпитальную (приобретенную вне лечебного заведения) и госпитальную 

(приобретенную в лечебном заведении). Такое деление не связано с тяже-

стью течения заболевания, а единственным критерием распределения являет-

ся то окружение, в котором развилась пневмония.  

Кроме того, в зависимости от тяжести различают пневмонию нетяже-

лого и тяжелого течения.  

Следует придерживаться такого определения пневмонии с тяжелым 

течением - это особенная форма заболевания разной этиологии, которая про-

является тяжелым интоксикационным синдромом, гемодинамическими из-

менениями, выраженной дыхательной недостаточностью и/или признаками 

тяжелого сепсиса или септического шока, характеризуется неблагоприятным 

прогнозом и требует проведение интенсивной терапии.  

Рекомендуют выделять "малые" и "большие" критерии тяжелого тече-

ния пневмонии.  

"Малые" критерии тяжелого течения пневмонии:  

- частота дыхания 30 в 1 мин. и больше;  

- нарушение сознания;  

- SaO2 менее 90% (по данным пульсоксиметрии), парциальное напряжение 

кислорода в артериальной крови (PaO2) ниже 60 мм рт. ст.;  

- систолическое артериальное давление ниже 90 мм рт. ст.;  

- двустороннее или мультифокусное поражение легких, полости распада, 

плевральный выпот.  

 

"Большие" критерии тяжелого течения пневмонии:  

- потребность в проведении искусственной вентиляции легких;  
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- быстрое прогрессирование очагово-инфильтративных изменений в легких 

- увеличение размеров инфильтрации больше чем на 50% в течение бли-

жайших 2 суток;  

- септический шок или необтечениеимость введения вазопрессорных пре-

паратов в течение 4 час. и больше;  

- острая почечная недостаточность (количество мочи менее 80 мл за 4 час. 

или уровень креатинина в сыворотке крови выше 0,18 ммоль/л или кон-

центрация азота мочевины выше 7 ммоль/л (азот мочевины = мочевина 

(ммоль/л) / 2,14) при отсутствии хронической почечной недостаточности.  

 

О тяжелом течении пневмонии свидетельствует наличие у больных не 

менее двух "малых" или одного "большого" критерия, каждый из которых 

достоверно повышает риск развития летального истечениеа. В таких случаях 

рекомендуется неотложная госпитализация больных в отделение анестезио-

логии и интенсивной терапии.  

В диагнозе  также указывается 

 локализация пневмонии (лево-, правосторонняя, верхне-, средне-, 

нижнедолевая, тотальная, сегментарная) 

 течение заболевания (острое, затяжное) 

 клинические группы больных с негоспитальной пневмонией 

Формулировка диагноза: 

1. Негоспитальная пневмония нижней доли левого легкого, ІІІ 

группа, тяжелое течение, ДН ІІІ ст. 

2. Госпитальная пневмония верхней доли правого легкого, тяжелое 

течение, ДН ІI ст. 

 

Патогенез.  

В патогенезе пневмонии основное значение имеет инфекционный воз-

будитель, который проникает в легкие. Существует три пути проникновения 

микрофлоры в респираторные отделы легких: 
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 бронхогенный (основной) 

o ингаляционно (вместе с вдыхаемым воздухом) 

o аспирационный (из носо- или ротоглотки) 

 гематогенный (сепсис, инфекционные заболевания) 

 лимфогенный (проникающие травмы грудной клетки, из соседних по-

раженных органов) 

 

Кроме инфекции, развитию пневмонии способствует снижение систе-

мы местной бронхопульмональной защиты. 

Клиника 

Основные клинические синдромы: 

интоксикационный – общая слабость, разбитость, головные, мышечные 

боли, снижение аппетита, повышеная потливость, в тяжелых случаях бред 

синдром общих воспалительных изменений – лихорадка, озноб, ощуще-

ние жара; изменения острофазовых показателей крови: лейкоцитоз, нейтро-

фильный сдвиг влево (палочкоядерных >10%), повышение СОЭ, увеличение 

уровня фибриногена, сиаловых кислот, 2 и гамма-глобулинов, появление С-

реактивного белка (СРБ) 

синдром воспалительных изменений легочной ткани – кашель, мокрота, 

одышка, боли в грудной клетке, усиление голосового дрожания и бронхофо-

ния, укорочение перкуторного звука, изменение характера дыхания (жесткое, 

бронхиальное, ослабленное везикулярное), появление патологических дыха-

тельных шумов (крепитация, влажные мелкопузырчатые звучные хрипы). 

 

Особенности клинического течения некоторых пневмоний 

Пневмококковая пневмония. Самый частый вариант среди пневмоний. 

Пневмококки І-ІІІ типа дают типичную долевую пневмонию (крупозная 

плевропневмония), пневмококки других штаммов вызывают развитие очаго-

вой пневмонии. Характерны острое начало, t. - 39.-40., появление «ржавой» 

мокроты, herpes labialis, nazalis, покраснение щеки на стороне поражения, 
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выраженная плевральная боль в грудной клетке, отставание половины груд-

ной клетки в акте дыхания, клинико-рентгенологические признаки долевого 

поражения, часто возникает парапневмонический плеврит. 

Стафилококковая пневмония. Составляет около 5% пневмоний, значи-

тельно чаще возникает при гриппозных эпидемиях, часто осложняется абс-

цедированием, пиопневмотораксом. Острое начало, значительная интоксика-

ция, тяжелое течение, лихорадка, рентгенологически - на фоне инфильтрации 

множественные очаги распада, возможно развитие одиночного абсцесса. 

Микоплазменная пневмония. Составляет около 10% всех случаев 

пневмонии. Болеют, главным образом, деть школьного возраста и взрослые в 

период вспышек респираторных микоплазменных инфекций в осенне-зимний 

период. Характеризуются значительной астенизацией, малой выразительно-

стью клинико-рентгенологической легочной симптоматики и длительным 

рассасыванием пневмонической инфильтрации (в течение 2-3 недель). 

Легионелезная пневмония. Составляет около 5% всех пневмоний. Фак-

торами риска являются: земляные работы, обитания около водоемов, контакт 

с кондиционерами, иммунодефицитные состояния. Характерны острое нача-

ло, тяжелое течение, относительная брадикардия, признаки внелегочного по-

ражения (диарея, увеличение печени, желтуха, повышение количества тран-

саминаз, мочевой синдром, энцефалопатия, лимфопения, резко увеличенное 

СОЭ (60 – 80 мм/час). 

Пневмонии, вызванные клебсиелой (палочка Фридлендера), возникают, 

обычно у больных  хроническим алкоголизмом, сахарным диабетом, цирро-

зом печени, после тяжелых операций, на фоне иммунодепрессии. Характер-

ны острое начало, выраженная интоксикация, разные сдвиги лабораторных 

острофазовых показателей, выраженные рентгенологические изменения. 

Особенность пневмонии – выделение с первого дня болезни вязкой, липкой 

(«прилипает к небу») геморрагической мокроты с запахом пригорелого мяса, 

появление ранней деструкции ткани легких. 
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Вирусные пневмонии. В клинической картине преобладают проявления 

соответствующей вирусной инфекции. Вирусная гриппозная пневмония на-

чинается остро, токсикоз, головная боль, боли в глазных яблоках, мышцах, 

симптомы менингизма, кровохарканье (поражение бронхиального эпителия и 

присоединение васкулита). Течение заболевания тяжелое, возможен леталь-

ный исход, особенно при присоединении бактериальной флоры, чаще всего 

золотистого стафилококка. 

Пневмоцистная пневмония. Вызывается пневмоцистно-условно-

патогенными простейшим, носителем которого являются практически все 

люди. Она развивается у 80% больных СПИДОМ. Клинические и рентгено-

логически проявления пневмоцистной пневмонии неспецифические.  

Осложнения: 

Легочные: 

 парапневмонический плеврит 

 эмпиема плевры 

 абсцесс и гангрена легкого 

 бронхообструктивный синдром 

 легочная недостаточность 

 респираторный дистресс-синдром – острая дыхательная недостаточность, 

которая характеризуется некардиогенным токсическим отеком легких в ре-

зультате массивного пропотевания плазмы и форменных элементов крови в 

интерстиций и альвеолы 

Внелегочные: 

 острое легочное сердце 

 инфекционно-токсический шок 

 сепсис 

 миокардит, менингоэнцефалит 

 синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания  

Негоспитальная пневмония  



 14 

Под негоспитальной пневмонией (НП) следует понимать острое забо-

левание, которое возникло во внебольничных условиях и сопровождается 

симптомами инфекции нижних дыхательных путей (лихорадка; кашель; вы-

деление мокроты, возможно гнойной; боль в груди и одышка) и рентгеноло-

гическими признаками новых очагово-инфильтративных изменений в легких 

при отсутствии очевидной диагностической альтернативы.  

Группы больных НП  

Учитывая определенные ограничения традиционных методов этиоло-

гической диагностики НП, целесообразным является деление пациентов на 

отдельные группы, в отношении к каждой из которых можно предусмотреть 

наиболее вероятных возбудителей и их чувствительность к антибактериаль-

ным препаратам.  

К I группе относят больных НП с нетяжелым течением, которые не 

нуждаются в госпитализации, без сопутствующей патологии и других моди-

фицирующих факторов. Наиболее часто возбудителями НП у таких пациен-

тов является S.pneumoniae, M.pneumoniae, C.pneumoniae, H.influenzae (как 

правило, у курильщиков) и респираторные вирусы. У 30 - 50% пациентов 

возбудителя не определяют вообще, поэтому проводить рутинную микро-

биологическую диагностику нецелесообразно. Определенную ценность мо-

гут иметь данные эпидемиологических исследований (групповая заболевае-

мость лиц молодого возраста в организованных коллективах характерна для 

инфекции, вызванной S. pneumoniae или M. pneumoniae).  

К II группе относят больных НП с нетяжелым течением, которые не 

нуждаются в госпитализации, с наличием сопутствующей патологии (хрони-

ческое обструктивное заболевание легких, почечная и сердечная недостаточ-

ность, цереброваскулярное заболевание, опухоль, сахарный диабет, хрониче-

ское заболевание печени разной этиологии, психическое расстройство, алко-

голизм) и/или других модифицирующих факторов. Возбудителями НП у этих 

больных является S.pneumoniae (в том числе антибиотикорезистентные 

штаммы), H.influenzae, S.aureus, M.catarrhalis. Следует учитывать и возмож-
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ность грамотрицательной инфекции: семейство Enterobacteriaceae (E.coli, 

Klebsiella spp.), особенно у людей пожилого возраста. Необходимо преду-

смотреть также вероятность анаэробной инфекции при наличии НП у лиц с 

несанированой полостью рта, клинико-анамнестическими данными относи-

тельно неврологических заболеваний и/или нарушениями акта глотания. Ру-

тинная микробиологическая диагностика у этих больных также малоинфор-

мативная и практически не влияет на выбор антибиотиков. Однако приблизи-

тельно у 20 % больных этой группы возможно возникновение потребности в 

госпитализации по причине неэффективности амбулаторного лечения и/или 

обострения/декомпенсации сопутствующих заболеваний.  

К III группе относят больных НП с нетяжелым течением, которые ну-

ждаются в госпитализации в терапевтическое отделение по медицинским 

(наличие неблагоприятных прогностических факторов) показаниям. У паци-

ентов этой группы развитие НП может быть предопределено S.pneumoniae, 

H.influenzae, атипичными возбудителями, грамотрицательными энтеробакте-

риями. У 10-40% больных III группы нередко обнаруживают "смешанную" 

инфекцию (то есть сочетание типичных бактериальных и атипичных возбу-

дителей). Такая разница в частоте выявления возбудителей предопределена 

особенностями микробиологических методов диагностики, которые исполь-

зуют разные исследователи.  

К IV группе относят больных НП с тяжелым течением, которые нуж-

даются в госпитализации в ОРИТ. Спектр микробной флоры у таких пациен-

тов включает S.pneumoniae, Legionella spp., H.influenzae, грамотрицательные 

энтеробактерии, S.aureus и M.pneumoniae (достаточно редко). При наличии 

модифицирующих факторов возбудителем НП может быть P.aeruginosa.  

Диагностика НП  

Диагноз НП является определенным при наличии в больного рентге-

нологически подтвержденной очаговой инфильтрации легочной ткани и не 

менее 2 клинических признаков из нижеследующих:  

- острое начало заболевания с температурой тела выше 38°C;  
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- кашель с выделением мокроты;  

- физикальные признаки (притупленный или тупой перкуторный звук, ослаб-

ленное или жесткое бронхиальное дыхание, фокус звучных мелкопузырча-

тых хрипов и/или крепитации);  

- лейкоцитоз (больше 10*10
9
/л) и/или палочкоядерный сдвиг (больше 10%).  

 

При отсутствии или невозможности получения рентгенологического 

подтверждения наличия очаговой инфильтрации в легких диагноз НП счита-

ют неточным/неопределенным. При этом диагноз заболевания устанавли-

вают с учетом данных эпидемиологического анамнеза, жалоб больного и об-

наруженных у пациента соответствующих физикальных признаков. Следует 

отметить, что при такой ситуации диагноз НП получает рентгенологическое 

подтверждение лишь в 22 % случаев.  

Предположение о наличии НП маловероятно у больных с лихорадкой, 

жалобами на кашель, одышку, выделение мокроты и/или боль в груди при 

отсутствии физикальных признаков и невозможности проведения рентгено-

логического исследования органов грудной клетки.  

Госпитальная пневмония  (ГП) - заболевание, которое характеризует-

ся появлением на рентгенограмме новых очагово-инфильтративных измене-

ний в легких через 48 час. и больше после госпитализации в сочетании с кли-

нической симптоматикой, которая подтверждает их инфекционную природу 

(новая волна лихорадки, гнойная мокрота или гнойное выделение из трахе-

обронхиального дерева, лейкоцитоз и др.), при исключении инфекций, кото-

рые находились в инкубационном периоде на момент поступления больного 

в стационар. 

Классификация ГП  

Критерием классификации ГП является срок развития заболевания, на-

личие или отсутствие факторов риска ее развития. Согласно этой классифи-

кации выделяют такие виды ГП:  
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- ранняя ГП - возникает в течение первых 5 дней с момента госпитали-

зации и обусловлена возбудителями, которые были у больного еще до посту-

пления в стационар, - S.pneumoniae, H.influenzae, метицилинчувствительный 

S.aureus (MSSA) и другие представители нормальной микрофлоры полости 

ротоглотки. Чаще всего эти возбудители чувствительны к антимикробным 

препаратам, которые традиционно используются, а пневмония имеет более 

благоприятный прогноз;  

- поздняя ГП - развивается не раньше 6 дня госпитализации и вызвана 

собственно госпитальной микрофлорой с более высоким риском наличия вы-

соковирулентных и полирезистентных возбудителей, таких как P.aeruginosa, 

Acinetobacter spp., представители семейства Enterobacteriaceae, метицилин-

резистентный S.aureus (MRSA). Такая ГП характеризуется менее благопри-

ятным прогнозом.  

Учитывая тяжесть течения заболевания, серьезность прогноза и осо-

бенности ведения реанимационных больных выделяют в особую форму так 

называемую вентилятор-ассоциированную пневмонию (ВАП) - пневмо-

ния, которая возникла через 48 час. от начала проведения ИВЛ при отсутст-

вии признаков легочной инфекции на момент интубации.  

Диагностика ГП  

Невзирая на определенные ограничения, клиническое обследование ос-

тается "отправной точкой" диагностики ГП, а данные других методов (в том 

числе и инвазивных) лишь интерпретируют с учетом клинической картины 

ГП. Для ГП характерно появление новых инфильтративных изменений на 

рентгенограмме органов грудной клетки в сочетании с такими признаками 

инфекционного заболевания, как лихорадка, выделение гнойной мокроты 

и/или лейкоцитоз.  

В этой связи к числу формализованных диагностических критериев 

ГП относят:  

- появление на рентгенограмме новых очагово-инфильтративных изменений 

в легких  

- два из приведенных ниже признаков:  
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1) температура тела выше > 38,3° C;  

2) бронхиальная гиперсекреция;  

3) PaO2/FiO2 (FiO2 - фракция кислорода в воздухе, который выдыхается) 

менее 240;  

4) кашель, тахипноэ, локальная крепитация, влажные хрипы, бронхиаль-

ное дыхание;  

5) количество лейкоцитов в крови менее 4,0х10
9
/л или больше 12,0х10

9
/л, 

палочкоядерный сдвиг больше 10%;  

6) гнойная мокрота/бронхиальный секрет (больше 25 полиморфноядерных 

лейкоцитов в поле зрения при микроскопии с малым увеличением, х 

100).  

 

Лечение  

Антибактериальная терапия НП  

Диагноз НП - безусловное показание для применения антибиотиков, 

которые являются основой лечения у таких больных. Антибактериальное ле-

чение необходимо начинать сразу после установления диагноза, особенно у 

тех пациентов с НП, которые нуждаются в госпитализации. Абсолютно не-

приемлемым является промедление со срочным назначением антибиотиков 

пациентам с тяжелым течением заболевания из-за отсутствия результатов 

бактериоскопии и посева мокроты, поскольку задержка введения первой до-

зы антибиотика на 4 час. и больше предопределяет значительное повышение 

риска смерти таких больных.  

У больных НП I группы адекватный клинический эффект возможен 

при пероральном приеме антибактериального препарата (монотерапия!). 

Как средство выбора рекомендуют амоксициллин или макролид (азитроми-

цин, кларитромицин, мидекамицин, спирамицин). При невозможности прие-

ма больным препарата выбора, назначают альтернативный препарат - респи-

раторный фторхинолон III - IV поколения. В случае неэффективности амок-

сициллина через 48 - 72 час. лечения, в качестве препарата второго ряда на-
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значают макролид или доксициклин. Это предопределено их высокой актив-

ностью в отношении к атипичным возбудителям, которые могут быть наибо-

лее вероятной причиной неудачного лечения аминопенициллином. В случае 

неэффективности стартовой антибиотикотерапии макролидом препаратом 

второго ряда может быть амоксициллин или же фторхинолон III - IV поколе-

ния. Возможной причиной неэффективности лечения макролидом может 

быть наличие резистентных к этой группе антибиотиков штаммов пневмо-

кокка или наличие грамотрицательных возбудителей.  

У больных НП II группы выраженный клинический эффект также 

возможен в случае перорального приема антибиотика. Однако, поскольку 

увеличивается вероятность этиологической роли грамотрицательных микро-

организмов (в том числе тех, которые имеют некоторые механизмы развития 

резистентности к антибиотикам), как средство выбора следует использовать 

защищенный аминопенициллин (амоксициллин / клавуланова кислота) или 

цефалоспорин II поколения (цефуроксима аксетил). Альтернативной терапи-

ей может быть применение фторхинолона III - IV поколения. При невозмож-

ности перорального приема препарата или низкого комплайнса назначают 

парентеральный цефалоспориновий антибиотик III поколения (лучше цеф-

триаксон в/м, который можно применять 1 раз в сутки). У больных II группы 

отсутствие эффекта при лечении препаратами выбора может быть связано с 

тем, что этиопатогенами НП является атипичные возбудители. Поэтому на 

втором этапе антибиотикотерапии следует добавить макролид к b-лактаму 

или же вместо такой комбинированной терапии назначить монотерапию 

фторхинолоном III - IV поколения.  

Больным I и II групп, которые госпитализированы по социальным 

показаниям, назначают соответствующую пероральную антибактериальную 

терапию.  

У больных, которые госпитализированы по медицинским показани-

ям, допускают более тяжелый течение НП, потому терапию целесообразно 

начинать с назначения антибиотиков парентерально (в/м, в/в). Через 3 - 4 дня 
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при достижении позитивного клинического эффекта (нормализация темпера-

туры тела, уменьшение выраженности интоксикации и других симптомов за-

болевания) возможен переход к пероральному приему антибиотика до за-

вершения полного курса антибактериальной терапии (ступенчатая терапия).  

Госпитализированным в терапевтическое отделение больным III груп-

пы необходимо проводить комбинированную антибиотикотерапию с исполь-

зованием защищенного аминопенициллина (амоксициллин / клавулановая 

кислота, ампициллин/сульбактам) парентерально, или цефалоспорина II - III 

поколения (цефуроксима аксетил, цефотаксим, цефтриаксон) в сочетании с 

макролидом. При отсутствии нарушений всасывания в пищеварительном 

тракте макролид принимается перорально. При невозможности приема боль-

ным препарата выбора следует назначить фторхинолон III - IV поколения 

(монотерапия).  

У больных этой группы отсутствие эффекта при лечение препаратами 

выбора может быть связано с тем, что етиопатогенами НП являются грамот-

рицательные ентеробактерии, которые продуцируют b-лактамазы расширен-

ного спектра действия - инактиваторы этих групп антибиотиков. В этой свя-

зи, на втором этапе антибиотикотерапию следует продлить фторхинолоном 

III - IV поколения или же карбапенемом.  

Больным IV группы следует безотлагательно назначить антибактери-

альную терапию, поскольку отсрочка назначения антибиотика даже на 4 час. 

достоверно повышает риск смерти таких пациентов.  

Для лечения больных этой группы, которые не имеют факторов риска 

инфицирования P. aeruginosa, рекомендуют внутривенно вводить: защищен-

ный аминопенициллин (амоксициллин / клавулановая кислота, ампицил-

лин/сульбактам) или цефалоспорин III поколения (цефотаксим, цефтриаксон) 

в сочетании с макролидом. В качестве альтернативной терапии предлагают 

комбинацию фторхинолона III - IV поколения с b-лактамом. При легионель-

озний пневмонии эффективно сочетание макролида с рифампицином, а в ка-
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честве альтернативной терапии рекомендуют назначать фторхинолон III - IV 

поколения.  

Для лечения больных IV группы с наличием факторов риска инфици-

рования P. aeruginosa необходимо назначать внутривенно: антипсевдомо-

надный цефалоспорин III - IV поколения (цефтазидим, цефоперазон, цефе-

пим) в сочетании с аминогликозидом и левофлоксацином или ципрофлокса-

цином. В качестве альтернативной терапии предлагают цефалоспорин, ак-

тивный в отношении синегнойной палочки (цефтазидим, цефоперазон, цефе-

пим), в сочетании с аминогликозидом и макролидом.  

Оценку эффективности антибактериальной терапии препаратом перво-

го ряда необходимо (обязательно!) проводить через 48 час. от начала лече-

ния (повторный осмотр больного). Целесообразным является контакт с паци-

ентом по телефону на второй день от начала лечения.  

Основными критериями эффективности в эти сроки следует считать 

уменьшение выраженности интоксикации и снижение температуры тела 

больного, отсутствие признаков дыхательной недостаточности. Если в начале 

лечения у пациента отсутствовали эти проявления заболевания, следует ори-

ентироваться на его общее состояние и показатели общего клинического ана-

лиза крови (количество лейкоцитов, СОЭ). При наличии позитивной динами-

ки приведенных показателей продолжают назначенную антибактериальную 

терапию. Если у пациента сохраняются высокая лихорадка и интоксикация 

или симптоматика прогрессирует, то лечение следует считать неэффектив-

ным, антибактериальное средство заменить на антибиотик второго ряда и по-

вторно определить целесообразность госпитализации.  

У пациентов с нетяжелым течением НП антибактериальная терапия 

может быть завершена после достижения нормализации температуры тела в 

течение 3 - 5 дней. В таких случаях длительность лечения составляет, как 

правило, 7 - 10 дней. В случае получения клинических или эпидемиологиче-

ских данных, которые свидетельствуют о микоплазменной или хламидийной 

этиологии НП, длительность антибактериальной терапии составляет в сред-
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нем 10 - 14 дней. Если позитивный эффект лечения достигнут, в эти сроки 

замена антибиотика нецелесообразна.  

При лечении больных НП стафилококковой этиологии или обуслов-

ленной грамотрицательными энтеробактериями рекомендуют проведение 

более длительной антибактериальной терапии - от 14 до 21 дня, а при нали-

чии данных о легионелезной этиологии заболевания - 21 день.  

Таблица 3. Антибактериальная терапия пациентов с НП 

Клиническая груп-

па пациентов 

Антибиотик первого ряда 
Антибиотик вто-

рого ряда Препарат выбора 
Альтернативный 

препарат 

Амбулаторное лечение 

I (нетяжелое течение 

НП, без сопутствую-

щей патологии и дру-

гих модифицирую-

щих факторов) 

Амоксицилин или препарат 

группы макролидов (перо-

рально) 

Препарат группы 

фторхинолонов 

III–IV поколения 

(перорально) 

1. Препарат группы 

макролидов или до-

ксициклин (в слу-

чае неэффективно-

сти аминопеници-

линов) (перораль-

но) 2. Препарат 

группы аминопени-

цилинов или препа-

рат группы фтор-

хинолоновIII–IV 

поколения (при не-

эффективности 

макролидов) (перо-

рально) 

II (нетяжелое течение 

НП, с наличием со-

путствующей пато-

логии та/или других 

модифицирующих 

факторов) 

Амоксицилин/клавулановая 

кислота или цефуроксим 

(перорально) 

Препарат группы 

фторхинолонов 

III–IV поколения 

(перорально) или 

цефтриаксон 

(внутримышечно, 

внутривенно)* 

Препарат группы ß-

лактамных анти-

биотиков + препа-

рат группы макро-

лидов или моноте-

рапия препаратом 

группы фторхино-

лонов III–IV поко-

ления 

Стационарное лечение 

III (нетяжелое тече-

ние НП, госпитали-

зированные в тера-

певтическое отделе-

ние) 

Препарат группы аминопе-

ницилинов (преимущест-

венно защищенных) (внут-

римышечно, внутривенно) 

+ препарат группы макро-

лидов (перорально) или 

препарат группы цефалос-

поринов II–III поколения + 

препарат группы макроли-

Препарат группы 

фторхинолонов 

III–IV поколения 

(внутривенно) 

Препарат группы 

фторхинолонов III–

IV поколения или 

препарат группы 

карбапенемов 

(внутривенно) 
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дов (перорально) 

IV (тяжелое течение 

НП, госпитализиро-

ванные в ОРИТ) 

Препарат группы защи-

щенных аминопеницили-

нов + препарат группы 

макролидов (внутривенно) 

или препарат группы цефа-

лоспоринов III поколения + 

препарат группы макроли-

дов (внутривенно) 

Препарат группы 

фторхинолонов 

III–IV поколения 

+ препарат груп-

пы ß-лактамных 

антибиотиков 

(внутривенно) 

Препарат группы 

карбапенемов 

+препарат группы 

фторхинолонов III–

IV поколения 

(внутривенно) или 

препарат группы 

карбапенемов + 

препарат группы 

макролидов (внут-

ривенно) 

При подозрении на 

Pseudomonas aeruginosa (P. 

aeruginosa): препарат груп-

пы цефалоспоринов III–IV 

поколения, активный отно-

сительно P. aeruginosa + 

препарат группы аминог-

ликозидов + ципрофлокса-

цин (левофлоксацин) 

(внутривенно) 

Препарат группы 

цефалоспоринив 

III–IV поколения, 

активный относи-

тельно P. 

aeruginosa + пре-

парат группы 

аминогликозидов 

+ препарат груп-

пы макролидов 

(внутривенно) 

Меропенем + пре-

парат группы ами-

ногликозидов + ци-

профлоксацин (ле-

вофлоксацин) 

(внутривенно) 

*Парентеральное введение цефтриаксона применяют в случае невозможности перораль-

ного приема препаратов выбора. 

 

Антибактериальная терапия ГП  

Диагноз ГП - безусловное показание для применения антибиотиков, 

которые являются основой лечения у таких больных.  

Антибактериальное лечение необходимо начинать сразу после уста-

новления диагноза. Абсолютно неприемлемо промедление со срочным на-

значением антибиотиков пациентам с тяжелым течением заболевания из-за 

отсутствия результатов бактериоскопии и посева мокроты, поскольку за-

держка введения первой дозы антибиотика на 4 час. обуславливает значи-

тельное повышение риска смерти таких больных.  

Важнейшим фактором повышения выживания больных ГП является 

своевременное назначение адекватной антибиотикотерапии. 

Наиболее оправданным подходом к эмпирической антибиотикотерапии 

больных с ГП является лечение в зависимости от сроков возникновения 

пневмонии ("ранняя", "поздняя") и наличия модифицирующих факторов рис-
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ка инфицирования полирезистентными штаммами микроорганизмов. У боль-

ных с "ранней" ГП без факторов риска наличия полирезистентных штаммов 

возбудителей наиболее вероятными возбудителями заболевания могут быть 

S.pneumoniae, H.influenzae, S.aureus (MSSA), грамотрицательные бактерии 

кишечной группы с обычной чувствительностью к антибиотикам: E.coli, 

K.pneumoniae, Enterobacter spp.Proteus spp., S.marcescens. Для лечения этих 

больных используют: цефтриаксон или фторхинолон III - IV поколения, или 

ампициллин/сульбактам, или меропенем.  

У больных "ранней" ГП с факторами риска наличия полирезистентных 

штаммов возбудителей и "поздней" ГП наиболее вероятными возбудителями 

заболевания могут быть грамотрицательные бактерии (P.aeruginosa, 

K.pneumoniae (продуценты ESBL) Acinetobacter spp. L.pneumophila) или 

граммположительные кокки резистентные к метициллину - S.aureus (MRSA). 

Для лечения этих больных используют: цефалоспорин с антисинегнойной ак-

тивностью (цефепим, цефтазидим) или карбапенем (имипенем, меропенем), 

или защищенные b-лактамы (пиперациллин/тазобактам) в сочетании с фтор-

хинолоном с антисинегнойной активностью или аминогликозидом (амика-

цин, гентамицин, тобрамицин), а также с линезолидом или ванкомицином 

(при наличии факторов риска MRSA или высокой частоты нозокомиальных 

инфекций в данном стационаре).  

Традиционная длительность антибиотикотерапии больных с ГП со-

ставляет, как правило, 14 - 21 день. Увеличение ее длительности может при-

вести к суперинфекции полирезистентными госпитальными возбудителями, в 

частности P. aeruginosa и микроорганизмами семейства Enterobacteriaceae. 

При ВАП значительное клиническое улучшение наблюдается уже в течение 

первых 6 дней терапии, а увеличение ее длительности до 14 дней приводит к 

колонизации P. aeruginosa и микроорганизмами семейства 

Enterobacteriaceae.  
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Другое фармакологическое лечение: 

Восстановление дренажной функции бронхов: 

Отхаркивающие: 

-муколитики (ацетилцистеин, АЦЦ); 

 -мукорегуляторы (бромгексин, амброксол, лазолван); 

-рефлекторно действующие препараты (мукалтин, корень солодки, алтея). 

Бронхолитики: 

-эуфиллин, вентолин, фенотерол, атровент, беродуал. 

Противовоспалительная и жаропонижающая терапия: 

Нимесил, диклофенак, анальгин. 

Иммунокоригирующая терапия: 

Т-активин, тималин, интерферон, гамма-глобулин, плазмол, метилурацил. 

 

Протокол оказания медицинской помощи больным пневмонией, 

вызванной гриппом А Н1/N1 (приказ МЗ Украины № 813 от 07.11.2009г.) 

 

Показания к госпитализации  

1. Грипоподобное заболевание, которое сопровождается:  

- цианозом;  

- одышкой;  

- физикальними изменениями в легких (аускультативными, перкутор-

ными, рентгенологическими);  

- геморрагическими проявлениями: геморрагическая сыпь, кровохарка-

нье;  

- многократной рвотой и диареей (свыше 3 раз в сутки);  

- брадикардией по сравнению с возрастной нормой; аритмии другого ха-

рактера;  

- гипотензией на 30% ниже артериального давления; по сравнению с 

возрастной нормой;  
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- нарушением сознания, судорогами, избыточным возбуждением или 

выраженной вялостью.  

 

2. Беременные с проявлениями респираторной инфекции. 

3. Наличие следующей сопутствующей патологии у детей и взрослых с 

грипоподобным синдромом: хронические заболевания легких, в том числе 

бронхиальная астма; эндокринологическая патология - лишний вес свыше 

30% от массы тела; тяжелые формы сахарного диабета; больные с иммуно-

дефицитами - гемолитическая анемия, первичные иммунодефициты, аспле-

ния, гемоглобинопатии, Вич-инфекция, длительная иммуносупрессивная те-

рапия, онко и онкогематологические заболевания, сердечно-сосудистая пато-

логия в стадии декомпенсации; почечная недостаточность. 

Госпитализация по эпидпоказаниям:  

 дети, которые находятся в закрытых детских коллективах (интернатные 

заведения и тому подобное);  

 дети из семей социального риска. 

 

Показания к госпитализации в отделение интенсивной терапии (оп-

ределяет врач-анестезиолог, или заведующий отделения анестезиологии при 

участии лечащего врача)  

1. Нарушение сознания.  

2. Судороги.  

3. Гипертермия с потерей жидкости (диарея, рвота, нарушение энтераль-

ного питания).  

4. Сердечно-сосудистая недостаточность, шок.  

5. Респираторная недостаточность ІІІ-ІV степени.  

6. Недостаточность других органов и систем (почечная, печеночная, на-

рушение гемостаза, геморрагический синдром и тому подобное).  

Лечение тяжелой пневмонии в условиях отделения интенсивной те-

рапии  
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1. Двойная доза Озельтамивира (150 мг 2 раза в сутки).  

2. Оксигенотерапия, применение оксигенаторов и концентраторов ки-

слорода, при необходимости - режим СРАР. 

3. Дыхание с сопротивлением на выдохе; глубокие вдохи не реже 1 сеан-

са по 10 вдохов в час. При наличии симптомов гнойного эндобронхита - ле-

чебная фибробронхоскопия.  

4. При условии симптомов хронических заболеваний (бронхиальная аст-

ма, сахарный диабет, ишемическая болезнь сердца и тому подобное) продол-

жать лечение согласно клинических протоколов МОЗ Украины.  

5. Симптоматически:  

- рестриктивный режим инфузионной терапии и вообще баланса жидкости;  

- полноценный режим ентерального питания;  

- муколитики (по показаниям); 

- противогрибковые (по показаниям). 

6. Назначение антибиотиков при подозрении на бактериальную инфек-

цию после забора материала для бактериологического исследования:  

- без ожидания результатов бактериологического исследования реко-

мендуются внутривенное применение антибиотиков следующих групп: фто-

рхинолоны (левофлоксацин, моксифлоксацин); современные макролиды 

(кларитромицин, азитромицин, спиромицин); аминопеницилины защищен-

ные клавулановою кислотой; цефаперазон в комбинации с сульбактамом; 

цефолоспорины ІІІ-ІV поколения (как правило в комбинации с макролида-

ми). При наличии метицилинрезистентного стафилококка - линезолид, цеф-

тобипрол, ванкомицин; при установлении диагноза назокомиальной пневмо-

нии назначаются карбопинемы.  

- после получения результатов бактериологического исследования мате-

риала проводится коррекция антибактериальной терапии с учетом чувстви-

тельности возбудителей.  
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7. Показания к применению кортикостероидов: нестабильная гемодина-

мика и тяжелый респираторный дистрессиндром.  

 

Пневмония у ВИЧ-инфицированных лиц. 

Бактериальная пневмония (БП) регистрируется у ВИЧ-

инфицированных пациентов в 150-300 раз чаще по сравнению с неинфициро-

ванными пациентами. Риск развития БП значительно выше у пациентов с 

низким уровнем CD4 (<200/мкл), а также у ВИЧ-инфицированных потреби-

телей инъекционных наркотиков. В то же время следует отметить, что разви-

тие пневмонии имеет плохой прогностический признак, но не ассоциируется 

с повышенным риском смерти от ВИЧ-инфекции. 

Клиническая картина и прогноз БП у ВИЧ-инфицированных и у лиц, не 

инфицированных ВИЧ, существенно не отличаются. Однако у ВИЧ-

инфицированных чаще отмечается отсутствие лейкоцитоза и слабо выражен-

ная клиническая симптоматика. Иногда наоборот пневмония принимает за-

тяжное течение, сопровождается лихорадкой, температурой выше 39,0
 о

С, 

одышкой, большой площадью поражения легочной ткани, развитием ослож-

нений в виде абсцедирования, плеврита, легочного кровотечения. Также 

пневмонии у ВИЧ-инфицированных часто присуще атипичное течение, дли-

тельное рассасывание пневмонической инфильтрации. 

Наиболее частыми возбудителями пневмонии у ВИЧ-инфицированных 

являются Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenza. На фоне ВИЧ-

инфекции чаще высеваются Staphylococcus aureus, Moraxella catarrhalis, а на 

поздних стадиях, когда количество СД4 не превышает 100 кл/мкл также 

Rhodococcus equi. Pseudomonas spp. и другие грамотрицательные микроорга-

низмы часто появляются в госпитальных условиях и являются причиной раз-

вития осложнений, рецидивов и затяжного течения. Часто возникают бакте-

риальные и вирусно-бактериальные ассоциации. 

Клиническая картина пневмонии, вызванной S. Pneumoniae, не отлича-

ется от таковой у ВИЧ-отрицательных пациентов, за исключением частого 
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выявления резистентных микроорганизмов и бактериемии (в 100 раз чаще, 

чем среди ВИЧ-негативных пациентов). Пневмония, вызванная Haemophilus 

influenzae, встречается у ВИЧ-инфицированных в 100 раз чаще, чем среди 

ВИЧ-негативных пациентов, чаще возникает при снижении CD4 <100 кл/мкл, 

начинается подостро, рентгенологически могут определяться двусторонние 

интерстициальные поражения, что ошибочно может диагностироваться как 

пневмоцистная пневмония. 

Диагноз пневмонии устанавливают на основании клинической картины 

(лихорадка, кашель с отхождением мокроты, боль в грудной клетке при ды-

хании, одышка), физикальных данных (притупление легочного звука, крепи-

тация и/или мелкопузырчатые влажные хрипы над пораженным плоскостью 

легких) и рентгенологических признаков. Иммуносупрессия может привести 

к отсутствию инфильтративных или очаговых признаков в легких, при нали-

чии других клинических характеристик свидетельствует в пользу тяжелого 

течения пневмонии. Обязательным является микробиологическое исследова-

ние мокроты (или промывных вод бронхов) с целью этиологической диагно-

стики пневмонии. Выбор лекарственных средств для терапии пневмонии 

проводится с учетом чувствительности выделенных возбудителей к антимик-

робным средствам. В то же время до получения результатов бактериологиче-

ского исследования мокроты следует начинать эмпирическую антибактери-

альную терапию (табл. 1). При нетяжелых формах БП и в амбулаторных ус-

ловиях возможно назначение пероральных форм антибиотиков. 

В случае развития тяжелых пневмоний (все случаи пневмонии у паци-

ентов с количеством CD4 <200 кл/мкл должны рассматриваться как тяжкие) 

терапию нужно проводить в условиях стационара. Для эмпирической тера-

пии тяжелых пневмоний используют комбинированные схемы лечения. Эф-

фективными схемами терапии является сочетание цефалоспоринов III поко-

ления (цефтриаксон, цефотаксим) с макролидами (азитромицин, спирамицин) 

и / или фторхинолонами (моксифлоксацин, гатифлоксацин), защищенных 
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аминопенициллины (амоксициллин клавуланат, ампициллин сульбактам) с 

фторхинолонами (моксифлоксацин, гатифлоксацин). 

Таблица 1 

Антибактериальные препараты для лечения нетяжелых пневмо-

ний у ВИЧ-инфицированных 

Препарат Разовая доза Частота введения 
Путь 

введения 

Амоксициллин
 1 

0,5 – 1,0 г 3 раза в сутки п/о 

Амоксициллина/ 

клавуланат 
1,2 г 3 раза в сутки 

в/в 

Амоксициллина/ 

клавуланат 
0,675 г 3 раза в сутки 

п/о 

Амоксициллина/ 

клавуланат 
1,0 г 2 раза в сутки 

п/о 

Цефотаксим 1,0 – 2,0 г 2 раза в сутки 
в/м, 

в/в 

Цефтриаксон 1,0 1–2 раза в сутки 
в/м, 

в/в 

Ровамицин
2 

1,5 - 3,0 млн. МЕ 2 раза в сутки в/в, п/о 

Азитромицин
2
 

500 мг 3 суток, или 500 мг 1 

сутки, по 250 мг со 2 по 5 су-

тки 

1 раз в сутки 

п/о 

Ломефлоксацин
3 

400 мг 1–2 раза в сутки п/о, в/в 

Гатифлоксацин
3
 400 мг 1–2 раза в сутки п/о, в/в 

Примечания: 
1
 - амоксициллин без клавулановой кислоты целесообразно использо-

вать в ограниченных случаях из-за высокого риска развития резистентности; 
2
 - макролиды следует назначать в случае, если они не используются 

для профилактики; 
3
 - нецелесообразно использовать фторхинолоны II поколения (ци-

профлоксацин, пефлоксацин) для монотерапии из-за их низкой активности в 

отношении пневмококков. 

 

Длительность антибактериальной терапии составляет в среднем 7 - 10 

суток при нетяжелых и 10 - 14 суток при тяжелых пневмониях. 

Из-за наличия иммуносупрессии ВИЧ-инфицированные имеют повы-

шенный риск развития госпитальных пневмоний (ГП) на фоне стационарного 

лечения по поводу других заболеваний. Особенностями ГП являются агрес-

сивное и затяжное течение, недостаточный ответ на антибактериальную те-
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рапию из-за высокого уровня резистентности микроорганизмов, которые ее 

вызывают, в том числе синегнойной палочки, частое развитие осложнений 

(плевритов, легочной деструкции). 

При подозрении на ГП рекомендуется определить наличие и распро-

страненность легочных инфильтратов, выполнить посев крови для определе-

ния гемокультуры, оценить тяжесть функциональных нарушений системы 

дыхания и потребность в оксигенотерапии. При наличии плеврального выпо-

та необходимо провести диагностическую пункцию с лабораторным обсле-

дованием. 

У пациентов с ГП целесообразно применять комбинированную тера-

пию. В связи с частым выделением у пациентов с ГП синегнойной палочки 

необходимо использовать антибиотики с антипсевдомонадной активностью. 

В связи с тем, что антисинегнойные пенициллины в Украине не зарегистри-

рованы, можно использовать цефалоспорины III-IV поколения (цефтазидим, 

цефтриаксон, цефепим), фторхинолоны III-IV поколения (пефлоксацин, мок-

сифлоксацин, гатифлоксацин), аминогликозиды (амикацин) и карбапенемы 

(имипинем/циластатин). В случае если возбудителем пневмонии является ме-

тициллин-резистентный стрептококк, препаратом выбора является ванкоми-

цин или тейкопланин. 

При частых рецидивах инфекций, особенно, если они вызваны пневмо-

кокками или гемофильной палочкой, целесообразно проводить профилакти-

ческое лечение бисептолом, которое используют для профилактики пневмо-

цистной пневмонии. Возможно использование антипневмококковых вакцин.  

ВИЧ-инфицированным рекомендуется вакцинация против пневмокок-

ковой инфекции, однако ее эффективность при снижении CD4 + ниже 200 

кл/мкл не доказана. В связи с тем, что грипп нередко осложняется вторичны-

ми БП, целесообразно также проводить ежегодные прививки против гриппа. 

Пневмоцистная пневмония (ПП) 

Пневмоцистоз - латентная респираторная грибковая инфекция, которая 

у имуноскомпрометированных лиц протекает с тяжелой дыхательной недос-
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таточностью, является причиной летальных исходов у 65 - 85% больных 

СПИДом и относится к наиболее тяжелым СПИД-индикаторных инфекциям. 

Возбудитель пневмоцистоза - Pneumocystis jiroveci (ранее Pneumocystis 

carinii) - внеклеточный грибок, который отличается значительным тропиз-

мом к легочной ткани (ПП). Практически всегда происходит реактивация ла-

тентной пневмоцистной инфекции или возможна реинфекция при снижении 

содержания CD4 + Т-лимфоцитов в крови ниже 200 кл/мкл. 

Стадии пневмоцистоза приведены в табл. 2. 

Таблица 2 

Стадии пневмоцистной инфекции 

Стадия  Продолжительность  Характеристика  

I (инкубационный п-д) 1 – 2 недели Отсутствие каких-либо клини-

ческих проявлений 

II (интоксикационная) 7 – 10 дней Умеренно выраженная инток-

сикация 

III (ателектатическая) до 4 недель Симптомы интерстициальной 

пневмонии: одышка, коклю-

шеподобный малопродуктив-

ный кашель, иногда – пенистая 

мокрота. 

Фебрильная или субфебрильная температура наблюдается у половины 

больных. Боль в грудной клетке может быть признаком пневмоторакса. На 

рентгенограммах могут быть обнаружены различные изменения - на ранних 

стадиях в прикорневых отделах легких определяется облакоподобное 

уменьшение прозрачности, усиление интерстициального рисунка, мелкооча-

говые тени, а в ряде случаев рентгенологические изменения отсутствуют. В 

общем анализе крови - анемия, лейкопения, тромбоцитопения, увеличение 

СОЭ до 40-60 мм/час. 

Диагноз основывается на комплексе клинических и лабораторных дан-

ных. Классической триадой симптомов ПП является сухой кашель, субфеб-

рильная лихорадка и появление одышки при физических нагрузках, которая 

постепенно нарастает. Сочетание выраженной одышки и минимальных фи-

зикальных изменений в легких позволяет с большой вероятностью исклю-
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чить бактериальную пневмонию. Из лабораторных показателей типичным 

является повышенная активность ЛДГ и уменьшение рО2 крови, что свиде-

тельствует о дыхательной недостаточности. При подозрении на ПП необхо-

димо провести рентгенографию ОГК, а по возможности КТ. На рентгено-

грамме нередко обнаруживаются характерные интерстициальные инфильтра-

ты в виде бабочки (прикорневые). Решающее значение для верификации ди-

агноза имеет выявление возбудителя. Основной изучаемый материал - мок-

рота, бронхиальный секрет, промывные воды бронхов. 

В случае подозрения на ПП лечение (см. табл. 3) нужно начинать не-

медленно. В легких случаях лечение можно проводить амбулаторно. Если 

наблюдение за больным дома проводить невозможно, нарушение дыхания 

нарастают, и появляется одышка в покое, рекомендована срочная госпитали-

зация. Необходимость ИВЛ остается плохим прогностическим признаком.  

Таблица 3 

Лечение ПП 

Первая линия Вторая линия Альтернативные 

схемы  

Инновационные 

препараты 

Триметоприм-

сульфаметоксазол (бисеп-

тол, бактрим, септрим). При 

тяжелом или среднетяжелом 

течения препарат вводят 

внутривенно (по 5-6 ампул 3 

раза в день). После стабили-

зации состояния пациента 

применяют в дозе 1820 мг 

(четыре таблетки по 480 мг) 

4 раза в день перорально. 

Длительность лечения 21 

день. 

Клиндамицин-

примахин. 

Клиндамицин 

назначают в 

дозе 600 мг 

каждые 6 ча-

сов в/в или 

п/о + прима-

хин 15 мг п/о 

дважды в су-

тки в течение 

21 дня. 

Дапсон-

триметоприм. 

Триметоприм 

назначается в 

стандартной до-

зе внутривенно 

или перорально, 

дапсон - в дозе 

100 мг внутрь 1 

раз в сутки. 

Атоваквон (ме-

прон) 

Препарат на-

значается в дозе 

750 мг п/о два-

жды в день во 

время еды в те-

чение 21 суток. 

 

При тяжелом течении пневмонии, падении сатурации кислорода менее 

92% или развития отека легких применяется преднизолон до 240 мг в/в в те-

чение 2 недель. После завершения курса лечения рекомендуется курс вто-

ричной профилактики с помощью триметоприм-сульфаметоксазола - 2 таб-
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летки в день. Курс продолжают до стабилизации СD4 +> 200 кл / мкл в тече-

ние 3 мес. 

Профилактика.  

Профилактика направлена на проведение общих санитарно-

гигиенических мероприятий (режим труда, борьба с загазованностью, запы-

ленностью, переохлаждением, проветривание помещений, изоляция боль-

ных). Личная профилактика включает закаливание организма, полноценное 

питание, занятие физкультурой, санация очагов инфекции, своевременное и 

правильное лечение острых респираторных инфекций. 

 

V. Контрольные вопросы. 

1. Пневмонии – определение. 

2. Этиология пневмоний 

3. Классификация пневмоний 

4. Критерии тяжести течения пневмоний 

5. Патогенез пневмоний 

6. Основные клинические синдромы 

7. Особенности клинического течения некоторых пневмоний 

8. Осложнения пневмоний 

9. Негоспитальная пневмония  

10. Клинические группы больных с НП 

11. Диагностика НП  

12. Госпитальная пневмония  

13. Классификация ГП  

14. Диагностика ГП 

15. Антибактериальная терапия НП 

16. Антибактериальная терапия ГП  

17. Другое фармакологическое лечение пневмоний 

18. Профилактика пневмоний 
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VI. Образцы тестовых заданий 

1. У больной А., 25 лет, после переохлаждения частый сухой кашель, 

повышение температуры  до 38, общая слабость. Об-но: общее состояние 

удовлетворительное. Правая половина грудной клетки отстает в акте дыха-

ния, голосовое дрожание не изменено. Перкуторно —  укорочение легочного 

звука в нижнебоковом отделе правой половины грудной клетки, здесь же при 

аускультации жесткое везикулярное дыхание, крепитация. ЧДД — 19 в мин. 

Ваш предварительный диагноз: 

A. Пневмония. 

B. Острый бронхит. 

C. Сухой плеврит. 

D. Экссудативный плеврит. 

E. Абсцесс легкого. 

Эталон ответа к тесту 1: А. 

 

2. У больной П., 33 лет, диагностирована пневмония. Какой признак, 

выявленный при объективном обследовании, характерен для пневмонии? 

A. Гиперемия лица. 

B. Рассеянные сухие хрипы. 

C. Ослабление голосового дрожания. 

D. Перкуторный звук с коробочным оттенком. 

E. Крепитация. 

 

3. Что из приведенных данных объективного исследования свидетельст-

вует в пользу пневмонии? 

A. Втяжение межреберных промежутков на вдохе, их болезненность. 

B. Ослабление голосового дрожания. 

C. Перкуторный звук с тимпаническим оттенком. 

D. Увеличение дыхательной экскурсии нижнего края легкого. 

E. Ослабленное везикулярное дыхание с наличием крепитации и/или 

мелкопузырчатых влажных хрипов. 
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4. Больная К., 62 лет, на протяжении 5 дней болеет гриппом. Последние 

2 дня состояние ухудшилось, появился сухой кашель с мокротой, одышка 

при физической нагрузке. После осмотра врача заподозрена пневмония. Вы-

берите наиболее важный метод для объективизации диагноза: 

A. Общий анализ крови. 

B. Общий анализ мокроты. 

C. Бак. посев мокроты. 

D. Исследование функциональных показателей дыхания. 

E. Рентгенография легких. 

 

5. У больного П., 54 лет, диагностирована внегоспитальная пневмония. 

Из анамнеза известно, что около 30 лет больной курит, имеет 29 лет подзем-

ного стажа, употребляет алкоголь. Укажите этиологический фактор заболе-

вания: 

A. Простудный. 

B. Запыление. 

C. Курение. 

D. Бактериальный. 

E. Алкоголизм. 

 

6. Исследование какой мокроты поможет установить этиологию пнев-

монии? 

A. Мазок из зева. 

B. Мазок из ротовой полости. 

C. Утренняя мокрота. 

D. Транстрахеальный аспират. 

E. Материал, полученный во время бронхоскопии.  

 

7. Больной, 32 лет, обратился к врачу с жалобами на кашель с сероватой 

мокротой, температуру до 38,5, слабость, боли в мышцах. Установлен диаг-

ноз внебольничной пневмонии. Выберите группу препаратов этиотропного 

лечения: 
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A. Муколитики. 

B. Антибиотики. 

C. Бронхолитики. 

D. Иммунодепрессанты. 

E. Дыхательные аналептики. 

 

8. Больной М., 28 лет, поступил с жалобами на кашель с вязкой мокро-

той слизистого характера, температуру 38,1 , слабость. При осмотре: обе по-

ловины грудной клетки участвуют в акте дыхания, перкуторно легочной 

звук, ниже угла правой лопатки справа укорочение на ограниченном участке. 

При аускультации в этом месте жесткое везикулярное дыхание, крепитация. 

Укажите препарат патогенетического лечения: 

A. Цефалоспорин. 

B. Бромгексин. 

C. Анаприлин. 

D. Сальбутамол. 

E. Пенициллин. 

 

9. Больному с негоспитальной пневмонией нижней доли правого легко-

го, II категории, была назначена антибиотикотерапия: амоксицил-

лин/клавулановая кислота перорально. Через 48 часов установлена ее неэф-

фективность. Какой препарат следует применить в этом случае? 

A. Фторхинолоны 3-4 покаления. 

B. Цефалоспорин 1 поколения. 

C. Цефалоспорин III поколения + макролид. 

D. Аминогликозид. 

E. Фторхинолон 2 поколения. 

 

10. У больного Г., 50 лет, диагностирована пневмония. Какое возможно 

осложнение этого заболевания? 

A. Абсцесс легкого. 

B. Каверна легкого. 

C. Рак легкого. 
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D. Бронхоэктатическая болезнь. 

E. Туберкулез легкого. 

 

11. Укажите наиболее частый возбудитель БП у ВИЧ-инфицированных: 

A.  Candida albicans. 

B.  Streptococcus pneumoniae. 

C.  Pseudomonas aeruginosa. 

D.  Staphylococcus aureus. 

E.  Escherichia coli. 

 

12. Какой из приведенных фторхинолонов рекомендован для лечения БП 

у ВИЧ-инфицированных больных: 

A. Пефлоксацин. 

B. Ципрофлоксацин. 

C. Норфлоксацин. 

D. Гатифлоксацин. 

E. Офлоксацин. 

 

13. Укажите, какой из гематологических синдромов не присущ пневмо-

цистной пневмонии у ВИЧ-инфицированных: 

A. Анемия. 

B. Лейкопения. 

C. Тромбоцитопения. 

D. Лейкоцитоз. 

E. Панцитопения. 

 

14. «Золотым» стандартом лечения пневмоцистной пневмонии у ВИЧ-

инфицированных больных является: 

A. Амоксициллин/клавуланат. 

B. Триметоприм/сульфаметоксазол. 

C. Клиндамицин/примахин. 

D. Атоваквон. 

E. Дапсон/триметоприм. 
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Образцы ситуационных задач 

1. Больная 38 лет жалуется на повышение t тела до 37.9 С, кашель с вы-

делением небольшого количества мокроты слизисто-гнойного характера, 

боль в правом боку. Болеет 5 дней, после переохлождения. При осмотре: ак-

роцианоз губ. Пульс – 96 в мин. АД – 120/80 мм рт.ст. Справа ниже угла ло-

патки отмечается усиление голосового дрожания, укорочение перкуторного 

звука, влажные мелкопузырчатые хрипы.  

Ваш предварительный диагноз, диагностическая и лечебная тактика?  

 

2. У больной А., 25 лет, после переохлаждения частый сухой кашель, 

повышение температуры  до 38, общая слабость. Об-но: общее состояние 

удовлетворительное. Правая половина грудной клетки отстает в акте дыха-

ния, голосовое дрожание не изменено. Перкуторно —  укорочение легочного 

звука в нижнебоковом отделе правой половины грудной клетки, здесь же при 

аускультации жесткое везикулярное дыхание, крепитация. ЧДД — 19 в мин.  

Ваш предварительный диагноз, диагностическая и лечебная тактика?  

 

3. Пациент 35 лет. Заболел остро. Болен 4 дня. Слабость, субфебрилитет, 

в дебюте - кашель с выделением зеленоватой мокроты (через 3 дня – мокрота 

«ржавого» цвета), боль в грудной клетке справа при кашле и глубоком дыха-

нии. При осмотре: притупление перкуторного тона, ослабление дыхания, 

крепитация в нижних отделах правого лѐгкого. На рентгенограмме: гомоген-

ное, среднеинтенсивное, с чѐткими контурами затемнение нижней доли пра-

вого лѐгкого.  

Ваш предварительный диагноз, диагностическая и лечебная тактика?  

 

4. Пациент 58 лет. Алкоголик. СД 2 тип. Внезапно появились: кашель, 

лихорадка, головная боль. На 2-е сутки появилась мокрота красного цвета, 

желеобразная, с запахом пригорелого мяса. На рентгенограмме – негомоген-

ная (с участками просветления) тень в верхней доле правого лѐгкого, плев-

ральный выпот. При бактериоскопии – гр «-» бактерии.  

Ваш предварительный диагноз, диагностическая и лечебная тактика?  

 

5. Пациент 18 лет. Заболел постепенно. Слабость, субфебрилитет, сухой 

изнуряющий кашель, цефалгии, артралгии, миалгии, эритематозная сыпь. На 

рентгенограмме: негомогенное, слабоинтенсивное, с нечѐткими контурами 

затемнение верхнего сегмента нижней доли правого лѐгкого. Болен 10 дней.  

Ваш предварительный диагноз, диагностическая и лечебная тактика?  
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Тема: БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА. 

Количество учебных часов – 4. 

I. Актуальность темы. 

Бронхиальная астма (БА)- одна из наиболее важных медико-социальных 

проблем. Заболевание поражает все возрастные категории населения и при 

неэффективном контроле приводит к значительному нарушению качества 

жизни, а в части случаев - к смерти больных. Распространенность БА растет 

из года в год в большинстве стран мира, приводя к значительным убыткам, 

не только в плане стоимости лечения и медицинских услуг, но и также к по-

тере производительности и снижению участия в общественной жизни. Про-

фессиональная бронхиальная астма в Украине в соответствии с постановле-

нием Кабинета Министров Украины № 1662 "Об утверждении перечня про-

фессиональных заболеваний", включенная в VI раздел "Аллергические забо-

левания". Причиной развития заболевания в условиях производства являются 

около 300 аллергенов производственной среды. В структуре профессиональ-

ной заболеваемости БА составляет около 3%.  

В Украине в 2011 году распространенность астмы составляла 515,9 

больных 100 тысяч взрослого населения (в 2010 году 506,6, в 2009 - 501,9). 

Данные официальной статистики очень низкие и не отображают реальную 

картину. При анализе цифр в динамике, можно говорить о тенденции к неко-

торому росту заболеваемости. В 2009 году заболело 8990 людей (23,8 на 100 

тысячи взрослого населения), в 2010 - 8679 (также 23,8), в 2011 - 9309 (24,8). 

Смертность от астмы и астматических состояний невысокая, можно отметить 

даже тенденцию к ее уменьшению - с 0,9 на 100 тысяч населения в 2005 году 

до 0,5 на 100 тысяч населения в 2011 году. 

II. Учебные целые занятия. 

Иметь представление ( -I): 

 о распространенности БА,  

 иммунологических аспектах развития БА,  

 методах специфической гипосенсибилизации больных БА  
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Знать ( -II): 

 определение БА,  

 основные этиологические факторы,  

 патогенетические механизмы прогрессирования заболевания,  

 классификацию,  

 особенности клинического течения БА,  

 роль клинических, лабораторных, инструментальных методов исследова-

ния в диагностике заболевания,  

 осложнения БА, их лечение и профилактика,  

 прогноз, подходы к лечению и алгоритмы лечения БА 

Уметь ( -III): 

 провести клиническое обследование больного с БА,  

 установить и обосновать предварительний диагноз,  

 составить план обследования,  

 провести дифференциальный диагноз,  

 оценить и интерпретировать результаты лабораторных и инструменталь-

ных методов обследования,  

 определять стадию течения БА конкретного больного, 

  сформулировать и обосновать клинический диагноз,  

 назначить рекомендуемое лечение в зависимости от стадии БА 

III. Цели развития личности (воспитательные цели): 

Обсудить деонтологические аспекты при работе врача с больным БА. 

Психологические проблемы и вопросы снижения качества жизни пациента с 

БА, роль врача в их коррекции. Правовые аспекты и вопросы профессио-

нальной ответственности врача в определении тактики лечения и работоспо-

собности пациента. 

 

IV. Содержание темы занятия. 

Бронхиальная астма - это воспалительное заболевание дыхательных 

путей, в развитии которого принимают участие клетки и медиаторы воспале-
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ния. Хроническое воспаление сочетается с гиперреактивностью бронхов, что 

проявляется рецидивирующими симптомами свистящего дыхания, удушья, 

скованности в грудной клетке, кашля, особенно ночью и рано утром. Эти 

эпизоды обычно связаны с распространенной, но вариабельной бронхообст-

рукцией, которая обратима спонтанно или под воздействием терапии. 

Этиология.  

1. Внутренние 

 Генетические:  

• гены, которые кодируют склонность к атопии 

•гены, которые кодируют гиперреактивность бронхов  

 Ожирение 

 Пол (после 14рокив чаще болеют женщины ) 

2. Внешние 

 Аллергены 

• помещений: домашние клещи, животные с животным меховым по-

кровом (собаки, кошки, мыши), тараканы, грибы 

• внешние: пыльца, грибы (в первую очередь плесневые и дрожжевые) 

 Инфекции (преимущественно вирусные: РСВ, парагрипп) 

 Профессиональные аллергены 

 Курение: пассивное, активное 

 Загрязнение атмосферы или воздуха помещений 

 Питание 

 

Классификация МКБ – Х 

J45 Астма 

J45.0 Преимущественно аллергическая астма (аллергическая, атопическая, 

внешняя аллергическая астма, сенная лихорадка с астмой) 

J45.1 Неаллергическая астма (идиосинкразийная астма, внутренняя неаллер-

гическая астма) 

J45.8 Смешана астма 
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J45.9 Астма не уточненная 

 

БА классифицируют по степени тяжести течения по результатам анали-

за комплекса клинических и функциональных признаков бронхиальной об-

струкции, ответа на лечение в период между приступами. Оценку изменений 

функциональных показателей для определения тяжести заболевания прово-

дят в период отсутствия эпизодов экспираторной одышки. Классификация 

БА согласно степени тяжести особенно важна при решении вопроса ведения 

заболевания при первичной оценке состояния больного.  

Выделяют интермиттирующее (эпизодическое) течение, персистирую-

щее (постоянное) течение: легкое, средней тяжести и тяжелое.  

Интермиттирующая БА: симптомы (эпизоды кашля, свистящего ды-

хания, одышки) непродолжительные, возникают реже 1 раза в неделю на 

протяжении не меньше чем 3 месяца; короткие обострения; ночные симпто-

мы возникают не чаще 2 раз в месяц. Отсутствие симптомов, нормальные 

значения показателей ФВД между обострениями: ОФВ1 или ПОСвыд  80% 

от должных; суточные колебания ПОСвыд или ОФВ1 < 20%.  

Легкая персистирующая БА: симптомы возникают как минимум 1 

раз в неделю, но реже 1 раза в день в течение больше 3
-х

 месяцев; симптомы 

обострения могут нарушать активность и сон; наличие хронических симпто-

мов, которые нуждаются в симптоматическом лечении, почти ежедневно; 

ночные симптомы астмы возникают чаще 2 раз в месяц; ОФВ1 или ПОСвыд.  80% от 

должных; суточные колебания ПОСвыд или ОФВ1 - 20-30%.  

Средней тяжести персистирующая БА: симптомы ежедневны; обост-

рения приводят к нарушению активности и сна; ночные симптомы астмы ча-

ще 1 раза в неделю; необходимость в ежедневном приеме b2-агонистов ко-

роткого действия. ОФВ1 или ПОСвыд. в пределах 60-80% от должных; су-

точные колебания ПОСвыд или ОФВ1 > 30%.  

Тяжелая персистирующая БА: наличие в значительной степени ва-

риабельных длительных симптомов, частых ночных симптомов, ограничение 

активности, тяжелые обострения. Невзирая на лечение, которое проводится, 
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отсутствие надлежащего контроля заболевания: постоянное наличие дли-

тельных дневных симптомов; частые ночные симптомы; частые тяжелые 

обострения; ограничение физической активности, обусловлено БА. ОФВ1 или 

ПОСвыд < 60% от должных, суточные колебания ПОСвыд или ОФВ1 > 30%. Дос-

тижение контроля БА может быть невозможным.  

С целью определения возможных, наилучших результатов лечения, от-

вета на вопрос, как именно пациент должен реагировать на назначенную те-

рапию, введено понятие контроля БА.  

Оценка уровня контроля БА 

Характеристика Контролируемое 

течени 

Частично кон-

тролируемое 

Неконтролируемое 

течение 

Дневные симпто-

мы 

Нет (≤2/нед.) >2/нед. ≥ 3 признаков час-

тичного контроля 

имеются в любую 

неделю 
Ограничение ак-

тивности 

Нет В любое время 

Ночные симптомы Нет В любое время 

Применение бро-

нхолитиков по по-

требности 

Нет (≤2/нед.) >2/нед. 

ФВД (ПОС выд. 

или ОФВ1) 

Норма <80% от должно-

го или персо-

нально лучшего 

Обострение Нет ≥ 1 /год. В любое время 

 

Выделяют: контролируемое течение (отсутствие или минимальные (< 

2/нед) дневные симптомы, отсутствие ограничения активности, ночных сим-

птомов, отсутствие или минимальная (< 2/нед) необходимость в бронхолити-

ках по потребности для снятия симптомов, нормальные показатели ФВД, от-

сутствие обострений); частичный контроль (любой признак может отмечать-

ся в любую неделю) и неконтролируемое течение (  3 признаков частичного 

контроля имеются в любую неделю). Уровень контроля и объем лечения на 

данный момент определяют выбор соответствующей тактики последующей 

терапии.  

Формулировка диагноза: 
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Бронхиальная астма, персистирующая, среднетяжелая. Эмфизема легких. 

ДНIIст. 

Патогенез.  

1 Звено: иммунологическое – сенсибилизация организма аллергеном. 

2 Звено: патохимическое – дегрануляция тучных клеток с выходом большого 

количества провоспалительных медиаторов. 

3 Звено: патофизиологическое – развитие симптомокомплекса бронхиальной 

обструкции. 

 

По форме: 

 атопическая (экзогенная, J45.0), которая возникает под воздействием 

неинфекционных ингаляционных аллергенов (аллергенов животного и расти-

тельного происхождения, а также некоторых простых химических соедине-

ний) у детей с атопической конституцией; 

 инфекционно зависимая (эндогенная, J45.1), при которой триггером на-

чала и последующих обострений болезни выступают антигены возбудителей 

острых, рецидивирующих и хронических инфекций респираторного тракта;  

 смешанная (J45.8), при которой развитие и последующее течение забо-

левания происходит как под действием инфекционных, так и неинфекцион-

ных факторов.  

 Отдельные формы: аспириновая, астма физического усилия, психоген-

ная, эндокринная 

 

Диагностика БА:  

Основные диагностические критерии:  

 клинические критерии:  

1. типичные повторные приступы удушья, преимущественно в ночное и ут-

реннее время   

2. экспираторная одышка  
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3. симметричное вздутие грудной клетки, особенно в верхних отделах, втя-

жение межреберных промежутков, в тяжелых случаях – трахео-

стернальная ретракция;  

4. коробочный оттенок перкуторного звука, или коробочный тон;  

5. диффузные сухие свистящие хрипы на фоне жесткого или ослабленного 

дыхания;  

 анамнестические критерии:  

1. периодичность возникновения астматических симптомов, часто сезонный 

характер обострений астмы;  

2. сопутствующие проявления атопии (алергический ринит, атопический 

дерматит, дермореспираторний синдром, пищевая аллергия), которые за-

долго предшествуют начальным признакам астмы;  

3. отягощенный по атопии семейный анамнез.  

 функциональные критерии: 

1. обструктивный тип вентиляционных нарушений по показателям ФВД 

2. обратимость нарушений бронхиальной проходимости (ОФВ1) в бронхо-

моторном тесте 

3. наличие гиперреактивности бронхов по данным спирометрии, пневмота-

хометрии, пикфлоуметрии, велоэргометрии с использованием провокаци-

онных проб с бронхоконстрикторами (гистамин, метахолин, ацетилхолин, 

гипертонический раствор натрия хлорида) или с физической нагрузкой  

 лабораторные критерии:  

1. повышенный уровень эозинофилов крови;  

2. аллергологические критерии:  

3. повышенный уровень эозинофилов в мокроте и носовой слизи;  

4. повышенный уровень общего иммуноглобулина Е (IgE) в сыворотке крови  

5. позитивные результаты скарификационных кожных проб свидетельству-

ют об атопическом статусе  

6. повышеные уровни аллергенспецифических IgE в сыворотке крови  
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Перечень и объем медицинской помощи на амбулаторно-

поликлиническом этапе:  

Диагностические исследования:  

1. Функция внешнего дыхания (ФВД) (ОФВ1, ПОСвыд).  

2. Аллергологическое исследование (аллергологический анамнез - на-

личие у больного аллергического ринита, атопического дерматита или БА 

или атопических заболеваний у членов его семьи; позитивные кожные пробы 

с аллергенами; повышенный уровень общего и специфического IgE).  

3. Определение гиперреактивности бронхов (проводится у больных с 

клиническими симптомами, характерными для БА, но при отсутствии харак-

терных нарушений ФВД; измеряется по результатам провокационных тестов 

с: гистамином, метахолином, физической нагрузкой).  

Осложнения: 

 легочное сердце (острое, подострое, хроническое);  

 хроническая эмфизема легких;  

 пневмосклероз;  

 сегментарный или полисегментарний ателектаз легких;  

 интерстициальная, медиастинальная или подкожная эмфизема;  

 спонтанный пневмоторакс;  

 астматическое статус;  

 неврологические осложнения (беталепсия – эпизоды кратковременной по-

тери сознания на высоте кашля или приступа при тяжелой астме; судо-

рожный синдром, гипоксическая кома);  

 эндокринные расстройства (при гормонзависимой астме при длительной 

системной терапии ГКС – синдром Иценко-Кушинга, трофические нару-

шения, миопатический синдром, остеопороз, осалгии, стероидный диа-

бет).  

 

Лечение больных с БА/ Медикаментозную терапию больных с БА 

проводят с использованием разных путей введения препаратов - ингаляцион-
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ного, перорального и парентерального. Наибольшее преимущество имеет ин-

галяционный путь, который обеспечивает выраженное местное действие ле-

карственных средств в легких, не влечет их нежелательного системного дей-

ствия, дает возможность ускорить позитивный эффект лечения за счет мень-

ших доз лекарств.  

Контролирующие медикаменты. Используются ежедневно, базисно, 

на долговременной основе, для достижения и поддержания контроля перси-

стирующей БА. Включают ингаляционные глюкокортикостероиды (ГКС) 

(первый выбор), системные ГКС, кромоны, модификаторы лейкотриенов, 

бронхолитики пролонгированного действия (ингаляционные b2-агонисти 

пролонгированного действия, оральные b2-агонисти пролонгированного дей-

ствия, ксантины пролонгированного действия) и системную стероид-спаринг 

терапию.  

ГКС системного действия (орально) могут назначаться в качестве ба-

зисной контролирующей терапии у некоторых больных тяжелой БА, однако 

их использование должно быть ограниченным, учитывая риск развития зна-

чительных побочных эффектов такой терапии. Долговременную терапию пе-

роральными ГКС стоит назначать только в том случае, когда оказываются 

неэффективными другие методы лечения БА, в том числе ингаляционные 

стероиды в высоких дозах в сочетании с бронхолитиками пролонгированного 

действия и продолжать только тогда, когда удается уменьшить клиническую 

симптоматику, степень обструкции и частоту возникновения тяжелых обост-

рений заболевания. Рекомендуют использовать препараты короткого дейст-

вия (преднизолон, метилпреднизолон), суточную поддерживающую дозу 

принимать утром и, если возможно, перейти на интермиттирующий способ 

лечения. Желательно использование минимальных эффективных доз систем-

ных ГКС, а при возможности рекомендуется уменьшить их дозу или полно-

стью прекратить их прием, перейдя на высокие дозы ингаляционных ГКС 

(2000 мкг/сут), комбинацию последних и бронхолитиков пролонгированного 

действия.  
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Кромоны могут применяться в качестве контролирующей терапии при 

легкой персистирующей БА, хотя эффект их значительно меньше, чем при 

применении ингаляционных ГКС.  

Ксантины имеет относительно низкий бронхолитический эффект и 

риск побочного действия при применении в высоких дозах и некоторое про-

тивовоспалительное действие при назначении низких доз в долговременной 

терапии БА.  

b2-агонисты пролонгированного действия (сальметерол, формотерола 

фумарат) оказывают долговременный (на протяжении больше 12 часов) 

бронхолитический эффект и некоторое противовоспалительное действие. На-

значаются дополнительно (взамен повышения дозы ингаляционных ГКС), 

когда предварительно проведена базисная терапия стандартными дозами ин-

галяционных ГКС недостаточная для достижения контроля над заболевани-

ем.  

Применение фиксированных комбинаций (флютиказона пропионат + 

сальметерол, или будесонид + формотерола фумарат) делает возможным дос-

тижение высокого уровня контроля заболевания у большинства больных 

средней тяжести, тяжелой персистирующей БА.  

Фиксированная комбинация будесонид + формотерола фумарат, благо-

даря быстрому началу действия (начало действия формотерола - через 1-3 

мин. после ингаляции), может применяться также "по потребности".  

Симптоматическая терапия: препараты "скорой помощи" применяют 

для снятия острого бронхоспазма и других симптомов БА: в первую очередь 

b2-агонисти короткого действия (сальбутамола сульфат, фенотерола гидро-

бромид); дополнительно холинолитик короткого действия (ипратропия бро-

мид); комбинированные препараты - b2-агонисти короткого действия + хо-

линолитик короткого действия (фенотерола гидробромид + ипратропию бро-

мид, сальбутамола сульфат + ипратропию бромид).  

Ступенчатый подход к фармакотрапии больных с БА.  

Ступень N 1 - Интермиттирующая БА  
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Лечение - симптоматическое, по потребности: ингаляционные b2-

агонисты короткого действия в случае необходимости (при наличии симпто-

мов) - первый выбор. Профилактический прием перед физической нагрузкой 

или перед вероятным влиянием аллергена. Другие бронхолитики: ингаляци-

онные холинолитики короткого действия, оральные b2-агонисты короткого 

действия, ксантины короткого действия - имеют более медленное начало 

действия и/или больший риск развития нежелательных проявлений.  

Если есть потребность в бронхолитиках больше 1 раза в неделю в тече-

ние больше 3-х месяцев, или если ФВД в периоды между обострениями не 

возвращается к норме - нужно пересмотреть степень тяжести, возможно у 

пациента легкая персистирующая БА.  

Ступень N 2 - Легкая персистирующая БА  

Лечение - симптоматическая терапия плюс одно контролирующее 

средство: ежедневное регулярное лечение противовоспалительными средст-

вами для достижения и поддержания контроля БА. Преимущество отдают на-

значению ингаляционных ГКС в низких суточных дозах. Суточная доза мо-

жет быть назначена за 1 прием для некоторых из них.  

Альтернативные контролирующие медикаменты: кромоны, модифика-

торы лейкотриенов - менее эффективные чем ингаляционные ГКС; ксантины 

пролонгированного действия - имеют слабое противовоспалительное дейст-

вие, применение связано со значительными побочными эффектами.  

Ступень N 3 - Средней тяжести персистирующая БА  

Лечение - симтоматическая терапия плюс один или два контролирую-

щих средства. Ежедневное регулярное лечение противовоспалительными 

средствами для достижения и поддержания контроля БА.  

Рекомендуется комбинированный прием ингаляционных ГКС в низких 

дозах и ингаляционных b2-агонистов пролонгированного действия, как в от-

дельных доставочных устройствах, так и в фиксированной комбинации. Фик-

сирована комбинация в одной лекарственной форме ингаляционного ГКС и 

ингаляционного b2-агониста пролонгированного действия улучшает комп-
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лайнс (удобный путь доставки лекарств, обычно лучшие фармакоэкономиче-

ские показатели). Необходимо помнить, что b2-агонисты пролонгированного 

действия в монотерапии, без ингаляционного ГКС не назначаются!!!  

Другой выбор - назначения средних - высоких суточных доз ингаляци-

онных ГКС.  

Другой выбор - комбинация ингаляционных ГКС в низких дозах с мо-

дификаторами лейкотриенов; или с ксантином пролонгированного действия 

(больший риск развития побочных эффектов).  

Ступень N 4 - Тяжелая персистирующая БА  

Лечение - симптоматическая терапия плюс два или больше контроли-

рующих средства. Преимущества имеет комбинорованный прием ингаляци-

онных ГКС в средних - высоких суточных дозах в комбинации с ингаляцион-

ными b2-агонистами пролонгированного действия, возможно в одной лекар-

ственной форме.  

При недостаточной эффективности этой комбинации дополнительное 

назначение модификаторов лейкотриенов и/или ксантина пролонгированного 

действия.  

В случае необходимости при тяжелой неконтролируемой БА с еже-

дневным ограничением активности с частыми обострениями дополнительно 

долговременно назначают пероральные ГКС в минимально возможных для 

достижения эффекта дозах. Если пациентов переводят с приема оральных 

ГКС на высокие дозы ингаляционных ГКС необходимо тщательным образом 

мониторировать признаки надпочечной недостаточности.  

При тяжелой БА с высоким уровнем IgE эффективным является назна-

чение препаратов рекомбинантных человеческих антител к IgE (анти-IgE) 

(при наличии регистрации).  

При низком клинико-функциональном эффекте оральных ГКС, выра-

женных системных побочных эффектах их применения, отсутствии эффекта 

от других препаратов, назначается спарринг-терапия с применением иммуно-

супресантов (метотрексат, циклоспорин А, препараты золота). При этом оце-
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нивается их эффективность в пробном курсе. Однако, это лечение низко эф-

фективно, а побочные эффекты, которые возникают, могут быть тяжелее, чем 

при применении стероидов. Стероид-спарринг терапия может применяться 

только при четко доказанной выгоде в лечении БА. О соотношении риска и 

пользы от проведения этого вида лечения необходимо информировать боль-

ного, а лечение проводить в центрах под наблюдением специалистов, кото-

рые имеют опыт и средства контроля для проведения такой терапии, монито-

ринга общего состояния больного.  

Необходимо помнить, что тяжелая для лечения персистирующая БА 

может быть предвестником недиагностированных, опасных для жизни забо-

леваний (синдром Чарджа-Строса, другие формы системных васкулитов), ко-

торые нуждаются в соответствующих схемах лечения.  

В случае наличия в течение 3-х месяцев контроля за ходом заболевания 

от лечения по схеме, которая отвечала определенному у больного ступени 

контролю БА, возможно постепенно ослабить поддерживающую терапию, 

осторожно перейти к лечению по схеме более низкой ступени, что даст воз-

можность определить минимальный необходимый для поддержания контро-

ля объем терапии. 

Если у больного при назначенном лечении не получено надлежащего 

контроля симптомов и функциональных нарушений, следует перейти к лече-

нию по схеме более высокой классификационной ступени, предварительно 

удостоверившись в правильности выполнения больным назначений врача. 

Пациента необходимо информировать о ранних симптомах обострения БА, 

научить его контролировать свое состояние, проводить пикфлоуметрию, вы-

работать правила поведения больного, что может предотвратить нежелатель-

ные последствия от их нарушений.  
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Шаги по достижению и поддержанию контроля БА 

Шаг 1  Шаг 2  Шаг 3  Шаг 4  Шаг 5  

Астма-обучение 

Контроль окружающей среды  

Быстродействующие b2-агонисты по необходимости 

Контролирую-

щая терапия  

Выбрать 

один  
Выбрать один  

Добавить один, 

или больше  

Добавить 

один, или 

оба  

Низкие дозы 

ингаляцион-

ных ГКС  

Низкие дозы инга-

ляционных ГКС + 

b2-агонисты про-

лонгированного 

действия  

Средние или высо-

кие дозы ингаля-

ционных ГКС + 

b2-агонисты про-

лонгированного 

действия  

Перораль-

но ГКС 

(самая низ-

кая доза)  

Модификатор 

лейкотриенов  

Средние, или вы-

сокие дозы инга-

ляционных ГКС 

Модификатор лей-

котриенов  
Анти- IgE 

  

Низкие дозы инга-

ляционных ГКС + 

модификатор лей-

котриенов  

Ксантины пролон-

гированного дей-

ствия  

 

  

Низкие дозы инга-

ляционных ГКС + 

ксантины пролон-

гированного дей-

ствия  

    

 

Критерии эффективности лечения: достижение контроля заболева-

ния.  

Длительность лечения: базисная терапия проводится постоянно.  

 

Обострения БА - эпизоды прогрессирующего затрудненного с сокра-

щением дыхания, кашля, свистящего дыхания, скованности грудной клетки, 

или комбинация этих симптомов, характеризуются уменьшением потока воз-

духа на выдохе (количественно определяется при измерении ОФВ1 и ПО-

Свыд).  

Выделяют 4 степени тяжести обострения: легкая, средней тяже-

сти, тяжелая и угрозу остановки дыхания.  
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Степени обострения бронхиальной астмы 

Симптомы Легкая Средней тяжести Тяжелая 
Угроза остановки ды-

хания 

Одышка  При ходьбе 

Могут ле-

жать 

При разговоре 

Затруднение 

приема пищи 

Преимущественно 

сидят 

В покое 

Вынужденное 

положение - 

наклон вперед 

 

Речь Предложения Фразы Слова - 

Сознание  Возможно 

возбуждение 

Обычно возбуж-

денные 

Обычно воз-

бужденны  

Спутанность 

Частота дыхания Повышенная Повышенная Чаще 30/мин. - 

Участие вспомо-

гательной мус-

кулатуры 

Обычно нет Обычно есть Обычно есть Парадоксальное то-

ракоабдоминальное 

дыхание 

Свистящее ды-

хание 

Умеренное, 

обычно в 

конце выдо-

ха  

Громкое Обычно гром-

кое 

Отсутствие свиста 

Пульс/мин.  < 100 100 - 120 >120 Брадикардия 

Парадоксальный 

пульс  

Отсутствует 

< 10 mm Hg  

Отсутствует 10 - 

25 mm Hg  

Отсутствуюет 

> 25 mm Hg  

Отсутствует при 

мышечной усталости  

ПОСвыд после 

приема бронхо-

литика % долж-

ных величин или 

наилучших для 

больного  

Больше 80 %  60 – 80 %  < 60 % (< 100 

л/мин.) или 

ответ продол-

жается <2 ча-

сов  

 

PaO2  Норма  > 60 mm Hg  < 60 mm Hg  -  

PaCO2  < 45 mm Hg  < 45 mm Hg  > 45 mm Hg  -  

SaO2  > 95 %  91 – 95 %  < 90 %  -  

 

Легкой и средней тяжести заболевания могут лечиться амбулаторно. 

Если пациент отвечает на увеличение интенсивности лечения - потребности в 

лечении в отделении неотложной помощи нет, пациент остается под надзо-

ром участкового врача. Рекомендуются обучение пациента, пересмотр тера-

пии, которая проводится.  
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Тяжелые обострения потенциально угрожают жизни больного, их ле-

чение нуждается в тесном медицинском мониторинге. Большинство пациен-

тов с тяжелым обострением должны лечиться в условиях стационара.  

Лечение и ответ на лечение необходимо непосредственно мониториро-

вать (клинические симптомы, объективные признаки) пока функциональные 

показатели (ОФВ1, ПОСвыд) не вернутся к наилучшим для пациента (в идеа-

ле), или не стабилизируются.  

На амбулаторном этапе начальная терапия: увеличение дозы ингаляци-

онных b2-агонистов 2 - 4 вдоха каждые 20 минут в течение первого часа. По-

сле 1 часа необходимо пересмотреть дозу в зависимости от тяжести обостре-

ния. Лечение необходимо корректировать, учитывая также индивидуальный 

ответ пациента. Рекомендуется применение дозированных ингаляторов через 

спейсер, или, при возможности, растворов бронхолитиков через небулайзер. 

Если ответ пациента на бронхолитическую терапию полный (ПОСвыд растет > 

80% от должного или лучшего для больного и длится 3-4 часа), потребности 

в введении других лекарств нет. При неполном ответе: продолжить прием 

ингаляционных b2-агонистов - 6-10 вдохов каждые 1-2 часа; добавить ораль-

ные ГКС (0,5-1 мг/кг преднизолона или эквивалентные дозы других ораль-

ных ГКС в течение 24 часов, добавить ингаляционные холинолитики; воз-

можно применение комбинированных форм: ингаляционные холинолитики + 

ингаляционные b2-агонисты; консультация врача).  

При низком эффекте: продолжить прием ингаляционных b2-агонистов - 

до 10 вдохов (лучше через спейсер) или полную дозу через небулайзер с ин-

тервалами менее часа; добавить ингаляционные холинолитики; возможно 

применение комбинированных форм: ингаляционные холинолити-

ки+ингаляционные b2-агонисты; добавить пероральные ГКС; немедленно обра-

титься за неотложной помощью, вызывать "скорую помощь".  

Тяжелые обострения угрожают жизни больного и требуют лечения в 

стационаре (отделении неотложной помощи). Начальная терапия: кислородо-

терапия, ингаляционные b2-агонисты быстрого действия постоянно в течение 
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1 часа (рекомендуется через небулайзер); системные ГКС. Повторная оценка 

через 1 час с коррекцией терапии: если обострение отвечает среднетяжелой 

степени: кислородотерапия; ингаляционные b2-агонисты + холинолитики 

каждый час; оральные ГКС; продолжить лечение на протяжении 1-3 час. до 

улучшения состояния.  

При наличии в анамнезе факторов риска около-фатальной БА; ПОСвыд 

< 60% от должного или лучшего для больного, выраженных проявлений 

симптомов в состоянии покоя, ретракции грудной клетки; отсутствию клини-

ческого улучшения после начального лечения: кислородотерапия; ингаляци-

онные b2-агонисты + холинолитики; системные ГКС.  

Повторная оценка через 1-2 часа: при хорошем эффекте в течение 1-2 

часов после последней врачебной манипуляции - выписать домой. В домаш-

них условиях: продолжить лечение ингаляционными b2-агонистами; реко-

мендуются, в большинстве случаев, оральные ГКС; рекомендуется комбини-

рованные ингаляторы; обучение пациента (правильность приема препаратов, 

пересмотр индивидуального плана лечения, активное медицинское наблюде-

ние).  

При неполном ответе: кислородотерапия; ингаляционные b2-агонисты 

± холинолитики; системные ГКС; рекомендуется ксантины в/в; мониторинг 

ПОСвыд, сатурации кислорода в артериальной крови (SaO2), частоты пульса.  

При неэффективной терапии в течение 1-2 час. направить в отделение 

интенсивной терапии: кислородотерапия; ингаляционные b2-агонисты + хо-

линолитики; ГКС в/в; b2-агонисти п/к, в/м, в/в; ксантины в/в; возможна ин-

тубация и искусственная вентиляция легких (ИВЛ).  

Неотложная помощь при приступе БА 

1) Прекратить контакт с аллергеном 

2) Применить любой ингаляционный b2-адреномиметик короткого дей-

ствия 

3) Повторное применение через 10-15 мин. 
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4) При неэффективности повторное применение через 10-15 мин., а так-

же в/в введения эуфиллина, преднизолона, капельное введения изотониче-

ского раствора натрия хлорида 

5) При отсутствии эффекта инфузионное капельное введение ГЕС, воз-

можно применение адреномиметиков 

6) При неэффективности – искусственная вентиляция легких с бронхо-

лаважем. 

Профилактика.  

Первичная – предотвращение развития БА. При наследственном анам-

незе максимально ограничивать контакт с потенциальными аллергенами, же-

сткий контроль за проведением прививок, адекватная и быстрая терапия ин-

фекционных заболеваний респираторного тракта, ограниченное применение 

лекарственных средств. 

Вторичная – исключение контакта с провоцирующими факторами: из-

менение условий работы, обитания, гипосенсибилизация, соблюдение базис-

ной терапии 

Прогноз – Зависит от течения и тяжести БА.  

Работоспособность – Изменение условий работы, если имеет место 

контакт с аллергеном, при интермиттирующей, персистирующей легкой 

(возможна 3 группа инвалидности). БА средней степени тяжести – (возможна 2 

группа инвалидности), тяжелая – возможная 1 группа инвалидности. 

 

V. контрольные вопросы. 

1. БА – определение. 

2. Этиология БА. 

3. Патогенез БА. 

4. Классификация БА. 

5. Понятие контроля БА 

6. Клиническое течение БА.  

7. Основные диагностические критерии.  
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8. Тактика ведения больные с БА. 

9. Осложнения БА. 

10. Принципы лечения больные с БА 

11. Возможности медикаментозного контроля БА 

12. Ступенчатый подход к фармакотрапии больных с БА. 

13. Критерии эффективности лечения 

14. Лечебная тактика при обострениях БА 

15. Неотложная помощь при приступе БА. 

16. Прогноз и профилактика БА. 

 

VI. Образцы тестовых заданий 

1. У мужчины, 42 лет, в июне во время пребывания в поле появились 

зуд в глазах, слезотечение, насморк, сухой кашель. Прошлым летом  во время 

пребывания в селе страдал насморком. При возвращении домой в город про-

явления заболевания прекратились. Живет в сухой квартире, вредных привы-

чек и производственных вредностей не имеет. Каков наиболее возможный 

этиологический фактор заболевания в данном случае: 

A. Домашняя пыль. 

B. Пыльца березы. 

C. Пыльца полыни. 

D. Пыльца амброзии. 

E. Пыльца злаковых растений. 

 

2. У мужчины, 62 лет, курящего 40 лет, который жалуется на упорный 

непродуктивный кашель в течение последних 12 лет и перенес инфаркт мио-

карда, появились одышка, отѐки на конечностях, тяжесть в правом подребе-

рье. Одышка усиливается в горизонтальном положении и может доходить до 

приступов удушья. В горизонтальном положении также усиливается кашель. 

Удушающий кашель приобрѐл постоянный характер. Объективно: сухие сви-

стящие хрипы в лѐгких. Чем можно объяснить указанную симптоматику? 

A. Прогрессированием хронического обструктивного заболевания лѐг-

ких. 

B. Присоединением к хроническому обструктивному заболеванию 

лѐгких бронхиальной астмы. 
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C. Кардиосклерозом и развившейся на его фоне подострой левожелу-

дочковой недостаточностью. 

D. Возможным злокачественным новообразованием органов средосте-

ния. 

E. Всеми перечисленными состояниями. 

 

3. У больного, 28 лет, отмечают заложенность носа, приступы экспира-

торного удушья в ночное время 1-2 раза в неделю. Заболел после острой рес-

пираторной  вирусной инфекции, которую самостоятельно лечил ацетилса-

лициловой кислотой. В анализах крови и мокроты определяется эозинофи-

лия. У больного можно заподозрить: 

A. Аллергическую бронхиальную астму. 

B. Бронхиальную астму физического усилия. 

C. Аспириновую астму. 

D. Экзогенный аллергический альвеолит. 

E. Эозинофильный инфильтрат легких. 

 

4. 18-летняя девушка, мать которой страдает аллергическим дермати-

том, отмечает возникновение экспираторного удушья после употребления в 

пищу семечек подсолнуха и подсолнечного масла. В августе у больной поя-

вились чихание, насморк, возникли частые приступы удушья, которые пре-

кратились в конце сентября. Какие исследования необходимы для выявления 

этиологии приступов удушья: 

A. Скарификационные пробы с аллергенами пыльцы деревьев. 

B. Скарификационные пробы с пыльцой луговых трав. 

C. Скарификационные пробы с пыльцой трав сорняков. 

D. Определение в крови общего IgE. 

E. Определение специфического IgE к пищевым аллергенам. 

 

5. Женщина, 36 лет, жалуется на приступы сухого кашля, удушье. За-

болела после перенесенного ОРВИ 2 года тому назад. Объективно: ЧД - 

16/мин, ЧСС 68 в 1 мин, АД - 130/90 мм рт. ст. Над легкими — перкуторно 

ясный легочный звук, аускультативно - ослабленное везикулярное дыхание, 

рассеянные сухие хрипы. Для уточнения обратимости бронхиальной об-

струкции необходимо провести пробу с: 

A. Физической нагрузкой. 

B. Анаприлином. 
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C. Сальбутамолом. 

D. Преднизолоном. 

E. Форсированным выдохом. 

 

6. У больного, 44 лет, эпизодически при вдыхании аллергена (запаха 

плесени) возникают свистящие хрипы в легких, затрудненный выдох. Крат-

ковременные дневные симптомы наблюдаются реже одного раза в неделю, 

ночные — реже 2 раз в месяц. ПОСвыд и OФB1 — 80 % от должной величины. 

В период между обострениями хрипы над легкими отсутствуют. Каков диаг-

ноз: 

A. Тяжелая персистирующая бронхиальная астма (IV ступени). 

B. Легкая персистирующая бронхиальная астма (II ступени). 

C. Средней тяжести персистирующая бронхиальная астма (III ступе-

ни). 

D. Интермиттирующая бронхиальная астма (I ступени). 

E. Обострение хронического бронхита. 

 

7. Больную бронхиальной астмой беспокоят ежедневные приступы 

удушья, затяжных приступов за последние годы не было. Вынуждена еже-

дневно пользоваться β2-агонистами короткого действия. Ночные приступы 1 

раз в неделю. ПОСвыд — 65% от надлежащей величины. Какой уровень про-

тивовоспалительной терапии Вы изберете: 

A. Нестероидные противовоспалительные препараты. 

B. Системные глюкокортикостероиды. 

C. Сальметерол. 

D. Ингаляционные  глюкокортикостероиды. 

E. Цитостатики. 

 

8. Женщина, 45 лет, болеет бронхиальной астмой в течение 20 лет. На 

приеме у пульмонолога обсуждает индивидуальный  план своего лечения в 

различных случаях. В настоящее время приступы удушья возникают 2-3 раза 

в неделю, принимает постоянно беклометазоном 400 мг/сут. и сальбутамол 

по требованию. Какая тактика поведения больной наиболее целесообразна, 

если возник ночной приступ удушья: 

A. Принять таблетку преднизолона. 

B. Принять таблетку эуфиллина. 

C. Дополнительно вдохнуть 1-2 разовые дозы сальбутамола. 
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D. Вдохнуть 1-2 разовые дозы беклометазона. 

E. Вдохнуть 2 разовые дозы ипратропиум бромида. 

 

9. У больного с аллергией к шерсти кошек появились приступы уду-

шья. Диагностирована персистирующая средней степени тяжести бронхиаль-

ная астма. Какие профилактические мероприятия показаны данному пациен-

ту? 

A. Использование сальбутамола. 

B. Санаторно-курортное лечение (спелеотерапия). 

C. Устранение причинных факторов риска. 

D. Мониторинг спирометрии. 

E. Оценка качества жизни. 

 

10. Больная, 37 лет, доставлена в реанимационное отделение. В анамне-

зе — бронхиальная астма. Общее состояние крайне тяжелое. Сопор. Диффуз-

ный цианоз, холодный пот. Дыхание Чейна-Стокса. Аускультативно — ды-

хательные шумы значительно ослаблены, тахикардия. В артериальной крови: 

рО2 — 45 мм рт. ст., рС02 — 85 мм рт. ст. АД — 90/60 мм рт. ст. Какие меро-

приятия необходимо выполнить для устранения гипоксии: 

A. Провести инфузионную терапию гидрокортизоном. 

B. Ввести 120–240 мг преднизолона в/в. 

C. Ингаляция кислородно-воздушной смеси, преднизолон 240 мг. 

D. Кислородный коктейль. 

E. Гипербарическая оксигенация. 

 

Образцы ситуационных задач 

1. Больной 28 лет, обратился с жалобами на периодически возникающую 

экспираторную одышку, сухой кашель. На рентгенограмме патологии не вы-

явлено. В периферической крови 12% эозинофиллов. Суточные колебания 

параметров бронхиальной проходимости (ОФВ1, ПСВ) 30%. Температура 

тела нормальная. В носоглотке обнаружены полипы.  

Ваш предварительный диагноз, диагностическая и лечебная тактика? 

 

2. Машиной скорой помощи доставлен больной 22 лет. При поступлении 

возбужден, температура тела 36,7°С,  ЧСС - 120 ударов в минуту, число ды-
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ханий - 32 в минуту. При аускультации: дыхание резко ослаблено, единичные 

сухие хрипы. рН - 7,3, раО2 - 50 мм рт. ст.  В течение суток получил более 10 

ингаляций беротека. Врачом скорой помощи  внутримышечно введено 1,0 мл 

24% раствора эуфиллина.  

Ваш предварительный диагноз, диагностическая и лечебная тактика? 

 

3. Больной 31 года с диагнозом «бронхиальная астма», некурящий. Жа-

лобы на приступы одышки 3 раза в месяц, ночной приступ 1-2 раза в месяц, 

вне приступа параметры внешнего дыхания и температура тела не изменены. 

СОЭ 10 мм/час. 

Ваш диагноз, диагностическая и лечебная тактика? 

 

4. У 20-летнего мужчины, страдающего бронхиальной астмой, приступы 

удушья возникают 3-4 раза в неделю. Ночные приступы отмечаются 1 раз в 

неделю. ОФВ1 70 % от должных величин, колебания его в течение суток - 

2%.  

Ваш диагноз, диагностическая и лечебная тактика?  

 

5. Больную К. 42 лет, беспокоят ежедневные приступы удушья, затяж-

ных приступов за последние годы не было. Вынуждена ежедневно пользо-

ваться бета2-агонистами. Ночные приступы 1 раз в неделю. Пиковая ско-

рость выдоха 60%-80% от должной.  

Ваш предварительный диагноз, диагностическая и лечебная тактика? 
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Тема: ХРОНИЧЕСКАЯ ОБСТРУКТИВНАЯ БОЛЕЗНЬ ЛЕГ-

КИХ.  ЭМФИЗЕМА ЛЕГКИХ. 

Количество учебных часов – 4. 

I. Актуальность темы. 

Согласно статистическим данным в мире насчитывается около 600 

млн. пациентов с хроническими обструктивными заболеваниями легких 

(ХОЗЛ, синоним – хроническая обструктивная болезнь легких - ХОБЛ), еже-

годно от этой патологии умирает 3 млн. человек. По официальной статисти-

ке, в Украине это 41,2 на 100 000 населения. В общей структуре смертности 

ХОБЛ занимает 5
-ое

 место в мире, 4
-ое

, – в США, уступая только инфаркту 

миокарда, злокачественным новообразованиям и инсульту и 12
-ое

 место среди 

причин инвалидности. В 2011г. уровень заболеваемости этой патологией в 

Украине составил. 3%-297 лиц на 100 000 населения. В то же время более 

объективные данные европейских стран свидетельствуют о большой распро-

страненности ХОБЛ - около 10-12%. 

На точность данных о смертности влияют недостаточное распознава-

ние и гиподиагностика ХОБЛ. Несмотря на то, что ХОБЛ часто является ос-

новной причиной смерти, ее чаще указывают как дополнительную причину 

смерти или вообще не упоминают в свидетельстве о смерти. В действитель-

ности в большинстве стран ХОБЛ служит одной из самых важных причин 

смерти. По прогнозам «Исследования глобального ущерба от заболеваний», 

ХОБЛ, занимавшая 6-е место по числу смертей в 1990 г., к 2020г. выйдет на 

3-е место. В Украине смертность в 2011г. от ХОБЛ в городах составила 13,7 

на 100тыс. населения, (в 2000г. – 30, в 2005 – 21,2. 

II. Учебные цели занятия. 

Иметь представление ( -I): 

 о распространенности ХОБЛ, морфологических основах развития ХОБЛ 

и формирования эмфиземы легких, хирургических методах лечения ос-

ложнений 

Знать ( -II): 
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 определение ХОБЛ,  

 основные этиологические факторы,  

 патогенетические механизмы прогрессирования заболевания,  

 классификацию,  

 особенности клинического течения ХОБЛ,  

 роль клинических, лабораторных, инструментальных методов исследо-

вания в диагностике заболевания,  

 осложнения и их профилактика,  

 прогноз, подходы к лечению и алгоритмы лечения ХОБЛ 

Уметь ( -III): 

- провести клиническое обследование больного ХОБЛ,  

- установить и обосновать предварительный диагноз,  

- составить план обследования,  

- провести дифференциальный диагноз,  

- оценить и интерпретировать результаты лабораторных и инструменталь-

ных методов обследования,  

- сформулировать и обосновать клинический диагноз,  

- назначить рекомендованное лечение. 

III. Цели развития личности (воспитательные цели): 

Обсудить деонтологические аспекты работы врача с больным ХОБЛ. 

Психологические проблемы и вопросы снижения качества жизни пациента с 

ХОБЛ, роль врача в их коррекции. Правовые аспекты и вопросы профессио-

нальной ответственности врача в определении тактики лечения и работоспо-

собности пациента. 

 

IV. Содержание темы занятия. 

ХОБЛ - заболевание, которое можно предотвратить и лечить, характери-

зующееся персистирующим ограничением скорости воздушного потока, ко-

торое обычно прогрессирует и связано с повышенным хроническим воспали-
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тельным ответом легких на действие патогенных частиц или газов. Общую 

тяжесть ХОБЛ усугубляют обострения и сопутствующие заболевания. 

Ключевыми моментами ХОБЛ являются: 

 ХОБЛ – предотвратимое и поддающееся лечению заболевание 

 Ограничение проходимости дыхательных путей обратимо не полностью и 

обычно прогрессирует 

 Внелегочные (системные) эффекты играют значимую роль 

 ХОБЛ связана с хроническим воспалением в ответ на вдыхание раздра-

жающих веществ  

Хроническое ограничение скорости воздушного потока при ХОБЛ вы-

зывается [GOLD 2015]: 

 поражением мелких бронхов (обструктивный бронхиолит): воспаление 

бронхов, ремоделирование бронхов; 

 деструкцией паренхимы (эмфизема): потеря альвеолярных связей, умень-

шение эластической тяги; 

- при этом степень преобладания того или другого различается у разных 

больных. 

Наряду с поражением легких, ХОБЛ приводит к значительным внеле-

гочным системным эффектам, сопутствующим заболеваниям, которые обре-

меняют ход заболевания у отдельных больных. Характерными являются сис-

темные нарушения при ХОБЛ, они являются важной частью порочного круга 

и их необходимо всегда учитывать в клиническом ведении больных. К ним 

принадлежат: повышенный риск развития сердечно-сосудистых заболеваний, 

атрофия скелетной мускулатуры и ее слабость, метаболический синдром, ос-

теопороз, депрессия, анемия, бронхоэктазы, ГЭРБ, нарушение когнитивных 

функций. 

Ранее в определениях особое значение придавалось терминам «эмфи-

зема» и «хронический бронхит», которые с 2011г. не включаются в опреде-

ления ХОБЛ в ежегодных докладах GOLD. Эмфизема, или деструкция газо-

обменной поверхности легких (альвеол), – патоморфологический термин, ко-
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торый часто (однако некорректно) используется в клинической практике и 

описывает только одно из многих структурных изменений, развивающихся 

при ХОБЛ. Хронический бронхит, т.е. наличие кашля и продукции мокроты 

на протяжении не менее 3 месяцев в течение каждого из двух последователь-

ных лет, остается термином, который применяется как для клинических, так 

и для эпидемиологических целей. Однако следует понимать, что хрониче-

ский бронхит (хронический кашель и продукция мокроты) - это самостоя-

тельная болезнь, которая может предшествовать развитию ХОБЛ или сопро-

вождать его, вызывать или усугублять стойкую бронхиальную обструкцию. 

При хроническом бронхите спирометрические показатели могут быть нор-

мальными, если воспалительный процесс ограничивается только бронхами 

большого и среднего диаметра, без вовлечения мелких бронхов и бронхиол. 

Этиология. Табакокурение (индекс курения - 10-20 пачко-лет); про-

мышленные и бытовые вредные выбросы (воздушные полютанты), профес-

сиональные вредности (неорганическая и органическая пыль, химические 

агенты и дым, тепловая и холодовая нагрузка на органы дыхания), инфекции. 

Наследственный дефицит а1-антитрипсина; дефект гена, кодирующего мат-

риксную металлопротеиназу 12 (ММР12) и др.; гиперреактивность бронхов.  

ХОБЛ развивается обычно у наследственно предрасположенных лиц 

(врожденный дефицит альфа-1 – антитрипсина, дефект гена матриксной ме-

таллопротеиназы, гиперреактивность бронхов и другие эндогенные факторы 

риска) при воздействии экзогенных факторов риска - активного или пассив-

ного курения, загрязнения воздушной среды, профессиональных факторов 

(пыль, пары, химические раздражители), неблагоприятной атмосферы жилья 

(кухонный чад, бытовая химия). При обострениях ХОБЛ существенная роль 

принадлежит инфекционному фактору - H. Influenzae, M. Catarrhalis, S. 

Pneumonie и вирусам, прежде всего вирусу гриппа. 

Патогенез. Патогенетическую основу ХОБЛ составляет хронический 

воспалительный процесс трахеобронхиального дерева, легочной паренхимы 

и сосудов, при котором выявляется повышение количества макрофагов, Т-
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лимфоцитов и нейтрофилов. Морфологически в трахеобронхиальном дереве 

воспалительные клетки инфильтрируют поверхностный эпителий, расширя-

ются слизистые железы и увеличивается количество бокаловидных клеток, 

которое ведет к гиперсекреции слизи. В мелких бронхах и бронхиолах воспа-

лительный процесс происходит циклически со структурным ремоделирова-

нием бронхиальной стенки, который характеризуется повышением содержа-

ния коллагена и образованием рубцовой ткани, что приводит к стойкой об-

струкции дыхательных путей. Постепенно формируется обструктивная эм-

физема легких и связанная с этим редукция капиллярного кровотока. Сосу-

дистые изменения заключаются в утолщении интимы с последующим увели-

чением числа гладкомышечных клеток, коллагена и необратимым утолщени-

ем сосудистой стенки. 

В результате развивается бронхиальная обструкция, основными компо-

нентами которой являются: 

1) воспаление слизистой оболочки бронхов;  

2) избыточное количество измененной (обычно более плотной) слизи, т.е. 

гипер- и дискриния;  

3) стенозирование и фиброз (рарификация) бронхов;  

4) бронхоспазм.  

Компоненты обструкции перечислены в порядке значимости их вклада в 

ограничение воздушного потока. Для бронхоспазма он составляет до 10-15%, 

что обусловлено вагусным влиянием, а также воздействием биологически ак-

тивных веществ, обладающих бронхоконстрикторным действием (лейкот-

риены, простагландины, серотонин). 

В развитии ХОБЛ существует последовательность: заболевание начина-

ется с гиперсекреции слизи с последующим нарушением функции мерца-

тельного эпителия, развивается бронхиальная обструкция, которая приводит 

к формированию эмфиземы легких, дыхательной недостаточности, прогрес-

сирующему нарушению газообмена, провоцирующему развитие системных 

осложнений и усугубление течения сопутствующих заболеваний, прежде 

всего сердечно-сосудистых, приводящих к смерти. 
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Клиническая картина  

Хронический кашель:  

1) обычно является первым симптомом в развитии ХОБЛ, который предше-

ствует одышке;  

2) сначала может возникать редко, со временем - тревожит ежедневно;  

3) чаще тревожит днем, реже - ночью; может быть непродуктивным, без вы-

деления мокроты; в некоторых случаях может отсутствовать.  

Выделение мокроты - обычно в небольшом количестве, слизистого ха-

рактера, после кашля. Появление желто-коричневой гнойной мокроты с уве-

личением ее количества свидетельствует о развитии обострения заболевания 

инфекционного характера. 

Одышка - прогрессирующая (усиливается постепенно на протяжении 

лет); персистирующая (тревожит больного ежедневно); возникает или усили-

вается при физической нагрузке, что снижает ее переносимость. В дальней-

шем одышка появляется в покое и значительно ограничивает жизнедеятель-

ность больного; усиливается во время респираторных инфекций; может 

ощущаться больным как необходимость дополнительного усилия при дыха-

нии, дыхательный дискомфорт, сжатие грудной клетки, частое дыхание.  

По мере прогрессирования ХОБЛ развиваются ее системные осложне-

ния. 

 Потеря мышечной массы, кахексия 

 Остеопороз 

 Анемия 

 Сердечно-сосудистая патология (ИБС, фибрилляция предсердий, ар-

териальная гипертензия, сердечная недостаточность) с увеличением 

риска кардиоваскулярных осложнений (инфаркт миокарда, инсульт).  

 Тревожные расстройства и депрессия. 

 Рак легкого. 

 Инфекции, особенно респираторные. 
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 Метаболический синдром и сахарный диабет. 

 Бронхоэктазы. 

 ГЭРБ. 

 Нарушение когнитивных функций. 

Физикальные признаки. Наиболее характерными физикальными при-

знаками у больного с тяжелым течением ХОБЛ являются некоторая синюш-

ность кожных покровов, обусловленная эритроцитозом и цианозом, который 

при изолированной дыхательной недостаточности носит диффузный харак-

тер. При осмотре форма грудной клетки на ранних этапах заболевания не из-

менена, в дальнейшем с развитием эмфиземы она приобретает бочкообраз-

ную форму с тупым эпигастральным углом, горизонтальным расположением 

ребер, увеличением переднезаднего размера грудной клетки, выбуханием 

надключичных ямок. Перкуторный звук при эмфиземе легких приобретает 

коробочный оттенок.  

При аускультации легких отмечается удлинение выдоха. Характер дыха-

тельных шумов зависит от преобладания имеющейся патологии: для хрони-

ческого бронхита свойственно жесткое дыхание, когда выдох слышится так 

же, как и вдох, а с развитием эмфиземы легких дыхание становится ослаб-

ленным (ватным). 

Признаки хронической бронхиальной обструкции 

1. Одышка при физической нагрузке. 

2. Одышка под влиянием раздражителей (температура, дым).  

3. Надсадный, малопродуктивный кашель. 

4. Удлинение фазы выдоха при спокойном и форсированном дыхании. 

5. Свистящие сухие хрипы на выдохе, в основном лежа. 

6. Симптомы обструктивной эмфиземы легких (синдром гиперинфля-

ции). 

7. Результаты функциональных исследований состояния внешнего ды-

хания: резкое снижение значений скоростных показателей - форси-
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рованной жизненной емкости легких (ФЖЕЛ) и объема форсиро-

ванного выдоха за первую секунду (ОФВ1).  

 

Лабораторные исследования малоинформативны. Острофазовые пока-

затели крови даже при тяжелом обострении выражены слабо и могут отсут-

ствовать. При выраженной дыхательной недостаточности развивается ком-

пенсаторный эритроцитоз. 

Рентгенологические признаки  

При рентгенологическом исследовании - увеличение площади легочных 

полей, усиление их прозрачности, низкое стояние и уплощение купола диа-

фрагмы, узкая тень сердца, увеличено ретростернальное воздушное про-

странство, иногда определяются эмфизематозные буллы.  

ЭКГ при развитии хронического легочного сердца – признаки гипертро-

фии правого желудочка и перегрузки правого предсердия. 

Исследование ФВД. Спирометрия является обязательной при установ-

лении диагноза ХОБЛ, она нужна как для оценки тяжести заболевания, так и 

для мониторинга прогрессирования заболевания.  

Измерение газов артериальной крови проводится у пациентов при 

ОФВ1 < 35 % от должного. 

Диагностика ХОБЛ:  

• Спирометрия - ОФВ1/ФЖЕЛ < 70% после приема бронходилататоров. 

(Тест с бронхолитиками на обратимость обструкции GOLD-2011-2015 

не рекомендует, т.к. не считает информативным). 

•  Определение газового состава артериальной крови – при ОФВ1 <35%, 

[GOLD-2011]. 

•  У молодых (<45 лет) - определение -1 антитрипсина сыворотки кро-

ви. 

•  Тест с физ.нагрузкой (6-минутная  ходьба, ВЭМ) 
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Для диагностики ХОБЛ и оценки степени ее тяжести спирометрию про-

водят в период ремиссии заболевания на фоне адекватной бронхолитической 

терапии с соблюдением следующих рекомендаций: 

• Исследование ОФВ1 проводят через 10–15 мин после ингаляции 

400 мкг короткодействующего β2-агониста (сальбутамол). 

• Спирометрические измерения оценивают путем сравнения результатов 

с должными величинами, соответствующими возрасту, росту, полу и 

расе. 

•  Если после приема бронхолитика ОФВ1/ФЖЕЛ <0,70, это подтвержда-

ет наличие ограничения скорости воздушного потока. 

Спирометрию не рекомендуется проводить в период обострения, потому 

что она может быть трудновыполнима и измерения недостаточно точны 

[GOLD 2011-2015].  

По результатам постбронходилатационного определения ОФВ1 у боль-

ных с ОФВ1/ФЖЕЛ <0,70 выделяют 4 степени тяжести ограничения воздуш-

ного потока при ХОБЛ, ассоциированные со степенью риска неблагоприят-

ных событий (обострений ХОБЛ, госпитализаций, смерти) в будущем: 

Степень тяжести Значения ОФВ1 

GOLD 1, легкая ОФВ1 > 80 % от должного 

GOLD 2, средней тяжести 50 % < ОФВ1 < 80 % от должного 

GOLD 3, тяжелая 30 % < ОФВ1 < 50 % от должного 

GOLD 4, крайне тяжелая ОФВ1 < 30 % от должных 

 

Если нет возможности провести спирометрическое исследование, нали-

чие удлинения форсированного выдоха больше 6 секунд является грубым, но 

полезным определением-предиктором уменьшения соотношения 

ОФВ1/ФЖЕЛ < 50%. С целью мониторинга прогрессирования ХОБЛ, оценки 

эффективности примененных лечебных мероприятий у конкретного больного 

проводится ежегодная спирометрия. Так, если у здоровых людей ежегодное 

снижение ОФВ1 < 30 мл, то у больных ХОБЛ - 30 - 60 мл и больше.  

Основной симптом ХОБЛ – одышка – оценивается в нашей стране по 

степени легочной недостаточности (ЛН), которая эквивалентна использовав-
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шейся ранее классификации стадий хронической дыхательной недостаточно-

сти по Дембо: 

 I степень – больной отмечает появление одышки, которой ранее не было, 

во время обычного физического напряжения;  

 II степень - одышка появляется при выполнении незначительной физиче-

ской нагрузки (ходьба по ровной местности); 

 III степень - одышка беспокоит в состоянии покоя. 

В мировой практике для оценки выраженности симптомов у пациентов с 

ХОБЛ существует несколько вопросников, из которых GOLD рекомендует 

использовать модифицированный вопросник Британского медицинского ис-

следовательского совета (Modified British Medical Research Council (mMRC) 

questionnaire) или тест оценки ХОБЛ (COPD Assesment Test (CAT)). Шкала 

САТ представляет собой вопросник из 8 пунктов, позволяющий в баллах (от 

0 до 40) оценить ухудшение состояния здоровья пациента (рис. 1).  

 

Рис. 1. Вопросник САТ. 
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Шкала mMRC: 

0 — одышка только при энергичной (напряженной) физической нагрузке; 

1 — одышка при быстрой ходьбе по ровной местности или при подъеме на 

небольшую возвышенность; 

2 — из-за одышки пациент ходит по ровной местности медленнее, чем люди 

такого же возраста, либо он вынужден останавливаться при ходьбе по 

ровной местности в своем обычном темпе; 

3 — пациент останавливается из-за одышки через 100м или после нескольких 

минут ходьбы по ровной местности; 

4 — пациент из-за одышки не выходит из дома либо задыхается при одева-

нии и раздевании. 

 

Рис. 2. Шкала комбинированного учета симптомов и риска при ХОБЛ. 
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В настоящее время предлагается комплексная оценка воздействия ХОБЛ 

на пациента, объединяющая оценку клинических симптомов (шкалы САТ 

или mMRC) со спирометрической классификацией и/или оценкой риска обо-

стрений, с разделением пациентов на 4 группы (рис. 2): 

1) группа А — низкий риск, мало симптомов (mMRC < 2 или CAT < 10), как 

правило, степень тяжести бронхообструкции GOLD 1 или GOLD 2, 0–1 

обострение за предшествующий год; 

2) группа В — низкий риск, много симптомов (mMRC ≥ 2 или CAT ≥ 10), 

степень тяжести бронхообструкции GOLD 1 или GOLD 2, 0–1 обострение 

за предшествующий год;  

3) группа С — высокий риск, мало симптомов (mMRC < 2 или CAT < 10), 

как правило, степень тяжести бронхообструкции GOLD 3 или GOLD 4, ≥ 2 

обострений за предшествующий год или одно и более обострение, которое 

послужило причиной госпитализации больного; 

4) группа D — высокий риск, много симптомов (mMRC ≥ 2 или CAT ≥ 10), 

степень тяжести бронхообструкции GOLD 3 или GOLD 4, ≥ 2 обострений 

(>1 обострения, потребовавшего госпитализации) за предшествующий 

год. 

Если степень ограничения воздушного потока по ОФВ1 и количество 

обострений в год соответствуют разным группам, учитывается показатель, 

определяющий более тяжелую группу больных. Например, больной с одыш-

кой по шкале mMRC 2 балла, ОФВ1 в период ремиссии 72% (GOLD 2) и обо-

стрениями дважды в год должен быть отнесен к группе D. 

В практическом здравоохранении ранее использовалась классификация 

ХОБЛ по стадиям, предлагавшаяся GOLD 2006-2010. Выделялось 4 стадии 

ХОБЛ по тяжести течения заболевания, которые определялись по результа-

там обследования больного в клинически стабильный период, при отсутствии 

обострения заболевания. Учитывались выраженность клинических признаков 

болезни и функциональная характеристика бронхообструктивного синдрома.  
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В настоящее время в соответствие с приказом №555, принятом в 2013г. 

на основании рекомендаций GOLD 2011г., при формулировке диагноза ука-

зывается группа больного ХОБЛ (A,B,C,D). 

Лечение больных ХОБЛ стабильного течения. 

Целью лечения является улучшение качества жизни больного за счет 

уменьшения симптомов болезни и продление его жизни путем уменьшения 

риска неблагоприятных событий: 

Снижение выраженности симптомов: 

1. Ослабить симптомы. 

2. Увеличить переносимость физической нагрузки. 

3. Улучшить состояние здоровья. 

Снижение риска: 

1. Предотвратить прогрессирование заболевания. 

2. Предотвратить и купировать обострения. 

3. Снизить смертность. 

Прежде всего необходимо исключить пагубное влияние этиологических 

факторов (курение, профессиональные вредности и др.). Основные принципы 

терапии: 

•  постепенное наращивание интенсивности лечения в зависимости от сте-

пени тяжести; 

•  регулярность и постоянство базисной терапии в соответствии со степе-

нью тяжести обструктивного синдрома; 

•  постоянная мониторинговая оценка симптомов заболевания и коррекция 

терапевтических программ. 

 

Принципы немедикаментозной терапии ХОБЛ: 

1) Прекращение курения. 

2) Диета с достаточным количеством витаминов и микроэлементов, контроль 

ИМТ. 

3) Дыхательная гимнастика. 

4) Рациональное трудоустройство. 
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Профилактика обострений: 

1) Противогриппозная вакцинация. 

2) Пневмококковая вакцинация (лицам старше 65 лет и молодым при серьез-

ной сопутствующей патологии). 

Препараты базисной терапии ХОБЛ. 

В лечении ХОБЛ преимущество имеет ингаляционный путь введения 

лекарств - бронхолитиков, ингаляционных кортикостероидов, комбиниро-

ванных препаратов. Эффективность этого пути введения в большой мере за-

висит от владения пациентом техникой ингаляции. Применение небулайзе-

ров дает возможность использовать высокие дозы препаратов и получения 

терапевтического ответа за короткий промежуток времени, а также одновре-

менной подачи кислорода в контур (при потребности).  

Бронхолитики улучшают бронхиальную проходимость, улучшают опо-

рожнение легких, уменьшая гиперинфляцию; улучшают физическую вынос-

ливость; занимают главное место в симптоматической терапии больных 

ХОБЛ; назначаются как регулярно в качестве базисной терапии, так и для 

снятия отдельных острых симптомов; преимущество имеют ингаляционные 

формы бронхолитиков.  

1. Холинолитики. 

Ингаляционный холинолитик короткого действия (ипратропия бромид) - 

в настоящее время имеется только в составе комбинированного препарата 

«Беродуал»; 

Холинолитики длительного действия: тиотропия бромид («Спирива»), 

гликопирроний бромид («Сибри-Бризхалер»), умеклидиниум бромид («Ин-

круз Эллипта») - действуют в течение 24 часов. 

2. Бета 2-адреномиметики. 

Ингаляционные b2-агонисты короткого действия (сальбутамола суль-

фат, фенотерола гидробромид) имеют сравнительно быстрое начало бронхо-

литического эффекта, который является дозозависимым и длится в течение 4 

- 6 часов. В настоящее время применяются только для симптоматической (не 
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базисной!) терапии всех больных ХОБЛ и бронхиальной астмой для купиро-

вания возникающих респираторных нарушений (препараты «по требова-

нию»). 

Ингаляционные b2-агонисты пролонгированного действия (сальметерол, 

формотерола фумарат, индакатерол, тулобутерол) дают более сильный и по-

стоянный эффект в течение 12 часов и больше (индакатерол – 24 часа), име-

ют некоторое противовоспалительное действие.  

В последнее время появились комбинированные препараты, включаю-

щие длительнодействующие холинолитики и бета2-агонисты: 

 индакатерол/гликопиррониум (Юлтибро Бризхалер, Novartis) 

 вилантерол/умеклидиниум (Аноро Элипта, GlaxoSmithKline) 

 формотерол/аклидиниум бромид (Дуаклир Генуэйр, AstraZeneca) 

Длительное применение бронхолитиков пролонгированного действия 

(b2-агониста или холинолитика), или их совместное назначение в зависимо-

сти от тяжести ХОБЛ: 

 положительно влияет на функцию дыхания (улучшает бронхиальную про-

ходимость),  

 уменьшает гиперинфляцию легких, оптимизирует структуру общей емко-

сти легких);  

 значительно уменьшает одышку - наиболее обременительный симптом у 

больных ХОБЛ; 

 повышает физическую выносливость; улучшает общее состояние здоровья 

и качество жизни больных; 

 уменьшает количество обострений заболевания и числа госпитализаций.  

3. Глюкокортикостероиды. 

В базисной терапии ХОБЛ назначаются ингаляционные ГКС (ДАИ и 

ПИ): 

 беклометазон 50-400 мкг; 

 флютиказон 50-500 мкг; 

 будесонид 100-200-400 мкг; 

Пероральные ГКС рекомендуется назначать на короткий срок только при 

обострениях ХОБЛ. Дллительное назначение оральных ГКС в базисной тера-
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пии ХОБЛ не рекомендуется, ввиду отсутствия явных преимуществ, нежела-

тельных системных последствий и побочных действий такой терапии (стеро-

идная миопатия, мышечная слабость, снижение функциональных возможно-

стей, легочная недостаточность).  

Комбинация ингаляционных ГКС и b2-агонистов пролонгированного 

действия удобна в применении и эффективнее, чем каждый из компонентов в 

отдельности. В настоящее время хорошо зарекомендовали себя комбиниро-

ванные препараты «Серетид» (сальметерол+флутиказон) и «Симбикорт» 

(формотерол+будесонид). 

Ксантины (пролонгированные формы теофиллина и доксофиллин) име-

ют менее выраженное бронхолитическое действие, могут оказывать кардио-

токсичное действие за счет повышения потребности миокарда в кислороде и 

являются потому бронхолитиками второго выбора с единственным преиму-

ществом – низкой стоимостью.  

Ксантины добавляются к предварительно назначенным бронхолитикам. 

Только после пробного лечения бронходилататорами короткого и длительно-

го действия, или пациентам, неспособным принимать ингаляционную тера-

пию (пр. №555)  

 

4. Другие препараты:  

 Противовоспалительные средства - фенспирида гидрохлорид (эреспал), 

нестероидный противовоспалительный препарат, назначается при нетяже-

лых обострениях и в составе базисной терапии в течение 2 - 5 месяцев по-

сле обострения ХОБЛ у пациентов с нетяжелой (1-2 ст.) обструкцией. 

 Противогриппозная вакцинация - уменьшает тяжесть обострения и смерт-

ность больных ХОБЛ. 

 Рофлумиласт (Даксас), ингибитор фосфодиэстеразы-4 (ФДЭ-4), рекомен-

дован для снижения частоты обострений при ХОБЛ III-IVст. НЕ БРОН-

ХОЛИТИК! Действует медленно!  
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 Антиоксиданты (ацетилцистеин) – уменьшают частоту обострений, реко-

мендуется назначать пациентам с частыми обострениями, длительно ку-

рящим.  

Антибиотики показаны только в случае доказанного инфекционного обост-

рения ХОБЛ.  

Оксигенотерапия (у тяжелых пациентов с хронической ЛН). Вопрос о 

необходимости оксигенотерапии у больных ХОБЛ решается с учетом степе-

ни тяжести заболевания, выраженности клинических симптомов, полноцен-

ности и эффективности базисной терапии, степени легочной недостаточности 

и кислородного баланса крови.  

Неинвазивная вентиляция легких (у очень тяжелых больных при ста-

бильном течении) 

Хирургическое лечение. Булэктомия в случае наличия эмфизематозных 

булл приводит к уменьшению одышки и улучшению ФВД. Перед хирургиче-

ским вмешательством необходимо исследовать ФВД, газообмен и опреде-

литься относительно его показаний и безопасности.  

Реабилитация больных ХОБЛ. Реабилитационные программы должны 

быть долговременными, включать физический тренинг, консультации отно-

сительно питания, учебу и поддержку больных.  

Схема лечения больных ХОБЛ стабильного течения (Рекомендации 

GOLD 2011-2015, пр. №555 МОЗ Украины).  
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Рис. 3. Схема медикаментозного лечения пациентов со стабильным те-

чением ХОБЛ. 

 

В соответствие с рекомендациями GOLD лечение ХОБЛ стабильного те-

чения включает устранение факторов риска, немедикаментозное и медика-

ментозное лечение (рис. 3): 

Немедикаментозное лечение: 

 обязательный отказ от курения,  

 проведение легочной реабилитации (для пациентов групп B, C и D), 

 повышение уровня физической активности, 

 вакцинация против гриппа и пневмококковой инфекции, 
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 оксигенотерапия и вентиляционная поддержка, 

 хирургические методы лечения (операции по уменьшению объема легких) 

в показанных случаях. 

Современная стратегия базисной терапии ХОБЛ предлагает примене-

ние комбинированной терапии (ингаляционный кортикостероид + бронхоли-

тик длительного действия) у пациентов с постбронходилатационным ОФВ1 

менее 50 % от должных или независимо от степени бронхообструкции при 

наличии частых обострений в анамнезе (2 и более в год либо даже одно, если 

потребовалась госпитализация). В общеклинической практике используются 

для этого комбинированные препараты «Серетид» (комбинации ИКС флюти-

казона пропионата и бронхолитика длительного деиствия, b2-агониста саль-

метерола в различных дозах) и «Комбивент» (комбинация ИГКС будесонида 

с длительнодействующим бета2-агонистом формотеролом). Особенностью 

бронхолитического действия формотерола в сравнении с сальметеролом яв-

ляется быстрое наступление эффекта, что может оказаться полезным для ку-

пирования приступа удушья в ситуации, когда рядом не окажется ингалятора 

с сальбутамолом или другим адреномиметиком короткого действия. 

Обострение ХОБЛ. 

Обострение ХОБЛ – острое событие (длительностью не менее 24 часов), 

характеризующееся ухудшением респираторных симптомов, выходящим за 

границы их обычных ежедневных вариаций, и требующее изменения терапии 

[GOLD, 2011]. 

Обострения ХОБЛ разделяют на инфекционные и неинфекционные. Ос-

новные причины обострения ХОБЛ 

 вирусные инфекции верхних дыхательных путей; 

 инфекции трахеобронхиального дерева; 

 воздействие экзогенных повреждающих факторов; 

 неадекватная базисная терапия. 

Кроме того, существуют факторы, которые своими проявлениями могут 

имитировать обострение, утяжелять его либо быть его причиной: 
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 пневмония; 

 неадекватная физическая нагрузка; 

 сердечная недостаточность, аритмия; 

 легочная эмболия; 

 спонтанный пневмоторакс; 

 неконтролируемая кислородотерапия; 

 использование лекарственных средств (седативных, диуретиков); 

 хирургическая операция; 

 метаболические нарушения (диабет, электролитный дисбаланс, наруше-

ния питания); 

 аспирация. 

Большинство обострений (80%) вызываются инфекционными факторами 

(60–70 % — бактериальные возбудители, 20–40 %— вирусы). Наиболее часто 

обострения вызывают бактерии H. Influenzae, S. Pneumoniae, M. Catarrhalis, 

вирусы гриппа (35% из вирусов), парагриппа (30%) и риновирусы (20%). 

Неинфекционные факторы (20%): 

• Факторы окружающей среды 

• Несоблюдение правил приема медикаментов 

Типы обострений ХОБЛ (N. Anthonisen и соавт.) 

I. Наличие всех трех кардинальных признаков воспаления:  

 усиление одышки; 

 увеличение объема мокроты; 

 усиление гнойного характера мокроты. 

II. Наличие двух кардинальных признаков. 

III. Наличие одного кардинального признака. 

Степени тяжести обострений ХОБЛ. 

1. Легкая: пациенту необходимо увеличение объема проводимой терапии, 

которое может быть осуществлено собственными силами больного. 
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2. Средняя: пациенту необходимо увеличение объема проводимой тера-

пии, которое требует консультации больного врачом. 

3. Тяжелая: пациент/ врач отмечают явное и/или быстрое ухудшение со-

стояния больного, требуется госпитализация больного. 

Факторы, которые необходимо учитывать при выборе решения о госпи-

тализации больного (пр. №555): 

 тяжелая одышка; 

 живет один, возможность самообслуживания ограничена; 

 общее состояние тяжелое и продолжает ухудшаться; 

 активность больного низкая, прикован к постели; 

 наличие цианоза, периферических отеков, изменения сознания; 

 получает кислородотерапию; 

 имеются тяжелые сопутсвующие заболевания (сердечно-сосудистые, ин-

сулинзависимый сахарный диабет); 

 SаО2<90 %; 

 рН артериальной крови < 7, 35; 

 Артериальное РаО2 <7,3 кРа (55 мм рт.ст.) 

 

Алгоритм ведения обострения ХОБЛ. (пр. №555) 

Начальная терапия: 

1) инициировать или усилить бронхолитическую терапию (увеличить дозу и 

частоту приема, сочетание разных бронхолитиков (b2-агонисты, холино-

литики), примененить небулайзер);  

2) при гнойной мокроте - назначить антибиотик;  

3) при выраженной одышке прибавить 30 мг преднизолона ежедневно в те-

чение 7-14 дней. 

Выбор места лечения: стационар или дом. В стационаре: 

1. Обследование: рентгенография ОГК, уровень газов артериальной крови, 

ЭКГ, развернутый анализ крови, мочи, уровень электролитов крови, мик-

роскопия мокроты и ее посев в случае гнойного характера. 
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2. Дальнейшее лечение: поддерживать Sa02 выше 90%, определить показания 

и рассмотреть возможность неинвазивной вентиляции легких (НВЛ), оце-

нить потребность в интубации, добавить в/в теофиллин в случае плохого 

ответа на ингаляцию бронхолитика через небулайзер. 

 

Показания для госпитализации при обострениях ХОБЛ  

1. Значительное ухудшение состояния (например, появление одышки в по-

кое).  

2. Тяжелое течение заболевания вне обострения.  

3. Наличие новых симптомов (цианоз, отеки).  

4. Слабый ответ на начальную терапию обострения. 

5. Серьезные сопутствующие заболевания (СН, аритмии).  

6. Частые обострения. 

8. Пожилой возраст. 

10.Недостаточная помощь дома. 

Об инфекционном обострении в первую очередь свидетельствует повы-

шение степени гнойности мокроты. Также усиливается одышка и увеличива-

ется количество мокроты. Показания к назначению антибиотиков: 

• Тип I обострения (все 3 кардинальных признака). 

• 2 кардинальных признака, один из которых – усиление гнойного харак-

тера мокроты. 

• Тяжелое обострение с необходимостью ИВЛ. 

Пациентам, имеющим только 1 кардинальный признак, антибактериальная 

терапия не назначается! 

При выборе антибактериальной терапии необходимо ориентироваться 

на степень тяжести обострения (легкое, среднее, тяжелое), которая определя-

ется с учетом возраста пациента, частоты обострений на протяжении послед-

него года, наличия сопутствующей патологии и степени дыхательных нару-

шений.  

Рекомендованная длительность антибактериальной терапии – 5-10 дней. 
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Легкое обострение. У больных младше 65 лет, с частотой обострения 

ХОБЛ менее 4 раз в год, при отсутствии сопутствующих заболеваний и ОФВ1 

больше 50 % от должного значения основными возбудителями являются 

H. influenzae, S. pneumoniae, M. catarrhalis и атипичные микроорганизмы. В 

качестве антибиотика выбора рекомендуют макролиды (кларитромицин, 

азитромицин) полусинтетические пенициллины, стойкие к -лактамазе 

(амоксиклав) или цефалоспорины II-III поколения. 

Обострение средней тяжести. У пациентов старше 65 лет, с частотой 

обострения ХОБЛ 4 и больше на протяжении года, с наличием сопутствую-

щих заболеваний и ОФВ1 в пределах 30 - 50 % от должных значений основ-

ными возбудителями, кроме перичисленных в группе легкого обострения, 

являются Klebsiella spp. и другие грамотрицательные бактерии, резистентные 

к бета-лактамам. Поэтому в качестве препаратов выбора должны применять-

ся защищенные аминопенициллины или респираторные фторхинолоны для 

перорального приема.  

Тяжелое обострение ХОБЛ. При ОФВ1 менее 30 % от должного значе-

ния, частых курсах антибактериальной терапии (больше 4 раз в год) и необ-

ходимости в постоянном приеме кортикостероидов причиной обострения 

ХОБЛ, помимо микроорганизмов, перечисленных в предыдущей группе, мо-

жет быть P. aeruginosae. В связи с этим рекомендуется парентеральное при-

менение ципрофлоксацина парентерально или респираторных фторхиноло-

нов (левофлоксацин, моксифлоксацин, гемифлоксацин) в большой дозе, или 

b-лактама с антисинегнийной активностью (цефтазидим) в комбинации с 

аминогликозидом.  

Невзирая на то, что ХОБЛ является прогрессирующим заболеванием, 

правильно подобранная и вовремя назначенная терапия и реабилитация мо-

жет значительно замедлить прогресс бронхообструкции, уменьшить частоту 

и тяжесть обострений, предотвратить развитие осложнений и системных по-

следствий, улучшить качество и увеличить длительность жизни больных.  
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Профилактика. 

Первичная – предупреждение возникновения факторов риска; вторичная 

– раннее выявление, тщательное лечение воспалительных заболеваний носо-

глотки, возобновление носового дыхания, обучение больных мероприятиям, 

которые улучшают бронхиальный дренаж и повышают резистентность орга-

низма, постоянная базисная терапия бронхолитиками.  

 

Эмфизема легких 

Эмфизема легких характеризуется патологическим расширением воз-

душных пространств дистальнее терминальных бронхиол, что сопровождает-

ся деструктивными изменениями альвеолярных стенок. Различают первич-

ную (идиопатическую) эмфизему легких, которая развивается без предыду-

щего бронхолегочного заболевания и вторичную (обструктивную) эмфизему 

– самое частое осложнение хронического обструктивного бронхита. Эмфизе-

ма может быть диффузной или буллезной.  

В развитии буллезной эмфиземы важную роль играют наследственные 

факторы, а также перенесенные заболевания легких (туберкулез и др.) 

Этиология и патогенез: Выделяют две группы причин, которые приво-

дят к ЭЛ. Первую группу составляют факторы, которые ухудшают эластич-

ность и прочность легочных структурных элементов: патологическая микро-

циркуляция, изменение свойств сурфактанта, врожденный дефицит альфа-

антитрипсина, а также табачный дым, пылевые частицы во вдыхаемом воз-

духе. Эти причины приводят к развитию первичной, всегда диффузной эмфи-

земе. Ослабление эластичных свойств легких приводит к тому, что во время 

выдоха и, следовательно повышения внутригрудного давления мелкие брон-

хи, которые не имеют своего хрящевого каркаса и лишены эластичной тяги 

легких, пассивно спадаются, увеличивая этим бронхиальное сопротивление 

на выдохе и повышение давления в альвеолах. Бронхиальная проходимость 

на вдохе при первичной эмфиземе не нарушается. 
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Факторы второй группы способствуют повышению давления в респира-

торном отделе легких и усиливают растяжение альвеол, альвеолярных ходов 

и респираторных бронхиол. Наибольшее значение среди них имеет обструк-

ция дыхательных путей, которая возникает при ХОБ. Вторичная эмфизема 

характеризуется вздутием респираторных бронхиол и изменением формы тех 

альвеол, которые лежат вблизи от них (центроацинарна эмфизема). При про-

гресировании в патологический процесс может включаться весь ацинус (час-

тица).  

Клиника: Характерна одышка, бочкообразная грудная клетка, умень-

шение ее дыхательной экскурсии, расширение междуреберных промежутков, 

выбухание надключичных участков, коробочный перкуторный звук, ослаб-

ленное жесткое дыхание, уменьшение абсолютной тупости сердца, низкое 

стояние диафрагмы и уменьшение ее подвижности, повышение прозрачности 

легочных полей на рентгенограмме. 

Первичная эмфизема начинается с одышки, которая более выражена, 

чем при вторичной эмфиземе легких. Известный для больных симптом «пых-

тения» вызван необходимостью повысить внутрибрюшное давление во время 

выдоха и тем самым уменьшить экспираторный коллапс мелких бронхов, ко-

торые мешают увеличению объема вентиляции. При первичной эмфиземе 

менее, чем при вторичной, нарушен газовый состав крови, мало выражен 

цианоз («розовый» тип эмфиземы). При первичной эмфиземе в отличии от 

вторичной не развивается обычно хроническое легочное сердце. 

Методы обследования:  

1. Рентгенологические 

2.  Исследование ФВД 

Лечение первичной эмфиземы симптоматическое: дыхательная гимна-

стика, направленное на максимальное включение диафрагмы в акт дыхания; 

курсы кислородотерапии, исключение курения и других вредных влияний, в 

том числе профессиональных; ограничение физической нагрузки. Присоеди-

нение бронхолегочной инфекции требует назначения антибиотиков. При вто-
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ричной эмфиземе проводят лечение основного заболевания и терапию, на-

правленную на купирование дыхательной и сердечной недостаточности. 

 

V. Контрольные вопросы. 

1. ХОБЛ – определение. 

2. Факторы риска развития ХОБЛ. 

3. Патогенез ХОБЛ 

4. Принципы диагностики ХОБЛ.  

5. Клиническая картина ХОБЛ.  

6. Классификация ХОБЛ. 

7. Препараты базисной терапии ХОБЛ. 

8. Лечение больных ХОБЛ стабильного течения. 

9. Обострения ХОБЛ: определение, причины, типы, степени тяжести. 

10. Принципы лечения обострений ХОБЛ. 

11. Прогноз и профилактика ХОБЛ. 

12. Эмфизема легких. Этиология, патогенез, клиника, диагностика и принци-

пы лечения. 

 

VI. Тесты для самоконтроля. 

1.Самым важным фактором риска развития ХОБЛ является: 

A. прфессиональные вредности 

B. курение 

C. вредные примеси в атмосфере (полютанты) 

D. холодный сырой климат 

E. частые ОРВИ 

2. Какой из механизмов вносит наибольший вклад в развитие бронхиальной 

обструкции при ХОБЛ? 

A. Метаплазия реснитчатого эпителия в мелкие бронхи 

B. Гиперсекреция слизи 

C. Воспаление слизистой оболочки мелких бронхов 

D. Бронхоспазм 

E. Фиброз бронхов 
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3. Укажите, что из приведенного является клиническим признаком бронхи-

альной обструкции: 

A. Увеличение частоты дыхания 

B. Удлинение фазы выдоха в сравнении с вдохом. 

C. Влажные мелкопузырчатые хрипы на вдохе 

D. Усиление одышки после приступа кашля 

E. Жесткое дыхание 

4. Спирометрическим критерием тяжести ограничения скорости воздушного 

потока при ХОБЛ является: 

A. Снижение пиковой скорости выдоха (ПСВ) 

B. Снижение объема форсированного выдоха за первую секунду (ОФВ1) 

C. Отношение ОФВ1 к ФЖЕЛ < 70% 

D. Суточная вариабельность ПСВ и ОФВ1 более 20% 

E. Уменьшение ЖЕЛ. 

5. Выберите длительнодействующий β2-агонист: 

A. фенотерол 

B. сальбутамол 

C. рофлумиласт 

D. будесонид 

E. индакатерол 

6. Выберите длительнодействующий холинолитик: 

A. гликопирроний 

B. доксофиллин 

C. тулобутерол 

D. фенспирид 

E. рофлумиласт 

7. Выберите длительнодействующий β2-агонист: 

A. фенотерол 

B. сальметерол 

C. рофлумиласт 

D. тиотропия бромид 

E. умеклидиниум бромид 

8. Какой из препаратов является ингибитором ФДЭ-4? 

A. фенспирид 

B. рофлумиласт 

C. тулобутерол 
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D. индакатерол 

E. будесонид 

9. Антибиотики при обострении ХОБЛ показаны: 

A. во всех случаях обострения І типа 

B. во всех случаях обострения ІІ типа 

C. во всех случаях обострения ІІІ типа 

D. во всех случаях обострений 

E. в случае усиления одышки и увеличения количества мокроты 

10. У больного 67 лет при обострении ХОБЛ усилилась одышка, увеличилось 

количество мокроты белесоватого цвета. Какой из антибиотиков следует на-

значить? 

A. кларитромицин 

B. амоксиклав 

C. левофлоксацин 

D. цефтазидим 

E. антибиотики не показаны 

 

VII. Примеры задач. 

1. Больной К., 62 г., жалуется на одышку после двух-трех минут спокой-

ной ходьбы по ровной местности, кашель со скудным отделением мокроты 

белесоватого цвета. Курит до 1 пачки сигарет в день с 20 лет. Более 10 лет 

наблюдается по поводу ХОБЛ. Лечится нерегулярно, самостоятельно пользу-

ется беродуалом, теофиллином. Обострения 2 раза в год, весной и осенью. 

Назначенную накануне спирометрию выполнить не смог из-за кашля. При 

объективном исследовании над легкими выслушивается жесткое дыхание, 

сухие свистящие хрипы. Определите группу ХОЗЛ, назначьте базисную те-

рапию. 

2. Больной ХОБЛ, обратившийся к семейному врачу по поводу другого 

заболевания, был направлен на спирометрию. ОФВ1 составил 67% от долж-

ного. Одышку в настоящее время отмечает только при быстрой ходьбе или 

подъеме на возвышенность. В последние годы ежегодно находился на ста-

ционарном лечении из-за обострений дважды в год, весной и осенью. Опре-

делите группу ХОБЛ, укажите рекомендованные данному больному препара-

ты в период ремиссии. 
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3. Больной Н., 45 лет, курит с 18 летнего возраста, во время ежегодного 

медосмотра пожаловался на одышку при больших нагрузках, которой в пре-

дыдущие годы не было. При объективном исследовании патологии сердечно-

сосудистой системы не выявлено, в легких дыхание жесткое, во время фор-

сированного выдоха единичные сухие хрипы. Данные спирометрии после 

ингаляции сальбутамола: ОФВ1 82%, ОФВ1/ФЖЕЛ 64%. Поставьте диагноз, 

назначьте лечение. 

4. Семейный врач явился на вызов к больному ХОБЛ, у которого после 

ОРВИ значительно усилилась одышка, кашель. Мокрота стала желто-

коричневого цвета, увеличилось ее количество. Из-за тяжести состояния 

больной практически прикован к постели. В последние годы обострения 3-5 

раз в год, последнее 3 месяца назад. Постоянно принимает серетид. При объ-

ективном исследовании: больной в положении ортопное, цианоз, отеки ниж-

них конечностей до колен. При перкуссии легочный звук с коробочным от-

тенком, дыхание ослабленное «ватное», над всей поверхностью легких масса 

сухих хрипов, преимущественно на выдохе. Деяетельность сердца ритмич-

ная, ЧСС 92 в мин. Живот безболезненный. 

Сформулируйте диагноз. Определите лечебную тактику. Укажите, какие 

препараты необходимо добавить больному. 

5. Определите группу ХОБЛ больного с одышкой, из-за которой он вы-

нужден останавливается через 300-500 метров ходьбы. Из анамнеза: обостре-

ния 1 раз в 2-3 года, последнее в позапрошлом году. ОФВ1 в период ремис-

сии 60%. 
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