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БУЛЛЕЗНАЯ БОЛЕЗНЬ, ОСЛОЖНЁННАЯ СПОНТАННЫМ  

ПНЕВМОТОРАКСОМ, В УСЛОВИЯХ КЫРГЫЗСТАНА

И.С. Фунлоэр, Б.К. Жынжыров

Анализируются клиника и клиническое течение буллезной болезни легких, осложненной спонтанным 
пневмотораксом. Определен алгоритм диагностики и лечения буллезной болезни. 
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Среди пациентов, поступающих в хирургиче-
ские стационары со спонтанным пневмотораксом, 
больные с буллезной болезнью составляют 70– 
80 % [1–3].

Большинство авторов склонны утверждать, что 
спонтанный пневмоторакс является специфическим 
осложнением буллезной эмфиземы легких [4–7].

Буллезная болезнь легких, отличающаяся 
большим разнообразием клинических и патомор-
фологических проявлений, остается недостаточно 
изученным заболеванием. За последние годы отме-
чается рост ее частоты, о чем свидетельствует уве-
личение числа больных с так называемым “спон-
танным” пневмотораксом, который можно отнести 
к специфическому осложнению буллезной болезни.  
До настоящего времени существуют спорные вопро-
сы определения и классификации этого заболевания. 
Основным морфологическим проявлением буллез-
ной болезни легких являются воздушные образова-
ния в легких, которые именуются по-разному [8].

Этиология и патогенез их изучены недостаточ-
но. Для единообразия терминологии нам представ-
ляется важным объединить их единым названием –  
буллы. Следует отметить, что термин “булла” наи-
более точно определяет суть морфологических из-
менений в легких и плевре при буллезной болезни.

Согласно терминологии, принятой на С1BA-
Foundation Symposium, проходившем в Лондоне  

в 1958 г., эмфизематозную полость размером более 
1 см называют буллой, а скопление воздуха в интер-
стиции и под плеврой – пузырем. Следует подчерк- 
нуть условность определения размеров буллы. Они 
могут быть и меньших размеров, о чем свидетель-
ствует бытующий термин “микробуллезная эмфи-
зема”, а также торакоскопические и операционные 
данные. Согласно принятому на симпозиуме опре-
делению эмфиземы легких, название “булла” не рас-
пространяется на пузыри. Однако одной из основ-
ных причин образования пузырей является прорыв 
воздуха из булл в интерстициальное пространство  
и под плевру. Подобным механизмом проникнове-
ния воздуха объясняется возникновение пневмоме-
диастинума при буллезной болезни легких. Следо-
вательно, образование пузырей имеет прямую связь 
с буллами и их разделение весьма условно. Буллы 
возникают не только при буллезной болезни. Они 
могут быть симптоматическими и наблюдаются при 
ряде заболеваний: пневмонии, стафилококковой 
деструкции легких у детей, гистиоцитозе X, лейо-
миоматозе, синдромах Маклеода и Марфина, раке 
легкого и др. Четкую границу между буллами при 
буллезной болезни и симптоматическими булла-
ми провести очень трудно (например, при генера-
лизованной эмфиземе легких). Много общих черт  
с буллезной болезнью легких имеет врожденная до-
левая (лобарная) эмфизема у детей. Общепринятой 
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классификации булл не существует, что объясня-
ется недостаточной изученностью проблемы, раз-
личными взглядами на происхождение и самостоя-
тельность булл, связь их с другими заболеваниями.  
В настоящее время буллезная болезнь легких вклю-
чается как в классификации эмфизем легких, так  
и в классификации кист. Правда, в некоторых клас-
сификациях кист она нередко приводится условно 
среди кистоподобных образований (ложных кист). 
На современном этапе буллезную болезнь целесо- 
образно рассматривать в классификации заболева-
ний легких и плевры среди эмфизем. Ее можно от-
нести к локализованной эмфиземе, а по морфоло-
гическим признакам – к иррегулярной и буллезной 
эмфиземе (по классификации эмфизем Н.В. Путова  
и Г.Б. Федосеева). Выделение буллезной болезни 
легких как самостоятельного заболевания диктуется 
практическими соображениями. Ее следует считать 
хирургическим заболеванием, лечение которого, как 
и его осложнений, относится в основном к компе-
тенции хирургов. Больные с такими осложнениями 
буллезной болезни легких, как напряженная гигант-
ская булла, пневмоторакс, гемопневмоторакс, нуж-
даются в неот ложной хирургической помощи [8].

В происхождении булл существенная роль 
принадлежит различным нарушениям бронхиоляр-
ной непроходимости с образованием клапанного 
механизма. Эти нарушения могут быть следствием 
врожденных и приобретенных изменений с преоб-
ладанием последних. Имеются указания на то, что 
возникновение булл может быть генетически обу-
словленным или связанным с экзогенными фактора-
ми (курение, загрязнение окружающей среды), нару-
шениями в системе протеазы – антипротеазы [2, 9].

Общепризнанной классификации булл нет. 
И.А. Зворыкин выделяет краевые (субплевраль-
ные) формы булл и внутрилегочные (пневматоце-
ле, гигантские полости). Классификацией, наибо-
лее распространенной за рубежом, является деле-
ние субплевральных булл на три типа по L. Reid:

Буллы 1-го типа могут достигать больших 
размеров. Для них характерно отграничение от ле-
гочной паренхимы с незначительной деструк цией 
последней. Они имеют ножку, порой узкую, кото-
рая может почти отшнуровывать буллу от легкого. 
Стенки таких булл образованы плеврой и интерло-
булярными перегородками. Эти буллы нетипичны 
для генерализованной эмфиземы и скорее соответ-
ствуют иррегулярной и парасептальной эмфиземе.

Буллы 2-го типа имеют широкое основание, 
они не столь отчетливо отделены от легочной тка-
ни и плевры.

Буллы 3-го типа отличаются обширным внед- 
рением в легочную паренхиму и распространенно-

стью процесса вплоть до разрушения доли легкого. 
Они близки к панлобулярной эмфиземе и обычно 
не отграничены от легкого. Б.К. Осипов связывает 
интрапаренхиматозные буллы с локализацией их 
в междолевой борозде. К этой форме можно от-
нести крайне редко встречающиеся буллы, почти 
полностью находящиеся в паренхиме легкого, но 
“крышей” их чаще всего является “плащ” легкого. 
Черты подобных булл могут приобретать воздуш-
ные полости, образующиеся иногда после абсцес-
сов легких, туберкулезных каверн, что необходимо 
учитывать при дифференциальной диагностике. 
Для интерстициальных булл типична отслойка вис-
церальной плевры, достигающая порой больших 
размеров. По внутреннему строению буллы могут 
быть однокамерными и многокамерными.

На течение буллезной болезни легких влияет 
состояние легочной паренхимы за пределами буллез-
ных изменений. Различают буллы в неиз мененном 
(нормальном, здоровом) легком и буллы при генера-
лизованной эмфиземе легких. Н.В. Путов с соавт. [7] 
выделяют две группы больных: с “малой” формой 
буллезной эмфиземы, к которой относят небольшие 
субплевральные буллы на фоне малоизмененной ле-
гочной ткани и образования с буллезными измене-
ниями при генерализованной эмфиземе. Выделение 
булл в неизмененном легком и булл при генерализо-
ванной эмфиземе и других легочных заболеваниях 
имеет большое практическое значение. Так, генера-
лизованная эмфизема оказывает существенное влия- 
ние на объем необходимых исследований и имеет 
показания к хирургическому лечению.

По клинической характеристике выделяются 
бессимптомные буллы; буллы, имеющие клини-
ческие симптомы (кашель, боль, признаки легоч-
ной и легочно-сердечной недостаточности и др.) 
 и буллы с осложнениями. Если буллы в неизме-
ненном или малоизмененном легком невелики,  
то заболевание себя ничем не проявляет и первым 
его признаком нередко является возникновение 
пневмоторакса. С этим связан бытующий в литера-
туре термин “спонтанный пневмоторакс у практи-
чески здоровых людей”.

Накопленный опыт торакоскопических ис-
следований позволяет дополнить классификацию 
буллэндоскопическими признаками. Следует от-
метить, что торакоскопия позволяет незамедли-
тельно получить наиболее полную информацию  
о характере буллезных изменений. Эндоскопические 
признаки имеют непосредственную связь с морфо-
логической, функциональной характеристиками 
булл и др. По эндоскопическим признакам мы вы-
деляем буллы: округлые, овальные, полиморфные, 
уплощенные, выступающие за ту или иную часть  
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окружности, тонкостенные и толстостенные с раз-
личной степенью изменения прилегающей части 
плевры и легочной ткани (рубцовая деформация, 
пневмосклероз, воспаление). По величине они 
подразделяются на: мелкие (до 1 см в диаметре), 
средние (от 1 до 5 см), крупные (от 5 до 10 см) 
и гигантские (более 10 см). Следующие признаки: 
перфорированные и неперфорированные; по чис-
лу – одиночные и множественные. Множественные 
буллы могут сообщаться и не сообщаться между со-
бой, быть разбросанными по поверхности легкого 
или сливаться в единый конгломерат. Буллы могут 
также быть напряженными и ненапряженными, 
спавшимися, вентилируемыми и невентилируемы-
ми, что отражает особенности вентиляции.

Предлагаемая классификация расширяет наши 
представления о характере буллезных изменений, 
содействует улучшению дифференциальной диа-
гностики, облегчает дифференцированный подход 
к лечению и прогноз заболевания [3, 8 10, 11].

Методы лечения спонтанного пневмоторакса 
можно объединить в три основные группы:

 ¾ консервативный, предполагающий самостоя-
тельное рассасывание воздуха;

 ¾ метод активной аспирации газа из плевраль-
ной полости;

 ¾ радикальное хирургическое лечение, направлен-
ное на устранение причин спонтанного пневмо-
торакса и предотвращение рецидивов, а также 
плевропульмональных осложнений [4, 12].
Общепринятой стала тактика, при которой 

внутриплевральное равновесие восстанавлива-
ется дренированием, проводится профилактика 
рецидивов. Между тем продолжают обсуждаться 
многие принципиальные вопросы диагностико-
лечебной тактики при спонтанном пневмотораксе. 
Не определены показания к торакоскопии и сроки 
ее выполнения, не решена задача подбора метода 
обезболивания при торакоскопии, не существу-
ет единого мнения об эффективности различных 
способов создания плевродеза и целесообразно-
сти его выполнения для профилактики рецидивов 
спонтанного пневмоторакса, нет определенности  
в отношении последовательности проведения ле-
чебных и диагностических мероприятий [13–17].

Нами проанализированы результаты лечения 
113 больных со спонтанным пневмотораксом за пе-
риод 1990–2009 гг. Возраст больных колебался от 
27 до 73 лет, мужчин обследовано – 95 (84 %), жен-
щин – 18 (16 %). Пневмоторакс в правой половине 
грудной клетки был выявлен у 69 (61 %) больных, 
слева – у 44 (39 %).

Все больные отмечают резкие боли в грудной 
клетке. Боли отдавались в область ключицы, в шею 

и в руку. У всех больных была отмечена одышка 
при физической нагрузке.

Приступ кашля выявлен у всех больных. При 
этом боли усиливались в грудной клетке и отме-
чалась невозможность глубокого вдоха. Отмечено 
учащение дыхания при физической нагрузке. Тахи-
кардия отмечена у 104 больных, пульс при этом до-
ходил до 100 ударов в минуту. Повышение артери-
ального давления отмечено у 2 больных, в анамнезе 
у этих больных имеется гипертоническая болезнь.

При объективном исследовании у 104 боль-
ных со спонтанным пневмотораксом было вы-
явлено расширение межреберных промежутков, 
а у остальных – без особенностей. У 15 больных 
была отмечена массивная подкожная эмфизема, 
распространившаяся на голову, шею, туловище  
и мошонку – результат неадекватного дренирова-
ния плевральной полости. Перкуторно над здоро-
выми легкими отмечался легочной звук. На стороне 
пневмоторакса тимпанит справа у 69 (61 %) боль-
ных, слева – у 44 (39 %). У 15 больных с подкожной 
эмфиземой перкуторного звука не удалось опре-
делить из-за крепитации в подкожной клетчатке. 
Аускультативно у 69 (61 %) больных справа на сто-
роне пневмоторакса дыхание резко ослабленное, 
почти не выслушивается, также и слева у 44 (39 %) 
больных. На здоровой стороне у всех 113 больных 
дыхание усиленное везикулярное. Нормальное ар-
териальное давление отмечено у 34 больных, они 
соответствовали 120/80/70. У 73 больных отмече-
но повышение артериального давления до 170/100. 
Смещение средостения отмечено у 69 (61 %) боль-
ных в левую сторону, у 44 (39 %) – в правую.

Всем больным были проведены рентгенологи-
ческие обследования. При этом на обзорной рент-
генограмме выявлены пневмоторакс и коллабиро-
ваное легкое различной степени. Справа пневмо-
торакс – у 69 (61 %) больных, слева – у 44 (39 %)  
больных. До стационара 34 (30 %) больным бы-
ла произведена диагностическая пункция, у 37  
(32,5 %) было проведено дренирование плевраль-
ной полости. При этом расправить легкое и соз-
дать вакуум им не удалось. Кроме наличия воздуха 
в плевральной полости, на рентгенограмме вид-
но пристеночное просветление в виде большей 
или меньшей зоны, лишенной легочного рисунка,  
у края спавшегося легкого.

Буллезные образования, которые вызвали 
пневмоторакс, на рентгенограмме нами почти не 
были выявлены. Классические рентгенологиче-
ские методы исследования не всегда являются эф-
фективными в выявлении и оценке характера диф-
фузных интерстициальных процессов в легких, 
особенно при пневмотораксе.
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В то же время компьютерная томография  
у одного больного позволяет расширить диагно-
стические возможности в выявлении различных 
изменений легочной паренхимы. На компьютер-
ных томограммах легких с эмфизематозными 
буллами, даже при наличии воздуха в плевраль-
ной полости, можно выявить пузыри с тонкими, 
четкими и ровными стенками. Диагностическая 
пункция была проведена всем больным, при этом 
не удалось расправить легкое и создать вакуум. 
Всем больным в срочном порядке была прове-
дена торакоскопия. Кроме некоторых больных,  
у 15 имелась дренажная трубка, через которую 
идет большой сброс воздуха.

При торакоскопии было выявлено коллабиро-
ванное легкое и наличие тонкостенных пузырей  
в верхней доле и дефект на вершине одного из пу-
зырей, откуда и поступает воздух. Выявлено нали-
чие жидкости в плевральной полости у 62 (55 %) 
больных.

Таким образом, с помощью торакоскопии был 
выставлен клинический диагноз: буллезная бо-
лезнь, осложненная спонтанным пневмотораксом, 
бронхиальный свищ у 105 (93 %) из 113 больных.

Наличие воздуха в плевральной полости, 
безуспешность расправления легкого пункцией, 
дренирование, наличие буллезных образований  
в легком и бронхо-плеврального свища определило 
показание к операции.

Всем 113 больным была проведена переднебо-
ковая торакотомия в 5-м межреберье: 69 (61 %) – 
справа, а 44 (39 %) – слева.

При этом были выявлено множество булл  
в верхней доле справа и слева у 105 (93 %) больных 
с наличием свищевого отверстия в одном из этих 
пузырей, откуда поступает воздух. Часть этих пу-
зырей резецированы, а часть коагулированы, брон-
хиальные свищи ушиты П-образными швами. Про-
верено на аэростаз, после чего плевральная полость 
заливалась раствором йодинола. Операция заканчи-
валась дренированием плевральной полости во 2-м 
межреберье по переднеоксилярной линии и в 8-м 
межреберье по заднеоксилярной линии по Бюлау.

У 7 больных из 113 оперированных больных 
была проведена принципиально новая операция. 
Операция заключалась в том, что после резекции 
булл с ушиванием бронхиальных свищей выкраи- 
вался лоскут париетальной плевры, больший по 
размеру, чем площади резецированных и ушитых 
булл. Лоскут накладывается на патологический 
участок и вокруг, в пределах здоровой легочной 
ткани, ушивается П-образными швами. По диаго-
нали этого лоскута накладываются дополнитель-
ные укрепляющие и прижимающие швы. Таким 

образом, для предупреждения рецидива пневмо-
торакса мы создали дополнительное укрепление 
патологического участка легочной ткани лоскутом 
из париетальной плевры. Данный метод назван на-
ми “Пластика дефекта легочной ткани лоскутом 
париетальной плевры у больных буллезной болез-
нью, осложненной спонтанным пневмотораксом”. 
Метод апробирован и внедрен при оперировании  
7 больных в торакальном отделении Националь-
ного госпиталя. Результаты операций положитель-
ные. Этот метод, как профилактика рецидива, был 
применен нами впервые.

В послеоперационном периоде у всех боль-
ных в течение 2-х суток по дренажам поступал воз-
дух различной интенсивности, что в последующем 
прекратилось.

На контрольной рентгенограмме легкое рас-
правлено, на 4-е сутки дренажные трубки были 
удалены. На 8-е сутки были сняты швы, рана зажи-
ла первичным натяжением. На 13-е сутки больные 
были выписаны домой в хорошем состоянии.

Таким образом, примененная нами методика 
плевризации места буллы может быть рекомендо-
вана для внедрения в клиническую практику

Выводы
1. Буллезной болезнью страдают в основном 

мужчины.
2. Спонтанный пневмоторакс является одним из 

осложнений буллезной болезни.
3. Торакоскопия является самым эффективным 

методом диагностики буллезной болезни лег-
ких.

4. Применение раствора йодинола предупрежда-
ет рецидив пневмоторакса.

5. Пластика дефекта легочной ткани лоскутом 
париетальной плевры ведет к ускоренному за-
живлению места буллы и исключает рецидив.
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СТРУКТУРА ВПЕРВЫЕ ВЫЯВЛЕННЫХ ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКОВ СЕРДЦА  

ПО ОБРАЩАЕМОСТИ В НИИ ХИРУРГИИ СЕРДЦА И ТРАНСПЛАНТАЦИИ ОРГАНОВ

С.М. Шахнабиева

Приведена структура впервые выявленных врожденных пороков сердца у больных, поступивших из раз-
личных регионов Кыргызской Республики.

Ключевые слова: врожденные пороки сердца; структура; обращаемость; Кыргызская Республика; дети; 
подростки.

До настоящего времени количество ежегод-
но регистрируемых врожденных пороков сердца 
(ВПС) не уменьшается. Далеко не у всех пациен-
тов врожденные пороки сердца диагностируются 
при рождении. В связи с этим можно предполагать, 
что фактически их количество гораздо больше. 
Среди больных, родившихся с ВПС, 14–29 % уми-
рают в первую неделю жизни, 19–42 % – в течение 
первого месяца, а 40–87 % младенцев не доживают 
до одного года [1, с. 211].

Ежегодно в Российской Федерации рожда-
ется более 17500 детей с врожденными пороками 
сердца, что составляет 249 на 100 тысяч населения  
[2, с. 3–7]. В структуре врожденных пороков серд-
ца по данным ЭхоКГ отмечается значительное пре-
обладание дефекта межжелудочковой перегород-
ки (56 %), дефекта межпредсердной перегородки  

и открытого артериального протока, которые вы-
являются примерно с одинаковой частотой (22 %) 
[3, с. 340].

По данным Республиканского медико-ин-
формационного центра Кыргызской Республики 
за 2009 г. всего впервые выявленных ВПС заре-
гистрировано у 611 (33,4 на 100 тыс. населения) 
больных [4, с. 15].

До настоящего времени в Кыргызской Респуб- 
лике исследование по изучению структуры впер-
вые выявленных врожденных пороков сердца не 
проводилось.

Целью нашего исследования является изуче-
ние структуры впервые выявленных врожденных 
пороков сердца по обращаемости в НИИХСиТО.

Материалы	 и	 методы.	Для изучения струк-
туры впервые выявленных врожденных пороков 


