
| www.con-med.ru | CONSILIUM MEDICUM | 2013 | ТОМ 15 | № 11 | 33

В  п о м о щ ь  п р а к т и к у ю щ е м у  в р а ч у

В
едение больных, страдающих хронической об-
структивной болезнью легких (ХОБЛ) в сочета-
нии с артериальной гипертонией (АГ), как и лю-

бой другой сочетанной патологией, представляется
весьма актуальной проблемой в связи с широкой рас-
пространенностью этих заболеваний во взрослой по-
пуляции. По данным разных авторов, частота АГ у
больных ХОБЛ колеблется в довольно широком диапа-
зоне – от 6,8 до 76,3%, в среднем составляя 35% [1–4].
С другой стороны, ХОБЛ выявляется у каждого 4-го па-
циента с АГ в возрасте от 25 до 64 лет [5]. Рост числа
больных с сочетанием АГ и ХОБЛ обусловлен как по-
вышением заболеваемости, так и увеличением гериат-
рической популяции больных, у которых эти заболева-
ния весьма распространены [6, 7].

В современной концепции ХОБЛ, разработанной
экспертами Всемирной организации здравоохране-
ния, подчеркивается, что тяжесть течения и прогноз
ХОБЛ часто определяются внелегочными проявления-
ми заболевания, в первую очередь сердечно-сосуди-
стой патологией, характеризующейся наибольшей
клинической и социальной значимостью. Эта позиция
нашла достойное отражение в новой программе по
Глобальной стратегии диагностики, лечения и профи-
лактики ХОБЛ (Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease – GOLD, пересмотр 2011 г.) [8].

Проблемы
Такая высокая распространенность АГ у больных

ХОБЛ в популяции представляет немалые сложности
как для врачей общей практики, так и для узких спе-
циалистов. Ведение больных имеет свои особенности
и должно быть очень тщательным и продуманным в
связи с тем, что ХОБЛ значительно увеличивает риск
прогрессирования сердечно-сосудистых заболеваний
и вероятность смертельного исхода. Так, у пациентов с
легким и среднетяжелым течением ХОБЛ на каждые
10% снижения объема форсированного выдоха за
1-ю секунду (ОФВ1) риск сердечно-сосудистой смерти
возрастает на 28%, других событий – на 20% [9]. Таким
образом, показатель ОФВ1может рассматриваться как
фактор прогнозирования сердечно-сосудистой смерт-
ности [10, 11].

Очевидно, что высокая распространенность сочета-
ния ХОБЛ и АГ является не только результатом сочета-
ния двух разных заболеваний, но и отражением суще-
ствования взаимосвязей между этими заболеваниями с
общими звеньями патогенеза, требующими детально-
го изучения и неоднозначного подхода к терапии [12].

Патогенетические особенности
Согласно современным представлениям основными

патогенетическими механизмами развития АГ при
ХОБЛ являются гипоксия, гиперкапния, способствую-
щие активации симпатико-адреналовой и ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой систем, системное воспа-
ление и оксидативный стресс, приводящие к дисфунк-
ции и/или повреждению эндотелия. В ряде исследова-
ний показана доминирующая роль гипоксии как ос-

новного механизма развития системной АГ у больных
ХОБЛ [3, 13]. В других многочисленных исследованиях
показана взаимосвязь между дисфункцией эндотелия и
развитием неблагоприятных сердечно-сосудистых
осложнений у больных с ишемической болезнью серд-
ца (ИБС), АГ, периферическим атеросклерозом. Имен-
но поэтому в настоящее время сформулирована кон-
цепция об эндотелии как органе-мишени при проведе-
нии профилактики и лечении сердечно-сосудистых
заболеваний [14–16]. Следует отметить также, что вы-
сокая частота сочетания ХОБЛ и сердечно-сосудистой
патологии обусловлена генетической предрасполо-
женностью и общими факторами риска: курение, по-
жилой возраст, мужской пол, малоподвижный образ
жизни и ожирение.

Таким образом, в настоящее время сосуществование
ХОБЛ и сердечно-сосудистой патологии рассматрива-
ется как с позиции простого сочетания болезней у лиц
пожилого возраста, так и с точки зрения развития ос-
новных сердечно-сосудистых событий, включая АГ и
ИБС, как результат системного воспаления при ХОБЛ.
Выделяют даже симптоматическую, так называемую
пульмогенную, АГ у пациентов с ХОБЛ [2].

Собственный опыт и анализ данных
Анализ собственных данных показал, что появление

АГ у большинства обследованных пациентов предше-
ствовало становлению ХОБЛ, что делает сомнительным
в таких ситуациях диагноз пульмогенной АГ. Однако у
большинства наших пациентов по мере усиления брон-
хообструктивного синдрома было отмечено нараста-
ние цифр артериального давления (АД), что свидетель-
ствует о том, что бронхиальная обструкция способству-
ет становлению и нарастанию степени АГ. Наличие у
больных ХОБЛ сочетанной патологии в виде АГ суще-
ственно увеличивает общий сердечно-сосудистый риск.
Отсюда следует, что все пациенты с сочетанной патоло-
гией должны быть отнесены к категории высокого и
очень высокого сердечно-сосудистого риска.

При изучении особенностей течения АГ у пациентов
с ХОБЛ по данным, полученным нами при обследова-
нии больных, находившихся на лечении в Клинике фа-
культетской терапии им. В.Н.Виноградова, были выявле-
ны следующие ее особенности: нарушение суточного
профиля АД с недостаточным снижением (нондиппер)
и повышением (найтпикер) АД в ночные часы – суточ-
ный индекс систолического АД (САД) 6,2±8%, суточный
индекс диастолического АД (ДАД) 6,6±7,9%. Также были
отмечены: более значительное повышение ДАД ночью
(среднее ДАД ночью 80,1±8,8 мм рт. ст.) и повышение
нагрузки давлением ночью (индекс времени подъема
АД ночью по САД 44,3±35,7%, по ДАД 45,17±27,4%), по-
вышенная вариабельность АД ночью (средняя вариа-
бельность САД 13,3±4,8 мм рт. ст., ДАД 12,4±3,9 мм
рт. ст.). У пациентов с ХОБЛ существенные изменения в
течении АГ относились преимущественно к ночному
периоду: нарушение суточного ритма АД с недостаточ-
ным снижением и повышением АД в ночные часы, бо-
лее значительное повышение ДАД и увеличение индек-
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са времени подъема АД в ночное время суток. У всех па-
циентов выявлено повышение вариабельности АД. От-
сюда следует, что необходимо усиливать гипотензив-
ную терапию в вечерние и ночные часы.

Таким образом, понимание роли указанных выше
механизмов развития АГ у больных ХОБЛ важно при
построении программы лечения АГ с учетом особен-
ностей АГ у данной категории пациентов.

Ранняя диагностика
Наиболее трудную задачу на сегодняшний день пред-

ставляет ранняя диагностика ХОБЛ у больных, стра-
дающих АГ. Чрезвычайно скудная симптоматика ХОБЛ
на ранних стадиях влечет за собой позднюю диагно-
стику, несвоевременное лечение и, как уже говорилось,
увеличение сердечно-сосудистого риска у таких боль-
ных. Решением этой проблемы может быть скрининго-
вое обследование больных АГ (особенно курящих
лиц) – спирография (маркер ХОБЛ – постбронходила-
тационное отношение ОФВ1/форсированная жизнен-
ная емкость легких менее 70%) на уровне врачей пер-
вичного звена с целью раннего выявления ХОБЛ. Также
следует отметить, что показатель ОФВ1, отражающий
степень нарушения бронхиальной проходимости, при
его существенном снижении (менее 50%) может кос-
венно характеризовать степень гипоксии/гиперкап-
нии, являющейся пусковым механизмом формирова-
ния пульмогенного компонента АГ [17]. Использование
врачами первичного звена доступного и физически
несложного для пациентов исследования позволит вы-
явить группу больных с высоким риском становления
АГ, требующих более углубленного исследования со-
стояния сердечно-сосудистой системы, а также состав-
ления программ индивидуального комплексного лече-
ния и профилактики.

Фармакотерапия
Проблема медикаментозной терапии АГ у больных

ХОБЛ весьма актуальна, так как ряд препаратов, состав-
ляющих основу терапии АГ, ограничен к применению
при бронхообструктивных заболеваниях (БОЗ). Актив-
ное лекарственное воздействие на одно заболевание
во многих случаях связано с угрозой развития ятроген-
ного обострения сочетанной патологии. Так, некото-
рые препараты, снижающие АД, могут вызывать неже-
лательные эффекты у больных ХОБЛ: ингибиторы ан-
гиотензинпревращающего фермента (ИАПФ), β-адре-
ноблокаторы (β-АБ), применяемые по поводу АГ и/или
ИБС, могут ухудшать течение ХОБЛ (риск развития
кашля, одышки, появление и усиление бронхообструк-
ции), а базисные препараты, назначаемые по поводу
ХОБЛ (бронходилататоры, глюкокортикостероиды –
ГКС), через стимуляцию адренорецепторов могут от-
рицательно влиять на течение сердечно-сосудистой
патологии (риск развития аритмии, повышение АД и
гиподиагностика имеющейся у больного АГ). Вместе с
тем в программе GOLD (пересмотр 2011 г.) указано, что
«…лечение ХОБЛ у пациентов с АГ должно проводиться
как обычно, поскольку нет прямых доказательств того,
что ХОБЛ следует лечить иначе при наличии АГ» [18].

При лечении АГ у больных ХОБЛ оправдано назначе-
ние лекарственных препаратов, не только эффективно
снижающих АД, но и не ухудшающих течения ХОБЛ, а
при возможности оказывающих положительное влия-
ние на общие патогенетические механизмы формиро-
вания ХОБЛ и АГ.

Терапия таких больных должна учитывать:
• адекватный контроль АД в ночные и ранние утрен-

ние часы с учетом выявленных нарушений суточного
ритма у данной категории больных;

• отсутствие эффектов, ухудшающих бронхиальную
проходимость, бронхореактивность и усугубляющих
гипоксемию;

• совместимость препаратов с базисными средствами
лечения ХОБЛ;

• отсутствие влияния на фармакодинамику гипотен-
зивных препаратов в условиях гипоксии;

• отсутствие клинически значимого гипокалиемиче-
ского эффекта и прокашлевого действия;

• положительное влияние на гемодинамику малого
круга кровообращения;

• выраженные кардио- и вазопротективные эффекты;
• уменьшение легочной гипертонии;
• снижение агрегации тромбоцитов;
• влияние на эндотелий.

Антигипертензивные препараты
Согласно национальным рекомендациям в настоя-

щее время для лечения АГ рекомендовано использо-
вать 5 основных классов антигипертензивных препа-
ратов (АГП): ИАПФ, блокаторы рецепторов ангиотен-
зина 1-го типа (БРА), блокаторы кальциевых каналов
(БКК), β-АБ, диуретики. В качестве дополнительных
классов АГП для комбинированной терапии могут
использоваться α-адреноблокаторы, агонисты ими-
дазолиновых рецепторов и прямые ингибиторы ре-
нина [19]. Программа GOLD 2011 г. обращает внима-
ние на то, что «…лечение АГ у пациентов с ХОБЛ
должно проводиться в соответствии со стандартны-
ми рекомендациями, поскольку нет данных о том,
что АГ следует лечить иначе при наличии ХОБЛ» [18].
Вместе с тем, учитывая особенности АГ у больных
ХОБЛ в совокупности с клиническим опытом, могут
быть внесены свои коррективы в ведение таких боль-
ных.

При выборе АГП следует ориентироваться на нали-
чие у больного факторов риска, поражения органов-
мишеней, ассоциированных клинических состояний,
других сопутствующих заболеваний (метаболического
синдрома, сахарного диабета, нефропатии), при кото-
рых необходимо назначение или ограничение приме-
нения АГП разных классов. Кроме того, необходимо
учитывать взаимодействие с другими назначенными
лекарствами. У пациентов с сопутствующей патологи-
ей рациональный выбор АГП особенно сложен. При
сочетании у одного пациента АГ и ХОБЛ имеются свои
ограничения и показания к назначению разных клас-
сов АГП.

ИАПФ
ИАПФ назначаются с гипотензивной целью боль-

ным ХОБЛ с учетом снижения давления в легочной
артерии и отсутствия у препаратов данной группы
негативного влияния на бронхиальную проходи-
мость, легочную вентиляцию и перфузию. Однако
торможение активности киназы II и накопление бра-
дикинина могут вызывать сухой кашель у больных
[20, 21]. Это необходимо учитывать при сочетании АГ
и ХОБЛ. При возникновении (усилении) кашля у
больных ХОБЛ на фоне лечения ИАПФ альтернати-
вой могут быть БРА. Тем более что в настоящее время
не получено данных о неблагоприятном влиянии БРА
на функцию легких [22].

БКК
Среди препаратов, применяемых у больных ХОБЛ с

целью снижения АД, важное место занимают БКК: ди-
гидропиридиновые (нифедипин, фелодипин, амлоди-
пин, лацидипин и др.) и недигидропиридиновые (вера-
памил, дилтиазем). Отсутствие негативного влияния на
бронхиальную проходимость делает БКК препаратами
выбора для лечения АГ у больных ХОБЛ. Наряду с гипо-
тензивными свойствами эти препараты обладают сла-
бым бронходилатирующим эффектом и способ-
ностью снижать давление в легочной артерии за счет
вазодилатации сосудов малого круга [23, 24]. Бронхо-
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дилатирующий эффект доказан как у верапамила, так и
дигидропиридинов разных поколений короткого и
длительного действия. Кроме того, БКК присуща сла-
бая антиагрегантная активность. Вместе с тем необхо-
димо помнить о нередком побочном эффекте БКК –
появлении отеков на нижних конечностях, что при на-
личии у больного хронического легочного сердца мо-
жет ошибочно трактоваться как декомпенсация сер-
дечной деятельности.

β-АБ
Эта группа широко применяются для лечения раз-

ных сердечно-сосудистых заболеваний – АГ, ИБС,
хронической сердечной недостаточности и др. β-АБ
являются препаратами выбора у больных АГ в сочета-
нии со стенокардией, однако при наличии ХОБЛ вы-
бор этого класса препаратов представляет серьезную
проблему. Они до последнего времени являлись един-
ственным классом АГП, применение которых было
противопоказано у больных ХОБЛ. Однако с появле-
нием кардиоселективных β-АБ (метопролола сукци-
нат, бисопролол, карведилол, небиволол) эти
ограничения снизились. Важно помнить, что кардио-
селективность уменьшается с увеличением дозы. Не-
селективные β-АБ не рекомендуется назначать паци-
ентам с ХОБЛ в сочетании с АГ и ИБС. Назначать β-АБ
следует при стабилизации течения заболевания, на-
чиная с минимальных доз, под контролем состояния
бронхиальной проходимости (показатели спирогра-
фии) и самочувствия больного, чтобы не вызвать
ухудшения течения ХОБЛ.

К настоящему времени уже накопился определенный
опыт, в том числе и наш личный [25, 26], использова-
ния высокоселективных β-АБ при БОЗ у больных АГ и
ИБС, который свидетельствует об их безопасности по
влиянию на дыхательную функцию у этой категории
пациентов.

В новом пересмотре программы GOLD (2011 г.) уже
конкретно указано, что назначение селективных β-АБ
не противопоказано больным ХОБЛ при наличии по-
казаний к их применению [8].

Диуретики
Широкое распространение для лечения АГ в клини-

ческой практике занимают диуретики, в первую оче-
редь тиазидные (ТД) и тиазидоподобные препараты.
При сопутствующей сердечной недостаточности с за-
стоем в малом круге кровообращения петлевые ди-
уретики (ПД) являются средством выбора, поскольку
снижают повышенное давление в легочных капилля-
рах. Однако при назначении ТД и/или ПД больным АГ
и БОЗ существенно возрастает риск возникновения
нежелательных явлений в виде гипокалиемии, кото-
рый увеличивается при одновременном применении
β2-агонистов, ингаляционных ГКС (ИГКС) и особенно
системных ГКС [24]. Следует помнить, что у больных
БОЗ даже небольшая потеря калия негативно влияет
на работу дыхательной мускулатуры и может способ-
ствовать прогрессированию дыхательной недоста-
точности, что ведет к развитию метаболического
алкалоза, угнетению дыхательного центра и суще-
ственно усугубляет гипоксию. Риск развития гипока-
лиемии может наблюдаться при применении как ТД,
так и ПД, что следует учитывать при выборе гипотен-
зивного препарата (особенно у больных с наличием
дыхательной недостаточности). Если диуретики все
же необходимы, предпочтительнее назначать индо-
ловое производное – индапамид. В разных клиниче-
ских исследованиях было показано, что индапамид
не вызывает значимых изменений электролитного
обмена [27–29].

Индапамид, помимо доказанного гипотензивного
действия, обладает рядом плейотропных эффектов, та-

ких как прямое вазодилатирующее действие благодаря
блокированию медленных кальциевых каналов в глад-
комышечных клетках сосудистой стенки, повышение
синтеза простациклина в сосудистой стенке и проста-
гландина Е2 в почках, подавление синтеза эндотелийза-
висимого вазоконстрикторного фактора за счет уве-
личения синтеза эндотелиального простациклина. Кро-
ме того, индапамид обладает антиоксидантными свой-
ствами, повышая биодоступность оксида азота, умень-
шая его разрушение, тем самым улучшая структурное и
функциональное состояние эндотелия [30–32].

Комбинированная терапия
Как свидетельствует клинический опыт, монотера-

пия АГ у больных ХОБЛ недостаточно эффективна. Для
лечения таких больных требуется комбинирование не-
скольких препаратов. При лечении АГ, как правило, ис-
пользуются комбинация из 2, 3 и более АГП [33, 34].
Наиболее эффективной и безопасной комбинацией у
больных АГ и ХОБЛ является сочетание БРА с БКК или
ТД. Эти результаты, вероятно, в дальнейшем могут по-
влиять на рекомендации экспертов GOLD по лечению
АГ у пациентов с ХОБЛ.

Модификация факторов риска
Назначая гипотензивную терапию, врачу следует

помнить о том, что у части пациентов с ХОБЛ и уме-
ренной степенью АГ, малой длительностью ее суще-
ствования уже устранение или уменьшение вентиля-
ционных нарушений легких может приводить к нор-
мализации АД. Таким образом, необходимо опреде-
лить, кому из пациентов с АГ сразу начинать медика-
ментозную терапию АГ, а кому допустимо ограничить-
ся изменением образа жизни и устранением факторов
риска. Сердечно-сосудистая и бронхообструктивная
патологии имеют много общих факторов риска, спо-
собствующих возникновению и прогрессированию
как АГ, так и ХОБЛ. Модификация образа жизни и
уменьшение числа факторов риска могут замедлить
развитие и дальнейшее прогрессирование заболева-
ний как до, так и после появления клинических симп-
томов [8, 35].

Коморбидная патология
Определенную сложность в лечении пациентов с

ХОБЛ в сочетании с АГ представляет наличие других,
нередко встречающихся сопутствующих заболеваний,
таких как ИБС, сахарный диабет, заболевания почек и
т.д., вносящих свой вклад в становление и прогресси-
рование АГ и требующих назначения дополнительных
лекарственных препаратов. В таких ситуациях следует
помнить о том, чтобы назначенные лекарственные
препараты не ухудшали состояние бронхиальной про-
ходимости.

Проводя лечение больных, необходимо помнить,
что главным в ведении пациентов с ХОБЛ в сочетании
с АГ являются предупреждение обострений, снижение
риска развития осложнений, профилактика прогрес-
сирования заболеваний. У пациентов с коморбидной
патологией наряду с лекарственной терапией нужно
использовать немедикаментозные методы лечения, ко-
торые могут помочь снизить вероятность развития по-
бочных эффектов лекарственной терапии. Немедика-
ментозные методы лечения у данной категории боль-
ных включают в себя отказ от курения, снижение мас-
сы тела, низкокалорийную диету, ограничение упо-
требления поваренной соли, аэробные физические на-
грузки, реабилитационные программы, в том числе
комплексные лечебно-реабилитационные программы
у больных ХОБЛ, разработанные с учетом сопутствую-
щей АГ [36].



Общие рекомендации
В заключение можно сформулировать следующие

общие рекомендации по ведению больных ХОБЛ в со-
четании с АГ.
1. Проводить коррекцию факторов риска, общих для

ХОБЛ и АГ (курение, избыточная масса тела, низкая
физическая активность).

2. Стратифицировать факторы риска (степень АГ, по-
ражение органов-мишеней, ассоциированные кли-
нически значимые состояния).

3. Своевременно купировать обострения ХОБЛ (брон-
хиальную обструкцию, гипоксемию, легочную ги-
пертензию, эритроцитоз).

4. Мониторировать пиковую скорость выдоха при ис-
пользовании β-АБ, ИАПФ, нестероидных противо-
воспалительных препаратов.

5. Проводить адекватную терапию ХОБЛ (М-холиноли-
тики, β2-агонисты короткого и пролонгированного
действия, пролонгированные теофиллины, ИГКС,
ингибиторы фосфодиэстеразы-4).

6. Осуществлять выбор гипотензивного препарата с
учетом конкретной клинической ситуации (наличие
хронического легочного сердца, сопутствующей
ИБС, нарушений ритма, сердечной недостаточности,
сахарного диабета, почечной недостаточности и др.).

7. Мониторировать эффективность и переносимость
назначенного гипотензивного препарата.

8. Выполнять коррекцию гипотензивной терапии в случае
ее неэффективности (доза препарата, замена препара-
та, комбинация разных гипотензивных препаратов).

9. Назначать комбинацию гипотензивных препаратов
с доказанной эффективностью у больных ХОБЛ (ди-
уретики + ИАПФ, БКК + ИАПФ).
Ведение больных ХОБЛ в сочетании с АГ имеет ряд

особенностей, знание которых важно как для врача-
пульмонолога, так и для врачей других специально-
стей, поскольку позволит значительно улучшить не
только качество, но и прогноз жизни у больных с соче-
танной сердечно-сосудистой и легочной патологией.
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П
роблема правильной диагностической трактов-
ки боли в грудной клетке – одна из наиболее
сложных и актуальных в клинике внутренних

болезней. Боль в грудной клетке может быть проявле-
нием заболеваний сердечно-сосудистой системы,
центральной и периферической нервной системы, ор-
ганов дыхания, желудочно-кишечного тракта, костно-
мышечно-суставной системы.

Для патологии разных органов и систем характерна
определенная схема возникновения и развития болей,
которая нередко является патогномоничной. При на-
личии у пациента боли врач всегда должен анализиро-
вать ее, учитывая следующие характеристики: 1) нача-
ло, 2) развитие, 3) характер, 4) интенсивность, 5) про-
должительность, 6) локализацию и иррадиацию, 7)
миграцию, 8) причины усиления и облегчения боли [1,
2].

Вопросы дифференциальной диагностики боли в
грудной клетке при патологии органов дыхания целе-
сообразно рассматривать через призму фундаменталь-
ного тезиса дифференциальной диагностики Роберта
Хэгглина о том, что частые болезни встречаются часто,
а редкие – редко [1].

Боль в грудной клетке при заболеваниях органов ды-
хания часто связана с актом дыхания, кашлем и поло-
жением туловища.

При заболеваниях дыхательной системы боли в гру-
ди зависят от раздражения плевры, в которой располо-
жены чувствительные нервные окончания, отсут-
ствующие в легочной ткани. Патологические измене-
ния могут быть при воспалении плевры, воспалении
легких, инфаркте легкого, при метастазах опухоли в
плевру или развитии в ней первичного опухолевого
процесса. Локализация боли зависит от расположения
патологического очага. По характеру плевральная боль
обычно бывает колющего характера. Она усиливается
при глубоком дыхании, кашле и в положении больного
на здоровом боку, уменьшается на больном боку при
сдавлении грудной клетки, приводящем к уменьшению
ее дыхательной экскурсии [3, 4].

Пневмоторакс
К неотложным ургентным состояниям в пульмоно-

логии относится пневмоторакс. Все больные с пневмо-
тораксами должны быть госпитализированы в стацио-
нар. При напряженном пневмотораксе показан немед-
ленный торакоцентез (при помощи иглы или канюли

для венепункции не короче 4,5 см во втором межре-
берье по среднеключичной линии), даже при невоз-
можности подтвердить диагноз при помощи рентге-
нографии.

Боль в груди и одышка являются ведущими жалобами
при пневмотораксе. Для него характерно острое нача-
ло заболевания, связанное или не связанное с физиче-
ской нагрузкой, не связанное со стрессом. Боль часто
описывается как «острая, пронзающая, кинжальная»,
усиливается во время вдоха, может иррадиировать в
плечо пораженной стороны. Выраженность одышки
связана с размером пневмоторакса, при вторичном
пневмотораксе, как правило, наблюдается более тяже-
лая одышка, что связано со снижением резерва дыха-
ния у таких больных. Могут наблюдаться сухой кашель,
потливость, общая слабость, тревожность.

При объективном исследовании выявляются
ограничение амплитуды дыхательных движений,
ослабление дыхания, тимпанический звук при перкус-
сии, тахипноэ, тахикардия. Для подтверждения диагно-
за необходимо проведение рентгенографии грудной
клетки (оптимальная проекция – переднезадняя, при
вертикальном положении больного). Рентгенографи-
ческим признаком пневмоторакса является визуализа-
ция тонкой линии висцеральной плевры (менее 1 мм),
отделенной от грудной клетки.

Частой находкой при пневмотораксе является сме-
щение тени средостения в противоположную сторону.
Так как средостение не является фиксированной
структурой, то даже небольшой пневмоторакс может
вести к смещению сердца, трахеи и других элементов
средостения, поэтому контралатеральный сдвиг средо-
стения не является признаком напряженного пневмо-
торакса [3, 4].

Острый бронхит
Если рассматривать боль в грудной клетке как про-

явление заболеваний бронхолегочной системы, то це-
лесообразно обратить внимание на такие заболевания,
как острый и хронический бронхит, пневмония, абс-
цесс легкого, плеврит, бронхиальная астма, эмфизема
легких, пневмосклероз, рак легкого, туберкулез. Боль
при всех этих заболеваниях может носить очень похо-
жий характер.

Дискомфорт в грудной клетке при остром бронхите
может восприниматься как ощущение саднения и тя-
жести в грудной клетке, иногда при частых приступах
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