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Передовая статья

Бронхоэктазия относится к разнообразной по 
своей природе и распространенности группе хро-
нических инфекционных заболеваний дыхатель-
ных путей. Основным клиническим проявлением 
ее является ежедневный кашель с отхождением 
гнойной трехслойной мокроты. При рентгеноло-
гических методах исследования выявляется утол-
щение стенки бронха и его дилатация. У жителей 
высокогорных районов и больных бронхиальной 
астмой (БА) может встречаться дилатация брон-
хов. Как в том, так и в другом случаях расширение 
бронха относится к приспособительным реакци-
ям человеческого организма. Однако когда речь 
идет о больных с бронхоэктазией, то имеется в 
виду абнормальное и необратимое расширение 
субсегментарного отдела бронхиального дерева. 
Воспалительный процесс приводит к тому, что 
бронх становится извилистым, заполняется се-
кретом, частичная обструкция просвета бронха 
сопровождается отеком слизистой. В месте пато-
логически измененного бронха отмечается про-
цесс неоваскуляризации, что является частой 
причиной развития кровохарканья. Провоциру-
ющим фактором может быть кашель. В далеко 
зашедших стадиях бронхоэктазии отмечается де-
струкция стенки бронха, воспалительная реакция 
переходит на легочную паренхиму, таким обра-
зом, в патологический процесс вовлекаются все 
морфологические структуры легких, т. е. проис-
ходит ремоделирование легочной ткани.

Внедрение в клиническую практику компью-
терной томографии (КТ) сыграло большую роль 
в разработке неинвазивных методов диагностики 
бронхоэктазии. Одним из высокоспецифических 
признаков бронхоэктазии является бронходилата-
ция: внутренний диаметр бронха — больше диаметра 
сопровождающей одноименной артерии; перифе-
рические бронхи прослеживаются в 1 см от поверх-
ности костальной или медиастинальной плевры.

Интерес к бронхоэктазии проявлялся волноо-
бразно. На эту тему писалось очень много после 
Второй мировой войны. Причиной, побудившей 
к активному исследованию этой проблемы, была 
клиническая практика. Военный период всегда 

характеризовался значительным ростом числа 
больных с гнойными легочными заболеваниями, 
среди которых большой удельный вес приходился 
на пациентов с бронхоэктазией. 

В середине 50—60-х гг. к этой патологии было 
приковано внимание как интернистов, так и тора-
кальных хирургов. Клинический опыт этого перио-
да был обобщен в монографии А.Я.Цигельника, вы-
шедшей в свет в 1968 г. [1] Однако в последующие 
годы этой проблеме не уделялось столь присталь-
ного внимания. Необходимо подчеркнуть, что 
внедрение в широкую клиническую практику ан-
тибактериальной терапии повлекло за собой опре-
деленные изменения как в частоте, так и в клини-
ческих проявлениях бронхоэктазии. С внедрением 
КТ, особенно высоких разрешений (ВРКТ), а так 
же спиральной компьютерной томографии (СКТ) 
интерес к этой проблеме вновь вырос.

В данной работе приводится анализ современ-
ных представлений об этиологии, факторах ри-
ска возникновения бронхоэктазии, клинической 
картине и диагностических программах, включая 
роль ВРКТ. Объем статьи не позволяет рассма-
тривать вопросы лечения, которые автор плани-
рует рассмотреть отдельно.

Диагноз бронхоэктазия устанавливается на 
основании жалобы больного на хронический ка-
шель, сопровождающийся отхождением вязкого, 
как правило, гнойного бронхиального секрета. 
При рентгенографии обнаруживается утолще-
ние стенки бронха и при КТ устанавливается 
факт дилатации просвета пораженного бронха. В 
литературе прошлых лет подчеркивалась форма 
«сухих бронхоэктазов», характерной чертой ко-
торых являлось появление сухого кашля и пери-
одически — кровохарканья, вплоть до легочного 
кровотечения. Эта форма болезни встречается в 
настоящее время значительно реже, чем раньше, 
как это описывалось различными авторами.

В анамнезе этой категории больных в боль-
шинстве случаев содержится информация о пере-
несенных в детские годы инфекционных забо-
леваниях дыхательных путей. Наиболее частыми 
являются бронхоэктазы, развившиеся после пере-
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несенной пневмонии, коклюша, кори. Вновь воз-
растает роль туберкулеза в развитии бронхоэкта-
зии. Однако накоплен значительный клинический 
материал, который позволил выделить различные 
группы заболеваний или предрасполагающих фак-
торов, приводящих к развитию бронхоэктазии.

Ниже приводятся основные группы заболева-
ний, этиологически значимых в развитии брон-
хоэктазии. Ведущая роль принадлежит, как уже 
отмечалось, перенесенным респираторным ин-
фекционным заболеваниям. Эти заболевания, 
относящиеся к группе детских инфекций, в по-
следнее время стали наблюдаться и среди взрос-
лой популяции. Среди микроорганизмов отмече-
на этиологически значимая роль таких патогенов, 
как S.aureus, Klebsiella, M.tuberculosis, H.Influenzea. 
Обширна группа вирусов, вызывающих инфек-
ционные заболевания дыхательных путей, кото-
рые осложняются развитием бронхоэктазии. К 
этой группе возбудителей относятся аденовиру-
сы, особенно 7-й и 21-й серотипы, вирус гриппа, 
вирусы, вызывающие развитие бронхиолита у 
больных, инфицированных вирусом иммуноде-
фицита. Среди прочих возбудителей значима роль 
микопалазмы, грибов (гистоплазмоз), нетуберку-
лезного микобактериоза.

Обструкция дыхательных путей так же являет-
ся одной из частых причин развития бронхоэкта-
зов. Инородные тела в бронхиальном дереве мо-
гут приводить к развитию повторных пневмоний, 
ателектазу, что ведет к последующему развитию 
бронхоэктазов. Неопластические процессы, об-
турирующие просвет дыхательных путей, так же 
могут обусловливать деструктивные изменения в 
стенке бронха. В литературе описаны случаи ла-
рингеального папилломатоза, аденомы бронха, 
карциномы бронха.

Бронхоэктазы могут развиться при поражении 
лимфатических узлов корней легких. Подобный тип 
бронхоэктазии встречается при поражении лимфа-
тического аппарата корней легких при туберкулезе, 
саркоидозе и гистоплазмозе. Обструкция просвета 
дыхательных путей описана при хронической об-
структивной болезни легких, что относится к одной 
из причин развития бронхоэктазии. Среди редких 
причин, приводящих к обструкции просвета дыха-
тельных путей, относятся также хондропатии с по-
ражением трахеи и крупных бронхов, а также ами-
лоидоз. Считается, что органы дыхания не являются 
органами мишени при развитии амилоидоза. Однако 
с развитием компьютерных технологий участились 
случаи описания поражений трахеи и крупных брон-
хов амилоидными отложениями. Слизистый секрет, 
который продуцируется в большом количестве и по-
вышенной вязкости у данной категории больных, 
может явиться причиной развития бронхоэктазов. 
Данный вид патологии легких встречается при брон-
холегочном аспергилезе, в послеоперационном пе-
риоде и при бронхоцентрической гранулеме.

Другой группой заболеваний являются анома-
лии анатомического развития трахеобронхиаль-
ного дерева. В литературе описаны бронхоэкта-
зы при бронхомаляции, синдроме Mounie—Kuhn 
(трахеобронхомегалия), бронхогенных кистах, а 
также при эктопическом бронхе, тератоме брон-
ха, трахеобронхиальной фистуле. К этой группе 
относят аневризму легочной артерии, легочною 
(интерлобарную) секвестрацию, синдром Wil-
liams—Campbel, для которого характерно нару-
шение образования хрящевой ткани трахеи и 
бронхов, а так же синдром «желтых ногтей». По-
следний характеризуется рецидивирующим тече-
нием выпота в плевральную полость: ногти окра-
шиваются в желтый цвет. В литературе описаны 
около 100 наблюдений за больными с доброкаче-
ственно протекавшими плевритами и изменения-
ми со стороны ногтей.

В последнее время активно исследовалась 
роль иммунной системы в развитии бронхоэк-
тазии. Она чаще выявляется при врожденной 
агаммаглобулинемии (тип Bruton), селективном 
дефиците подклассов иммуноглобулина IgG 2 и 
4, вариабельной гипогаммаглобилинемии, а так 
же при синдроме Nezelof. Среди других дефектов 
иммунной системы бронхоэктазия встречается 
при дефиците IgA, которая сопровождается теле-
ангиоэктазией, атаксией; при гранулематозном 
хроническом процессе, в основе развития кото-
рого лежит дисфункция нейтрофилов.

В развитии бронхоэктазии могут сыграть роль 
и дефекты генетической системы. К этой группе 
относят дефицит антитрипсина, нарушение в ра-
боте хлорных каналов, что наблюдается при му-
ковисцидозе, а так же при синдроме Kartagener и 
первичной цилиарной дискинезии.

Особую группу среди разнообразных форм 
бронхоэктазии составляют больные с муковис-
цидозом. Приходится констатировать факт позд-
ней диагностики этой в целом распространенной 
формы генетического заболевания. Ниже приво-
дится клиническое наблюдение над женщиной, у 
которой диагноз был поставлен в возрасте 24 лет.

С раннего детского возраста больная О. страдала ча-

стыми эпизодами диареи, на почве которой у нее раз-

вилась выраженная гипотрофия. В возрасте 2 лет врач-

педиатр наблюдал девочку по поводу частых бронхитов, 

пневмонии. В 10-летнем возрасте врачи диагностиро-

вали у нее бронхоэктатическую болезнь. Когда девоч-

ке исполнилось 12 лет, в посеве мокроты стала выяв-

ляться Pseudomonas aeruginosa. В возрасте 13 и 16 лет ей 

были проведены торакальные операции: сначала резек-

ция средней доли, а в последующем — и нижней доли 

справа. В возрасте 24 лет в НИИ пульмонологии боль-

ной был поставлен диагноз муковисцидоз. Основани-

ем явилось течение болезни и результаты специальных 

методов исследования: потовый тест обнаружил повы-

шенное содержание хлористого натрия — 68 ммоль / л, 
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генотипирование выявило мутацию del F508. Рентге-

нограмма этой больной с выраженными диффузными 

бронхоэктазами и плевральными сражениями справа 

отображена на рис. 1.

Основные данные пациентки: возраст — 27 лет, 

рост — 168 см, вес — 44 кг, ИМТ — 15,6 кг / м2, SatO
2
 — 

87 %, указывают на значительные изменения веса и на-

рушения транспорта кислорода. Показатели динамики 

функции внешнего дыхания (рис. 2) свидетельствуют о 

ее редукции.

Данное клиническое наблюдение является поучи-

тельным для диагностики не только бронхоэктазии, но 

и болезни, которая приводит к ее развитию, в данном 

случае — муковисцидоза. От решения вопроса о нозо-

логической принадлежности бронхоэктазии зависит 

выбор методов лечения.

Смешанная группа заболеваний, при которых 
развиваются бронхоэктазы, включает в себя: син-
дром молодых (Young syndrome) — обструктивная 
азооспермия, рецидивирующие инфекционные 
заболевания синусов и пневмонии: аспирацион-

ная пневмония алкоголиков и неврологических 
больных, а так же липоидная пневмония. Факто-
ром риска в возникновении бронхоэктазии может 
быть ингаляционное проникновение в дыхатель-
ные пути таких ирритантных субстанций, как ам-
моний, диоксид азота, тальк, силикаты, детерген-
ты и табачный дым.

Особую группу составляют болезни соедини-
тельной ткани — ревматоидный артрит, синдром 
Sjögren. Бронхоэктазы были так же описаны после 
успешно проведенной пересадки комплекса лег-
кие—сердце.

В клинической практике ведущая роль в разви-
тии бронхоэктазии принадлежит инфекционным 
заболеваниям дыхательных путей. Особое место 
занимают вирусные и бактериальные заболевания 
органов дыхания, перенесенные в ранние детские 
годы. Так, среди значительной и разнообразной 
группы детских инфекционных заболеваний ве-
дущая роль принадлежит кори, коклюшу и пнев-
монии. I.D.Johnston et al. исследовали роль пнев-
монии и коклюша, перенесенных в детские годы, 
и установили, что большое влияние на нарушение 
функции дыхания и развитие бронхоэктазов ока-
зывает пневмония [2]. W.H.Nikolazik et al. обсле-
довали 4 тыс. детей и установили, что у 41 ребенка 
были симптомы хронического гнойного легочно-
го заболевания [3]; у 11 детей (27 %) бронхоэкта-
зы развились на фоне абнормальных иммуноло-
гических реакций; у 7 детей (17 %) они возникли 
вследствие первичной цилиарной дискинезии. В 
общей сложности причину бронхоэктазии уда-
лось установить в 63 % случаев, у остальных детей 
бронхоэктазы трактовались как идиопатические.

Традиционно развитие бронхоэктазии связы-
вают с перенесенным туберкулезом. Бронхоэк-
тазы особенно характерны для лиц, страдающих 
иммунодефицитными состояниями, например 
ВИЧ-инфицированных, но они могут так же раз-
виться и при первичном проникновении Mycobac-
terium avium. Для этой формы легочной патологии 
характерно сочетание бронхоэктазии с буллезной 
эмфиземой. При туберкулезе развитие бронхоэк-
тазов может произойти не только вследствие пря-
мого деструктивного действия патогена, описан и 
другой механизм их возникновения. Пораженные 
лимфатические узлы обтурируют просвет брон-
ха, что и является причиной развития локально-
го бронхоэктаза; они так же могут изъязвляться и 
пенетрировать в просвет бронха [4].

У современных больных, наблюдающихся по 
поводу тяжелой БА, одной из причин является 
развитие аллергического бронхопульмонарного 
аспергиллеза (АБПА). Диагностическим крите-
рием АБПА является сочетание бронхоэктазии с 
БА. Особого внимания заслуживают те больные 
БА, у которых обострение заболевания сопро-
вождается продукцией гнойного бронхиального 
секрета. Болезнь сочетается с высокой эозинофи-

Рис. 1. Рентгенограмма с выраженными диффузными бронхо-
эктазами и плевральными сражениями справа

Рис. 2. Динамика показателей респираторной функции у боль-
ной О. в 2001-2003 гг.
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лией крови и высокой концентрацией > 1 000 у. е. 
IgE. Диагноз подтверждается обнаружением спе-
цифических преципитирующих антител к анти-
гену аспергил. R.Patterson et al. выделили 5 стадий 
развития аллергического бронхопульмонального 
аспергиллеза: острая, стадия ремиссии, обостре-
ния, стероидозависимая БА и стадия фиброза лег-
ких [5]. Прогрессирование болезни обусловлено 
гиперергической реакцией, которая формируется 
на персистирущие антигены аспергилл.

Тяжело протекающая с частыми обострениями 
бронхолегочная инфекция характерна для боль-
ных с муковисцидозом. Особенно важно учиты-
вать, что болезнь начинается в раннем детском 
возрасте. Диагностическим признаком болезни 
является повышение уровня хлорида натрия в по-
товой жидкости (выше 55—60 м / моль). Однако 
встречаются дети с определенными мутациями 
гена, ответственного за работу трансмембранно-
го хлорного канала, у которых потовый тест на 
повышенную концентрацию хлористого натрия 
отрицателен. Для этой формы бронхоэктазии 
характерен определенный спектр возбудителей. 
Так, в раннем детском возрасте превалирует золо-
тистый стафилококк, в то время как с возрастом 
дыхательные пути колонизируются синегнойной 
палочкой. K.J.Friedman et al. провели скрининг 
на предмет выявления больных с синдромом мо-
лодых, для которого характерна азооспермия. 
Рецидивирующая инфекция верхних и нижних 
отделов дыхательных путей встречается только у 
больных мужского пола [6]. У больных с этой па-
тологией — нормальные показатели хлористого 
натрия в потовой жидкости и неизменена функ-
ция поджелудочной железы.

Аспирация инородных тел в дыхательные пути 
с последующим развитием рецидивирующей пнев-
монии является одной из причин развития брон-
хоэктазов (рис. 3, 4). Список инородных тел, 
извлеченных из бронхиального дерева весьма мно-
гообразен. Большое влияние оказывает возраст. 
Если у детей превалируют жевательная резинка, 
мелкие предметы, то у взрослых — предметы оби-
хода, фрагменты искусственных зубов. В анамне-
зе при попадании инородных тел в дыхательные 
пути, как правило, есть указание на внезапное 
развитие приступа кашля, вплоть до асфиксии, в 
последующем — частые эпизоды пневмонии, кро-
вохарканья и бронхоэктазии.

Среди редких причин, с которыми связывают 
развитие бронхоэктазии, — первичная цилиар-
ная дискинезия. Вначале цилиарная дискинезия 
была описана при синдроме Kartagener, для ко-
торого характерны декстрокардия (рис. 5), сину-
ситы, иммобильность сперматоцитов. Однако в 
последующем было установлено, что цилиарная 
дискинезия (рис. 6) может встречаться и само-
стоятельно, без других признаков аномального 
развития. H.Omran et al. описали ген, с экспрес-

Рис. 3. Аспирация инородных тел в дыхательные пути с по-
следующим развитием рецидивирующей пневмонии и брон-
хоэктазов

Женщина 73 лет наблюдалась по поводу рецидивирующей 
правосторонней пневмонии и бронхоэктазии. При бронхо-
скопии извлечены фрагменты орешков, которые, с ее слов, 
она употребляла в пищу 18 лет назад.

Рис. 4. Рентгенограмма больного после ожога дыхательных 
путей. Просвет бронха обтурирован слепком сажи

сией которого связано развитие первичной ци-
лиарной дискинезии [7]. Таким образом, как по-
казали исследования последних лет, цилиарная 
дискинезия встречается при гетерогенных по 
своей природе заболеваниях. Одним из марке-
ров этого состояния является низкое содержание 
концентрации оксида азота в выдыхаемом возду-
хе (персональное наблюдение автора). В качестве 
скринингового метода стали использовать опре-
деление оксида азота (NO) в выдыхаемом возду-
хе. В случаях низкого содержания NO (< 5 ppb) 
и указания на частые инфекционные заболева-
ния дыхательных путей необходимо обследовать 
больного на возможность первичной цилиарной 
дискинезии.

Из клинических форм бронхоэктазии особого 
внимания заслуживает сочетание данной формы 
патологии дыхательных путей с хронической об-
структивной болезнью органов дыхания. С вне-
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дрением в широкую клиническую практику ВРКТ 
появилась возможность более совершенной диа-
гностики бронхоэктазии. O’ Brien et al. установи-
ли, что у 30 % больных ХОБЛ после обострения 
выявляются бронхоэктазы. Возможно, в ближай-
шее время будут внесены новые рекомендации 
по ведению больных ХОБЛ в зависимости от на-
личия или отсутствия бронхоэктазии. Сочетание 
этих двух форм заболеваний органов дыхания 
оказывает влияние на программы эррадикации от 
того или иного возбудителя, что имеет большое 
значение в развитии обострения ХОБЛ.

Таким образом, бронхоэктазия встречается 
при большой группе заболеваний, которые имеют 
разные патогенетические механизмы развития, 
но их можно объединить по признаку дилатаци-
онного расширения бронхов. В табл. 1 приводят-

ся показатели распространенности бронхоэкта-
зии при различных формах патологии.

Обращает на себя внимание достаточно вы-
сокий процент идиопатических форм бронхоэк-
тазии. В литературе мало обсуждается природа 
их возникновения. Следует также обратить вни-
мание на недостаточную изученность вопроса о 
роли патологий желудочно-кишечного тракта в 
развитии бронхоэктазии.

Клинические проявления бронхоэктазии 
включают в себя: кашель, продукцию мокроты, 
одышку и плевральные боли (табл. 2).

Физикальное обследование является важным 
элементом в построении дальнейшей диагностиче-
ской программы при бронхоэктазии. В табл. 3 при-
водятся основные признаки, которые выявляются 
при обследовании больного с бронхоэктазией.

Программа клинического обследования обя-
зательно включает в себя такие рутинные методы 
диагностики, как исследование параметров пери-
ферической крови, функции внешнего дыхания, 
бактериологическое и микроскопическое ис-
следования мокроты. Эта программа может быть 
расширена в случаях, когда существует необхо-
димость исключить иммунологические расстрой-
ства. При подозрении на муковисцидоз прово-
дится исследование потовой жидкости с целью 
определения концентрации хлоридов. В случаях 
их повышенной концентрации возникает необхо-

Рис. 6. Электронограмма ресничек мерцательного эпителия  
По этим данным выставляется окончательный диагноз пер-
вичной цилиарной дискинезии

А — физиологическая норма в сокращении ресничек; Б — боль-
ной с ПЦД.

Таблица 1
Распространение бронхоэктазии

при различных заболеваниях

Причина число больных %

Идиопатические БЭ 80 53

Постинфекционные БЭ 44 29

Иммунологический генез 12 8

Аспирационные БЭ 6 4

БЭ у молодых людей 5 3

Ревматоидный полиартрит 4 3

Муковисцидоз 4 3

Дисфункция ресничек 3 1,5

Воспалительные заболевания 
кишечника

2 1

Таблица 2
Основные симптомы бронхоэктазии

Основные симптомы %

Кашель 90

Мокрота 76

Одышка 73

Кровохарканье 56

Плеврит 46
Рис. 5. Случай синдрома Kartagener: декстракардия, бронхоэк-
тазы

А Б

Примечание: БЭ — бронхоэктазы.
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Рис. 7. Современная классификация бронхоэктазов
А — цилиндрические, Б — варикозные, В — кистозные брон-
хоэктазы

Таблица 3
Основные симптомы, выявляемые при осмотре

больного, страдающего бронхоэктазией

Физикальные признаки
бронхоэктазии

%

Влажные хрипы 72

Сухие хрипы 45

Дистанционные хрипы 34

Барабанные пальцы 3

димость проведения генетического обследования, 
которое позволит уточнить диагноз, определить 
программу лечения и прогноз течения болезни.

Необходимым методом исследования являет-
ся КТ, которая практически вытеснила бронхо-
графию. Современные возможности применения 
ВРКТ, виртуальной бронхографии значительно 
улучшили качество диагностики бронхоэктазии. 
На рис. 7 представлена современная классифика-
ция бронхоэктазии, построенная на данных, по-
лучаемых при проведении КТ.

В русскоязычной медицинской литературе не 
принято было говорить о варикозном расшире-
нии бронхоэктазии. Данный термин подчеркива-
ет особые формы бронхоэктазии, которые ранее 
обозначались как мешотчатые. Они расположены 
субплеврально, как правило, являются местом 
колонизации граммотрицательной флоры или 
грибов, требуют специфических программ эради-
кации возбудителей.

Таким образом, бронхоэктазия возникает при 
самых разнообразных по своей природе заболева-
ниях, имеет разный прогноз, и требует различных 
методов лечения больных.
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