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Резюме

Выраженный вентиляционно�перфузионный дисбаланс, приводящий к хронической дыхательной недостаточности (ХДН), имеет раз�

ную природу при обструктивном и рестриктивном типах дыхательной недостаточности (ДН). Хроническая обструктивная болезнь лег�

ких (ХОБЛ) и идиопатический фиброзирующий альвеолит (ИФА) являются типичными представителями этих видов респираторной

патологии. Целью исследования явилось определение особенностей нарушения кровообращения в легких у больных обструктивными

(ХОБЛ) и интерстициальными (ИФА) заболеваниями легких и выявление некоторых закономерностей изменений кровотока при раз�

личных патофизиологических механизмах формирования ДН. Материалы и методы. Проведен анализ результатов лучевых методов

исследования: мультиспиральной компьютерной томографии (КТ) и мультиспиральной компьютерной ангиографии, однофотонной

эмиссионной КТ у пациентов (n = 150) с эмфизематозным типом ХОБЛ III–IV стадии в сочетании с ХДН или правожелудочковой

недостаточностью и пациентов (n = 45) с ИФА в стадии формирования «сотового» легкого. Результаты. При ХДН у больных как

с обструктивной, так и с интерстициальной патологией развиваются значительные нарушения кровообращения в легких, чему способ�

ствует ремоделирование в зоне паренхимы, а также сопутствующая сосудистая патология (тромбоэмболия легочной артерии, тромбоз

in situ), онкологические и персистирующие инфекционные воспалительные процессы. Своевременная диагностика изменений, проте�

кающих в легочной паренхиме и сосудах, позволяет своевременно назначить адекватную этиологическую терапию и существенно

повлиять на прогрессирование и прогноз заболевания. Заключение. В результате лечебных мероприятий у больных ХОБЛ легкой и сред�

ней степени тяжести достоверно чаще, чем у пациентов с ИФА, восстанавливается редуцированный кровоток в местах ишемии

легочной ткани, где еще не развились необратимые изменения, особенно при присоединении сосудистой патологии. При наличии не�

обратимых морфологических изменений в паренхиме легких, приводящих к развитию ХДН, у больных как при обструктивном, так

и рестриктивном типах респираторной патологии лечебные мероприятия практически не влияют на состояние микроциркуляции в ма�

лом круге кровообращения.
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Summary

The aim of this study was to describe particularities of pulmonary circulation in patients with obstructive (chronic obstructive pulmonary disease

(COPD)) or restrictive (idiopathic pulmonary fibrosis (IPF)) diseases and to study tendencies of pulmonary blood flow disorders in different patho�

logical mechanisms of chronic respiratory failure (CRF). Methods. Results of image examination (multislice computed tomography, computed

angiography, single�photon emission computed tomography) were analyzed in 150 patients with severe stage 3–4 COPD (phenotype of emphyse�

ma) complicated by CRF or right heart failure and in 45 patients with IPF and lung «honeycombing». Results. Significant pulmonary circulation dis�

orders were seen in patients with both obstructive and interstitial diseases complicated by CRF. These changes were caused by parenchyma remod�

eling, concomitant vascular lesions (pulmonary embolism, thrombosis in situ), cancer and persistent infectious inflammation. Conclusions. Timely

detection of changes in pulmonary parenchyma and vessels allows adequate treatment, slowing progression of the disease and improving outcomes.

In patients with mild to moderate COPD, therapeutic interventions could improve the reduced blood flow in ischemic areas of the lungs significantly

more often than in IPF patients. Early treatment could prevent irreversible change in ischemic lung parenchyma which usually results in CRF devel�

opment. Virtually, treatment has no effect on pulmonary circulation both in patients with obstructive and restrictive diseases with irreversible changes

in pulmonary vessels.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, idiopathic pulmonary fibrosis, pulmonary hypertension, respiratory failure, single�photon emis�

sion computed tomography, multislice computed tomography, perfusion.
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Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ)

и идиопатический фиброзирующий альвеолит (ИФА)

или идиопатический легочный фиброз – наиболее

тяжелые и часто встречающиеся заболевания с раз�

личным характером патофизиологических измене�

ний в легких, при которых наиболее часто возникает

хроническая дыхательная недостаточность (ХДН)

и вторичная легочная гипертензия (ЛГ). Главным

признаком ХДН является развитие гипоксемии, при

этом основным механизмом, приводящим к разви�

тию этого состояния, является вентиляционно�пер�

фузионный дисбаланс, который имеет разную при�

роду при обструктивном и рестриктивном типах

дыхательной недостаточности (ДН) [1–3].

Причиной развития ЛГ и легочного сердца явля�

ются несколько факторов, оказывающих активное

или пассивное влияние на легочную гемодинамику.

Развитие хронической ЛГ у больных ХОБЛ практи�

чески всегда связано с развитием структурных изме�

нений сосудистого русла – ремоделированием ле�

гочных сосудов, которое встречается не только при

тяжелой, но и на ранней стадии ХОБЛ. Кроме того,

сокращается площадь капиллярного русла, сопро�

вождающаяся деструкцией паренхимы. В большин�

стве случаев у больных ХОБЛ выявляется легкая

и умеренная ЛГ, однако встречается и тяжелая, со�

провождающаяся значительным снижением диффу�

зионной способности легких, тяжелой гипоксемией

без гиперкапнии и ОФВ1 ≈ 50 %долж.

ЛГ также является довольно частым осложнением

ИФА и на поздних стадиях заболевания может быть

диагностирована у 85 % больных. Структурные изме�

нения сосудов у больных ИФА и ХОБЛ в определен�

ной степени схожи, однако при ИФА изменения

интимы могут приводить к бесклеточному фиброзу

и полной облитерации просвета сосуда. Деструкция

легочной паренхимы, сокращение площади капил�

лярного русла и фиброз сосудов – важнейшие причи�

ны развития ЛГ при ИФА [1, 4–6].

Долгое время состояние легочного кровообраще�

ния у пациентов с заболеваниями легких выглядело

как белое пятно. Определение механизмов сосудис�

той патологии легких при развитии и прогрессиро�

вании ХДН сдерживалось трудностями в изучении

структуры и функции легочного кровообращения

и правого желудочка, поскольку ранее для этого су�

ществовали только инвазивные методы. Кроме того,

даже при лечении больных с тяжелой ДН практичес�

ки всегда развиваются осложнения со стороны сосу�

дистой системы легких. Так, довольно часто встреча�

ющейся проблемой у лиц с хронической патологией

легких с выраженными изменениями в легочной па�

ренхиме и сосудистом русле является тромбоэмбо�

лия легочной артерии (ТЭЛА) и (или) тромбоз in situ,

которые не всегда диагностируются [4, 7, 8].

При внедрении в практику современной пульмоно�

логии перфузионной сцинтиграфии / однофотонной

эмиссионной компьютерной томографии (ОФЭКТ)

существенно улучшилось состояние диагностики на�

рушений кровообращения в легких у больных ХОБЛ

и ИФА. Метод является высокоинформативным диаг�

ностическим и функциональным тестом, позволяю�

щим с высокой чувствительностью (96–97 %) обнару�

жить ранние проявления респираторного заболевания

и оценить состояние капиллярного кровообращения

в любом участке легочной ткани. Сцинтиграфическая

картина зависит от степени обратимости нарушений

кровотока и может частично восстанавливаться на фо�

не адекватной терапии в менее измененных участках

легочной паренхимы [7, 9, 10].

Целью исследования явилось определение особен�

ностей нарушения кровообращения в легких у боль�

ных обструктивными (ХОБЛ) и интерстициальными

(ИФА) заболеваниями легких и выявление законо�

мерностей изменений кровотока при различных пато�

физиологических механизмах формирования ДН.

Материалы и методы

Проанализированы результаты комплексного кли�

нико�рентгенорадиологического обследования па�

циентов (n = 150) ХОБЛ III–IV стадии с ХДН или

правожелудочковой недостаточностью согласно клас�

сификации GOLD (2011). На момент обследования

все пациенты находились в стадии обострения. Cре�

ди обследованных преобладали мужчины (90,6 %),

средний возраст составил 56,7 ± 4,8 года. Среди

пациентов с ИФА (n = 45) в стадии формирования

«сотового» легкого – 64,4 % – женщины и 36,6 % –

мужчины, средний возраст – 57,7 ± 12,4 года. Крите�

рием отбора служило наличие ДН и ЛГ. Группа срав�

нения была представлена больными (n = 50) ХОБЛ

I–II стадии и ИФА (n = 20) в стадии интерстициаль�

ного отека и десквамации альвеолярных клеток в ме�

жальвеолярные перегородки и просвет альвеол. 

Для выявления нарушений кровообращения в лег�

ких больным выполнялись ОФЭКТ и по показани�

ям – мультиспиральная компьютерная ангиография

(МСКТА). Для определения процессов, протекающих

в паренхиме легких, были применены методики КТ

высокого разрешения (КТВР) и функциональной КТ.

ОФЭКТ выполнялась на двухдетекторной гамма�

камере Philips Forte 2005 (Philips, США) по стандарт�

ной методике выполнения радионуклидных исследо�

ваний легких. Обработка исследования проводилась

с использованием высокочастотного фильтра Furye

трансформации по методу Нenning. Эффективная эк�

вивалентная доза облучения составила 1,2–1,8 мЗв.

КТ�исследования проводились на мультиспи�

ральных рентгеновских компьютерных томографах

Asteion (Toshiba, Япония) и ВrightSpeed (GE Health'

care, США). Пациенты были обследованы по станда�

ртной методике с применением КТВР и МСКТА.

Эффективная эквивалентная доза облучения соста�

вила 3,4 мЗв при выполнении МСКТ и 5,9 мЗв – при

выполнении МСКТА.

Результаты и обсуждение

У пациентов с ХОБЛ и наличием тяжелой эмфиземы

определялись значительные локальные нарушения

микроциркуляции разных формы и размеров (рис. 1).
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Довольно часто у этих больных изменения сцинти�

графической картины были вызваны наличием

участков локального пневмофиброза – 47 %, брон�

хоэктазов – 24 %, ТЭЛА – 27 % случаев. Воспали�

тельные изменения в мелких и мельчайших бронхах,

проявляющие себя КТ�признаком «дерево в поч�

ках», определялись у 15 % больных, пневмонии раз�

личной протяженности – у 12,5 %, центральные

и периферические новообразования – у 4,9 и 8,1 %

пациентов соответственно. У 2,1 % больных абсцес�

сы легких становились причиной обострения тяже�

лого течения ХОБЛ и ухудшения общего состояния,

а также изменения сцинтиграфической картины.

По результатам КТ у 87 (58 %) пациентов эмфизе�

матозной перестройке подверглось > 75 % легочной

ткани в общем объеме легких, у 24 больных протя�

женность эмфизематозно измененной ткани состав�

ляла от 51 до 75 %, буллезные изменения определя�

лись у 120 (80 %) обследованных (см. рис. 1).

У всех пациентов с диффузной гомогенной эм�

физемой (46 %) определялись значительные диф�

фузные нарушения перфузии, дефекты кровотока

определялись во всех отделах легких, преимущест�

венно субсегментарного и сегментарного уровня.

Одним из радиологических признаков панлобуляр�

ной эмфиземы с преимущественным расположени�

ем в верхних отделах легких (32 %) являлось наличие

округлой, неправильной формы дефектов перфузии

с тенденцией к слиянию и формированию пол�

ностью лишенных кровотока участков легких, захва�

тывающих всю долю или 2 сегмента, при этом также

были выявлены локальные нарушения кровотока

субсегментарного уровня, располагающиеся в сред�

ней и нижней долях (см. рис. 1F). Аналогичные ло�

кальные нарушения кровотока с преимущественным

расположением в нижних отделах легких определя�

лись в 24 % случаев, при этом более мелкие дефекты

кровотока были выявлены в верхней и средней долях

(см. рис. 1E). Участки с компенсаторным усилением

кровотока встречались с одинаковой частотой, раз�

личия были недостоверными (p < 0,05). Размер лег�

ких увеличивался до 30 % вследствие увеличения

воздушного пространства легких за счет деструкции

межальвеолярных перегородок (рис. 2А). В нашем

исследовании дефицит перфузии, составляющий

> 75 %, являлся критическим, давление в легоч�

ной артерии превышало 60 мм рт. ст., и пациенты

на протяжении 1 года погибали от тяжелой ДН

(см. рис. 1Н). Аналогичные данные были получены

В.С.Савельевым и соавт. [11, 12] при определении

объема выключенного артериального русла легких

у больных с ТЭЛА, ими был выделен смертельный

уровень дефицита перфузии > 75%. У пациентов

(n = 3) с IV стадией заболевания, выраженными из�

менениями кровотока, дефицитом перфузии от 60 до

75 %, значительной перестройкой легочной ткани

и расширенными бронхиальными артериями по

данным КТ, высоким давлением в легочной артерии

(до 60 мм рт. ст.) был отмечен эффект артериовеноз�

ного шунтирования крови в легких, который соста�

вил 10–15 %. После выполнения лечебных меропри�

ятий у больных со значительно выраженными

морфологическими изменениями паренхимы легких

кровообращение существенно не изменялось. При

обострении заболевания, связанного с наличием

ТЭЛА, впоследствии в местах редуцированного кро�

вотока формировались буллы (32 %), фиброзные из�

менения (40 %) и только в 28 % случаев кровообра�

щение было полностью восстановлено (см. рис. 2).

У больных средней степени тяжести течения за�

болевания были выявлены как диффузные, так

и локальные изменения кровообращения в легких,

захватывающие субсегменты легких, при этом их ло�

кализация могла быть различной. Локальные нару�

Основные виды эмфизематозной перестройки легочной ткани и нарушений кровообращения у больных ХОБЛ: А – КТ�картина

буллезной эмфиземы; B – КТ�картина парасептальной эмфиземы; C – КТ�картина центриацинарной эмфиземы; D – КТ�картина

панлобулярной эмфиземы; E – сцинтиграфическая картина нижнедолевого типа нарушений перфузии; F – сцинтиграфическая картина

верхнедолевого типа нарушений перфузии; G – сцинтиграфическая картина диффузного распределения перфузии; H – сцинтиграмма

больного А. 66 лет: диффузное распределение дефектов перфузии, дефицит перфузии – 75 %

Figure 1. Main types of pulmonary emphysema and pulmonary circulation disorders in patients with COPD. CT features of bullae (A), paraceptal

(B), centriacinar (C) and panlobular (D) emphysema. Scintigraphic features of pulmonary perfusion disorders in lower lobe (E), upper lobe (F),

diffuse perfusion (G). A scintigraphic scan of the patient A., 66 years of age shows diffuse perfusion defects (perfusion deficit is of 75%)

A B C D

E F G H
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шения перфузии, располагающиеся во всех отделах

легких, были выявлены в 28 % случаев; в проекции

верхних долей – у 46 % пациентов, с нижнедолевой

локализацией – у 26 %. Размер легких увеличивался

на 10 % (см. рис. 2B). При обострении заболевания,

связанного с наличием ТЭЛА, или изменений вос�

палительного характера после лечебных мероприя�

тий кровообращение восстанавливалось в 70 %

случаев, в 30 % формировались зоны ателектаза

и фиброзных изменений (см. рис. 2C).

Необходимо отметить, что по данным радиологи�

ческого исследования при выполнении функцио�

нальной перфузионной сцинтиграфии у всех боль�

ных ХОБЛ уже на ранней стадии заболевания

определялись диффузные нарушения кровотока

с общим его снижением и появлением мелких де�

фектов перфузии в плащевом отделе верхних долей

легких [13]. Размер легких не изменился. Наруше�

ний функции дыхания не выявлено (или основные

ее показатели были на нижней границе нормы). При

КТВР�исследовании с применением функциональ�

ной методики обнаружены тонкие морфологичес�

кие изменения воздухонаполнения легочной ткани

(94 %), а также повышение воздушности легочной

ткани (50 %), утолщение стенок сегментарных и суб�

сегментарных бронхов (81 %), центриацинарная эм�

физема (52 %). Полученные данные подтверждены

результатами других исследований [7, 13], в которых

указывается на раннее развитие нарушений перфу�

зии легочной ткани при ХОБЛ. Выявленные нару�

шения вряд ли можно объяснить только влиянием

гипоксии, поскольку нельзя исключить воздейст�

вие на кровоток текущего в сосудистой стенке вос�

паления. При выполнении лечебных мероприятий

у большинства пациентов с легкой степенью ХОБЛ

(78 %) отмечен положительный результат, проявля�

ющийся увеличением кровообращения в зонах реду�

цированного кровотока.

К сожалению, серьезные трудности в ранней ди�

агностике ХОБЛ приводят к запоздалому началу

адекватного лечения у большинства больных. В то же

время именно эти больные представляют наиболь�

Рис. 2. Изменения сцинтиграфической кар�

тины на фоне проводимой терапии у боль�

ных с разной степенью тяжести течения

ХОБЛ: А, В – измерение площади легких

у пациентов с ХОБЛ III и II стадии;

С – сцинтиграфическая картина пациента 

56 лет с ХОБЛ II стадии в сочетании с ТЭЛА

мелких ветвей (исследование в динамике); 

D – сцинтиграфическая картина пациента А.

63 лет с ХОБЛ III стадии в сочетании с ТЭЛА

мелких ветвей (исследование в динамике); 

Е – сцинтиграфическая картина пациента Т.

67 лет с ХОБЛ III стадии в сочетании с ТЭЛА

(исследование в динамике)

Figure 2. Scintigraphic change under the treat�

ment in patients with COPD of different severity:

A, B, change in the lung are in patients with 

2 or 3 stage COPD; C, a scintigraphic scan of 

a 56�year�old patient with stage 2 COPD and

peripheral pulmonary embolism (serial investiga�

tion); D, a scintigraphic scan of patient A., 

63 years of age, with stage 3 COPD and periph�

eral pulmonary embolism (serial investigation);

E, a scintigraphic scan of patient T., 67 years of

age, with stage 3 COPD and pulmonary

embolism (serial investigation)

A B

C

D

E
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ший интерес как с теоретической (изучение этио�

патогенетических аспектов болезни), так и с практи�

ческой точек зрения, потому что лишь при легкой

стадии ХОБЛ нарушения перфузии являются обра�

тимыми и способствуют замедлению прогрессирова�

ния заболевания.

У больных ИФА изменения в легочной паренхи�

ме складываются из 3 основных компонентов: отека

легочного интерстиция, накопления клеточных эле�

ментов и развития фиброза. Практически у всех

пациентов эти изменения преобладают в базальных

отделах обоих легких (преимущественно субплев�

рально) и характеризуются большим полиморфиз�

мом – в процесс вовлекаются как интерстиций, так

и альвеолярные отделы вторичных легочных долек.

Сочетание интерстициальных и альвеолярных изме�

нений, распределение их преимущественно в ниж�

них отделах обоих легких с субплевральной локали�

зацией являются патогномоничными для ИФА. При

прогрессировании заболевания возможно образова�

ние кистовидных просветлений, преимущественно

субплеврально и наддиафрагмально, что свидетель�

ствует о формировании «сотового» легкого (рис. 3).

Для начальной стадии заболевания [14] с измене�

ниями на КТ по типу «матового стекла» и инфильт�

рации междолькового интерстиция с наличием

выраженного альвеолярного компонента инфильт�

рации характерны умеренно выраженные изменения

кровотока диффузного характера, расположенные

преимущественно в базальных сегментах легких.

Локальных нарушений перфузии не определяется.

Очень редко выявляются признаки ТЭЛА и толь�

ко у больных с сопутствующей патологией – ва�

рикозной болезнью, заболеванием сердца и т. д.

Рис. 3. Этапы перестройки легочной

ткани у больных ИФА: А – типичная

рентгенограмма легких больного ИФА;

В – КТ: фаза интерстициального отека;

С – КТ�картина формирования «сото�

вого» легкого: в средней доле правого

легкого – фаза интерстициального

отека; D – КТ: «сотовое» легкое, ЛГ

Figure 3. Staging of the lung tissue remod�

eling in IPF patients: A, a typical chest

X�ray of IPF patient; B, interstitial edema;

C, initial CT features of «honeycombing»

and interstitial edema in the right middle

lobe; D, CT features of «honeycombing»,

pulmonary hypertension

Рис. 4. Благоприятное течение ИФА при

наличии выраженного инфильтративно�

го компонента у больной П. 49 лет: 

А, В – до лечения (КТВР 

и перфузионная сцинтиграфия), фаза

интерстициального отека; C, D – после

лечения (КТВР и перфузионная сцин�

тиграфия), положительная динамика

Figure 4. Favorable course of IPF with 

a prominent infiltration of the lung tissue in

the patient P., 49 years of age: A, B, before

treatment; C, D, post�treatment HRCT

and perfusion scintigraphy show a positive

change

A B

C D

C D

A B
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(см. таблицу). В 30 % случаев у этих больных при

назначении адекватной терапии наблюдалась поло�

жительная динамика (рис. 4).

Для ИФА в стадии формирования «сотового» лег�

кого, характеризующейся разрушением структуры

альвеол и началом формирования мелкокистозных

полостей, сцинтиграфическая картина менялась.

Появлялись локальные нарушения перфузии разной

формы, преимущественно небольших размеров, суб�

сегментарного уровня, располагающихся симмет�

рично в наддиафрагмальных отделах (85 %). При

формировании «сотового» легкого, которое предпо�

лагает полную потерю структурности легочной тка�

ни, нарушения кровообращения легких были значи�

тельные. Локальные нарушения могли захватывать

сегменты и доли легких и располагаться во всех отде�

лах. В 15 % случаев выявлено одностороннее по�

ражение легких, причем изменения легочной па�

ренхимы установлены в верхних и средних отделах

легкого. При выполнении лечебных мероприятий

изменений в легких практически не отмечено

(рис. 5A, B).

Для этой стадии заболевания характерно присо�

единение сосудистой патологии, что было выявлено

в 75 % случаев. Основные отличительные КТ�при�

знаки присоединения сосудистой патологии: моза�

ичность легочного рисунка; субплевральные участки

инфильтрации легочной ткани неоднородной струк�

туры (с утолщением ацинарных стенок – прояв�

ления геморрагического пропитывания), соответ�

ствующие сегментарному строению легких, без

симптома «воздушной бронхографии», не накапли�

вающие контрастное вещество при проведении

болюсного контрастирования; дефекты заполнения

легочной артерии контрастным веществом при

проведении КТ�ангиографии, признаки ЛГ (см. таб�

лицу). По данным ОФЭКТ�исследования выявляе�

мые треугольной формы дефекты перфузии соот�

ветствовали либо области инфаркта легкого, либо

указывали на наличие тромба в легочной артерии

субсегментарного уровня (при отсутствии измене�

ний на КТ), что хорошо визуализировалось при про�

ведении совмещенного ОФЭКТ–КТ�исследования. 

Необходимо отметить, что значительное наруше�

ние кровообращения в легких не сопровождались

столь же выраженным повышением давления в сис�

теме малого круга кровообращения как при ХОБЛ,

так и при ИФА. Несмотря на существенные функци�

ональные изменения со стороны легких, а именно –

выраженные обструктивные нарушения, гиперинф�

ляция легких при ХОБЛ и значительные рестрик�

тивные нарушения при ИФА, повышение среднего

давления в легочной артерии в обоих случаях носило

умеренно выраженный характер. Полученные дан�

ные сопоставимы с результатами исследования дру�

гих авторов [15]. Причина этого до конца не изучена.

Возможно, это объясняется тем, что суммарная пло�

щадь поперечного сечения легочных сосудов изме�

нена несильно за счет открытия ранее не функцио�

нировавших легочных сосудов, что предотвращает

значительное повышение давления в системе легоч�

ной артерии.

Заключение

При ХДН у больных как с обструктивной, так и с ин�

терстициальной патологией развиваются значитель�

ные нарушения кровообращения в легких, чему

способствует ремоделирование в зоне паренхимы,

а также сопутствующая сосудистая патология (ТЭЛА,

Рис. 5. Наблюдение больной С. 77 лет: пре�

имущественно односторонние изменения

при ИФА; на КТВР: А – «сотовое» легкое 

в субплевральных отделах справа, слева –

субплевральное усиление периферического

легочного интерстиция; В – на сцинтиграм�

ме – практически полное отсутствие крово�

тока в правом легком

Figure 5. HRCT scans of the patient C., 77 years

of age, with predominant unilateral lesions typi�

cal for IPF: А, peripheral «honeycombing» in

the right lung and peripheral interstitial thicken�

ing in the left lung; В, almost complete block of

circulation in the right lung

Таблица
Особенности развития сосудистых расстройств

у больных ХОБЛ и ИФА
Table

Vascular lesions in patients with COPD and IPF

Признак Пациенты с ХДН Группа сравнения

ХОБЛ ИФА ХОБЛ ИФА

Диффузные нарушения +++ ++ ++ +

кровотока

Локальные нарушения +++ + + –

кровотока

ТЭЛА ++ + + +

Нарушение перфузии, 

характерное для процесса 

(в т. ч. тромбоз in situ +++ ++ – –

в зоне фиброзных 

изменений)

ЛГ ++ ++ – –

Геморрагическое 

пропитывание легочной

ткани (последствия + ++ – –

легочного кровотечения 

и кровохарканья)

Примечание: +++ – часто встречающийся признак (70–100 % случаев); ++ – признак,
встречающийся в 35–70 % случаев; + – признак, встречающийся в 1–35 % случаев.
Notes: +++, a frequent sign (70–100% of cases); ++, moderate frequent sign (35–70% of
cases); +, an infrequent sign (1–35% of cases)

A B
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тромбоз in situ), онкологические и персистирующие

инфекционные воспалительные процессы.

Своевременная диагностика изменений, проте�

кающих в легочной паренхиме и сосудах, позволяет

своевременно назначить адекватную этиологичес�

кую терапию и существенно повлиять на прогресси�

рование и прогноз заболевания. У больных ХОБЛ

легкой и средней степени тяжести достоверно чаще,

чем у больных ИФА, выполнение лечебных меро�

приятий позволяет восстановить редуцированный

кровоток в местах ишемии легочной ткани, где еще

не развились необратимые изменения, особенно при

присоединении сосудистой патологии.

При наличии необратимых морфологических из�

менений в паренхиме легких, приводящих к разви�

тию ХДН, у больных как при обструктивном, так

и рестриктивном типах респираторной патологии

лечебные мероприятия практически не влияют на

состояние микроциркуляции в малом круге крово�

обращения.
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