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Широкое применение компьютерной томографии 

(КТ) грудной клетки способствует выявлению участ-

ков повышенной воздушности легочной ткани. Кли-

ническая значимость найденных изменений широ-

ко варьируется от безобидных рентгенологических 

находок до жизнеугрожающих состояний. Так как 

лучевая диагностика представляют собой практи-

чески единственный способ обнаружения участков 

повышенной воздушности, классификация основана 

на рентгенологических признаках.

Терминология
Согласно глоссарию терминов торакальной ра-

диологии Общества Флейшнера, выделяют буллы, 

блебсы, кисты, полости, пневматоцеле и эмфизему 

[1]. Буллой считается воздушное образование в па-

ренхиме легких, расположенное дистальнее терми-

нальных бронхиол, диаметром от одного до несколь-

ких сантиметров, четко отграниченное от окружаю-

щей ткани стенкой толщиной не более 1 мм (рис. 1).

Блебс – воздухосодержащий пузырек внутри сло-

ев висцеральной плевры, размером до 1 см.

Киста – округлой формы образование понижен-

ной плотности, четко отграниченное от окружающей 

легочной ткани и имеющее стенку с толщиной не бо-

лее 2 мм. Внутри кисты обычно содержится воздух, 

реже – жидкость и/или плотные элементы.

Полость – воздушное пространство внутри участ-

ка консолидации или узла. Как правило, образуется 

в результате дренирования подвергшихся некрозу 

тканей через бронхиальное дерево. Иногда помимо 

воздуха в полости содержится жидкость.

Пневматоцеле – транзиторное, заполненное воз-

духом образование с тонкими стенками, обычно раз-

вивается на фоне инфекции или травмы, бесследно 

разрешается, что, собственно, и является его отли-

чительной особенностью [2].

Эмфизема представляет собой увеличение воз-

душных пространств дистальнее терминальных 

бронхиол, что происходит в результате деструкции 

стенок альвеол. Обычно классифицируется в зависи-

мости от локализации поражения ацинуса и включа-

ет следующие типы: проксимальная (центроацинар-

ная, центрилобулярная), дистальная парасептальная 

или панацинарная (реже панлобулярная) эмфизема. 

На КТ эмфизема представляет собой область пони-

женной плотности без видимых стенок [1].

Несмотря на строгость рентгенологических фор-

мулировок, в практическом плане не всегда легко 

различить кисту и буллу. С морфологической точки 

зрения киста и булла принципиально различаются 

строением стенки. Стенка буллы представлена остат-

ками альвеолярной ткани, внутри также могут быть 

элементы разрушенных перегородок и сосудов [3]. 

Киста – это воздушная полость, выстланная изнутри 

эпителием [3]. Различать кисты и буллы важно, так 

как кисты легких не представляют собой болезнь 

саму по себе, а являются проявлением других па-

тологических состояний. Диффузные кистозные 

изменения в легких могут наблюдаться при целом 

ряде заболеваний – неопластических, генетических, 

лимфопролиферативных, инфекционных, интерсти-

циальных поражениях легких. То есть обнаружение 

кист в легких требуют дальнейшей диагностики для 

поиска причины, обусловившей их появление. Раз-

витие булл в также иногда сопряжено с определен-

ными нозологическими формами – системными за-

болеваниями, дефицитом α
1
-антитрипсина, но чаще 

отражает самостоятельную нозологию – буллезную 

болезнь легких [3].

Кроме того, в специальной литературе имеют-

ся описания случаев, когда при морфологическом 

Рис. 1. Булла в верхней доле левого легкого. Компьютерная томогра-
фия в аксиальной проекции
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исследовании у одного и того же пациента обнару-

живались и кисты, и буллы. Это скорее проявле-

ние коморбидности, чем переход одного состояния 

в другое [4].

Классификации
Различают единичные буллы, буллезную болезнь 

легких и буллезную эмфизему [5]. Под буллезной 

болезнью легких понимают наличие множествен-

ных булл на фоне неизмененной легочной ткани. 

Этот термин распространен в клинической практике, 

в литературе представлено достаточное количество 

публикаций по данной проблеме. Однако ни Между-

народные классификации болезней 10-го и 11-го 

пересмотра (МКБ-10 и МКБ-11) не содержат кодов, 

соответствующих данному состоянию. В МКБ-10 

и МКБ-11 имеются коды для буллезной эмфиземы, 

при которой буллы присутствуют на фоне эмфизема-

тозно измененной паренхимы легких. В большинстве 

случаев наличие единичных булл не сопровождаются 

клинической симптоматикой и осложнениями и мо-

жет рассматриваться скорее как рентгенологический 

феномен, нежели самостоятельная нозологическая 

единица.

По распространенности буллы можно классифи-

цировать следующим образом: солитарные (единич-

ные); фокальные (несколько булл в 1 доле); муль-

тифокальные (в нескольких долях, но не во всех; 

рис. 2); диффузные (расположены во всех долях). 

На фоне диффузного расположения возможно пре-

обладание булл в какой-либо доле [2].

Выделяют 3 типа булл. К 1-му типу относятся бул-

лы, соединяющиеся тонкой шейкой с легочной па-

ренхимой. Стенка состоит преимущественно из со-

единительной ткани. В такой булле практически нет 

сосудов и альвеолярных септ, а сама она может до-

стигать больших размеров. Локализуется чаще в об-

ласти верхушек, в язычковых сегментах и средней 

доле. Ассоциирована с парасептальной эмфиземой. 

Буллы 2-го типа формируются из субплевральной 

паренхимы. Шейка более широкая и представляет 

собой участок панацинарной эмфиземы. Внутри 

подобной буллы могут быть элементы сосудов. На-

ружная стенка нередко представлена висцеральной 

плеврой. В стенке буллы как правило нет значимого 

соединительнотканного компонента. Локализовать-

ся может в любых отделах легкого, но чаще верхуш-

ках, над диафрагмой, в передних отделах средней 

доли. Буллы 2-го типа наиболее часто ассоцииро-

ваны с пневмотораксом. Булла 3-го типа – гипер-

воздушное пространство панацинарной эмфиземы, 

прилегающее широким основанием к легочной па-

ренхиме. Представляет собой атрофическую форму 

эмфиземы [3, 6].

Эпидемиология
Данные по распространенности буллезных из-

менений достаточно противоречивы. В датском ис-

следовании выявлена высокая распространенность 

булл и блебсов (33,8%) в популяции старше 21 года 

[7]. В то же время во французском исследовании, 

включавшем претендентов на службу в армии с меди-

аной возраста в 25 лет, было обнаружено лишь 6 булл 

на 307 обследованных (2%); большинство из имев-

ших буллы были курильщиками [8].

Этиология и факторы риска
Факторы риска буллезной болезни во многом со-

впадают с факторами риска развития хронической 

обструктивной болезни легких (ХОБЛ), такими как 

табакокурение и дефицит α
1
-антитрипсина [3, 5]. Ку-

рение марихуаны не является доказанной причиной 

ХОБЛ, однако при сочетании употребления табака 

и марихуаны повышается риск ХОБЛ и буллезной 

болезни. Помимо воздействия дыма курительной 

субстанции на развитие булл, вероятно, оказывают 

дополнительное влияние особенности техники ку-

рения марихуаны, а именно подобие маневры Валь-

сальвы [9].

Развитие булл может быть связано с ингаляциями 

кокаина, воздействием стекловолокна, с внутривен-

ным введением наркотиков, талька [3, 5]. Имеются 

единичные сообщения о развитии булл и пневмото-

ракса после использования электронных сигарет [10].

К эндогенным факторам риска относят синдром 

Марфана, Элерса–Данло IV типа, полиангиит с гра-

нулематозом, синдром Шегрена, воспалительную 

миопатию, саркоидоз. Синдром Марфана – ауто-

сомно-доминантное заболевание, которым страдают 

гетерозиготы с мутацией в гене FBN1, кодирующем 

фибриллин-1. Фибриллин участвует в формирова-

нии волокон эластина. Для пациентов с синдромом 

Марфана характерны высокий рост, астеничное те-

лосложение, длинные конечности с преобладанием 

длины дистальных сегментов (голени и предплечья), 

арахнодактилия, деформации скелета (сколиоз), 

подвывих хрусталика, аневризма аорты. Около 10% 

из них имеют буллы, определяемые по данным КТ, 

пневмоторакс регистрируется у 4–11% [11].

Сосудистый (IV) тип синдрома Элерса–Данло 

характеризуется склонностью к формированию 

Рис. 2. Мультифокальные буллы. Компьютерная томография грудной 
клетки в аксиальной проекции
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стояния связан с дисбалансом протеаз и антипротеаз, 

временной клапанной обструкцией, ишемией в ре-

зультате гипоксии и нарушения коагуляции. Однако 

точный механизм развития неизвестен. Имеются 

публикации об успешном хирургическом лечении 

булл в постковидном периоде. Собственный опыт 

свидетельствует о самопроизвольном разрешении 

булл (возможно пневматоцеле) в течение нескольких 

месяцев после перенесенной инфекции SARC-CоV-2 

[14], как показано на рис. 3.

В 1979 г. T.M. McChesney впервые описал врож-

денную гигантскую буллу, выстланную папилляр-

ными структурами, напоминающими плацентарные 

ворсины хориона. Это состояние было названо ле-

гочной плацентарной трансмогрификацией. Однако 

дальнейшие исследования продемонстрировали, что 

на самом деле никакой связи с плацентой нет. Чаще 

всего болезнь обнаруживается у мужчин среднего 

возраста, может как протекать бессимптомно, так 

и проявляться одышкой, болью в груди, пневмо-

тораксом и кровохарканьем. В настоящее время 

легочную плацентарную трансмогрификацию рас-

ценивают как вариант гамартромы, а также как ва-

риант доброкачественного образования в результате 

пролиферации незрелых интерстициальных клеток.

Так как в большинстве случаев диагноз легочной 

плацентарной трансмогрификации устанавливают 

после удаления буллы и проведения гистологическо-

го исследования, то показания для хирургического 

булл и развитию пневмоторакса. Он представляет 

собой аутосомно-доминантное состояние, связан-

ное с гетерозиготной мутацией в COL3A1, кодирую-

щего субъединицу коллагена III. Клинически такие 

больные характеризуются артериальными аневриз-

мами, сосудистыми фистулами, тонкой прозрачной 

кожей, склонностью к синякам, гиперподвижностью 

суставов, подвывихом бедра. В легких могут фор-

мироваться полости, кисты, буллы, но также и очаг 

фиброза, иногда с костной метаплазией вследствие 

нарушенной регенерации [11].

Предполагается, что быстрое прогрессирование 

буллезной болезни легких может наблюдаться у па-

циентов с системными аутоиммунными заболевани-

ями, в частности с воспалительной миопатией [12].

Буллезный саркоидоз относят к редким легочным 

проявлениям этого заболевания. Первое его опи-

сание было опубликовано в 1949 г. Однако в связи 

с редкостью данного состояния к настоящему вре-

мени нет достаточной информации об особенностях 

течения и подходах к терапии. Зарегистрированы 

эпизоды увеличения размера булл на фоне регресса 

других проявлений. Противоречивы данные о влия-

нии терапии глюкокортикостероидами. Описаны ос-

ложнения в виде развития аспергиллем в буллах [13].

Формирование булл зарегистрировано после 

перенесенной инфекции SARS-CoV-2 (Severe acute 
respiratory syndrome-related coronavirus 2), MERS 

(Middle East respiratory syndrome). Патогенез этого со-

Рис. 3. Динамика образования и разрешения буллы (пневматоцеле) на фоне инфекции SARS-CоV-2: А – компьютерная томография от 27.01.2022; 
Б – от 28.02.2022; В – от 06.04.2022; Г – от 20.05.2022

А Б
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дисбаланс оксидантов и антиоксидантов, протеаз 

и антипротеаз, а также нарушения, развивающиеся 

во время быстрого роста. В процессе роста в верхуш-

ках образование сосудов отстает от скорости роста 

легочной паренхимы, что формирует более порозную 

структуру [18]. Хотя распространенность булл у более 

пожилых пациентов возрастает, фактором риска об-

разования новых булл, помимо продолжающегося 

курения, является молодой возраст до 20 лет [19]. 

После 20 лет при отсутствии курения и других вред-

ных воздействий образование новых булл значимо 

замедляется. Близкая по смыслу концепция пред-

полагает, что буллы есть проявление парасепталь-

ной эмфиземы [3]. Разрушение альвеол происходит 

вблизи соединительнотканных перегородок и плев-

ры. Именно в этих областях содержится меньше ка-

пилляров и наблюдается более высокий легочный 

комплаенс. То есть буллы формируются в условиях 

недостатка капиллярного кровоснабжения.

Особенности физиологии функционирования 

легких предрасполагают к формированию булл в вер-

хушках, так как именно там регистрируется наи-

большее отрицательное внутриплевральное давле-

ние. Из-за разности внутриплеврального давления 

альвеолы верхушек в норме имеют больший размер, 

чем альвеолы базальных отделов. Также на легкие 

воздействует гравитация: в вертикальном положе-

нии они подобны спиральной пружине, где в рас-

слабленном состоянии, расстояние между витками 

спирали в верхних отделах больше, чем в нижних, 

что находит отражение в более крупных альвеолах 

в верхушках [3]. Также предполагается наличие об-

щих механизмов развития эмфиземы и булл, заклю-

чающихся в дисбалансе протеаз и антипротеаз [3, 

5]. Ранее господствовала теория, что формирова-

ние булл происходит в результате гипервоздушности 

вследствие одностороннего клапанного механизма 

в результате воспаления бронхиол [3]. Скорее всего, 

такой механизм возможен в отдельных случаях, но не 

универсален, так как исследования свидетельствуют 

о равенстве давления внутри и вне буллы.

Однако увеличение размеров уже имеющейся 

буллы может быть связано с тем, что окружающая 

ее легочная ткань менее податлива, чем сама булла, 

поэтому на вдохе последняя расширяется в большей 

степени [20].

Клиническая картина
Выраженность симптомов зависит от размера 

и количества булл. Мелкие единичные буллы, как 

правило, не сопровождаются симптомами и обыч-

но случайно обнаруживаются при проведении КТ 

грудной клетки. Однако даже мелкие буллы могут 

осложниться развитием пневмоторакса. При боль-

шей распространенности буллезной болезни воз-

можны одышка и боль в груди. Эти симптомы могут 

резко дебютировать или ухудшиться не только из-

за пневмоторакса, но и из-за резкого увеличения 

объема буллы [3]. Резкое увеличение объема может 

лечения такие же, как и для других форм буллезной 

болезни: наличие гигантской буллы или вызванных 

ей осложнений [15].

Дифференциальный диагноз следует проводить 

с врожденной лобарной эмфиземой. Данное состо-

яние формируется внутриутробно из-за различных 

дефектов дренирующего бронха. Характеризуется 

гипервоздушностью доли легкого, иногда с увеличе-

нием числа альвеол в ней и возможным сдавлением 

окружающей легочной ткани. Как правило, диагно-

стируется сразу после рождения или в младенческом 

возрасте. Описаны отдельные случаи более поздней 

диагностики. Истинные буллы не регистрируются, 

имеется лишь участки гипервоздушного легкого [16].

Синдром исчезающего легкого
Гигантской называют буллу, которая занимает 

> 30% гемиторакса. Такое образование может вы-

зывать сдавление окружающей паренхимы легких, 

что, в свою очередь, ведет к формированию одышки 

и иногда дыхательной недостаточности. Синдром 

исчезающего легкого, по сути, является синонимом 

гигантских булл [3, 5], которые, как правило, форми-

руются под воздействием экзогенных факторов и не 

связаны с аутоиммунными болезнями и нарушени-

ями соединительной ткани. Гигантские буллы про-

воцируются курением табака (рис. 4), сочетанным 

курением табака и марихуаны, злоупотреблением 

внутривенным введением риталина, метадона, ин-

фекциями на фоне ВИЧ [3, 5, 17].

Рис. 4. Гигантская булла левого легкого у злостного курильщика ка-
льяна. Компьютерная томография грудной клетки во фронтальной 
проекции

Патогенез
Предложено несколько теорий патогенеза буллез-

ной болезни, однако ни одну из них нельзя считать 

доказанной [3]. Чаще всего буллы обнаруживаются 

в верхушках легких у высоких астеничных курящих 

молодых людей, не имеющих каких-либо дополни-

тельных заболеваний. Исходя из этого, можно пред-

полагать, что в формировании булл имеют значе-

ние слабость соединительной ткани, анатомические 

и физиологические особенности верхушек легких, 
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сом, у которых повышен риск рецидива и требуется 

хирургическое вмешательство [24].

Накопление жидкости внутри буллы
О накоплении жидкости внутри буллы можно 

с уверенностью судить при наличии серий КТ в ди-

намике, демонстрирующих исходно пустую буллу 

с последующим появлением в ней жидкости. При 

выявлении буллы на этапе заполнения ее жидкостью 

дифференциальный диагноз сложен и проводится 

с инфекционными деструкциями, васкулитами, опу-

холями легкого.

Причинами накопления жидкости может быть 

нарушение дренажа вследствие разобщения буллы 

с дыхательными путями. В отсутствие симптомов по-

добные пациенты не требуют лечения, однако необ-

ходимо провести КТ в динамике через 6–12 нед. для 

подтверждения опорожнения буллы и исключения 

опухолевых образований [3]. Развитие пневмонии 

может привести к скоплению воспалительной жид-

кости внутри буллы. Как правило, пневмония имеет 

отчетливую клинико-рентгенологическую картину. 

Из-за потенциального нарушения дренажа может 

наблюдаться торпидное течение пневмонии, требу-

ющее смены антибиотиков и хирургических мето-

дов дренирования булл [3]. Травмы грудной клетки 

могут приводить к скоплению крови внутри буллы, 

что проявляется кровохарканьем, купирующимся 

по мере очищения буллы от содержимого. Гематома 

внутри буллы может образоваться на фоне приема 

антикоагулянтов, но в половине случаев кровь в бул-

ле и кровохарканье ассоциированы с малигнизацией 

[6, 25].

Кровохарканье
Кровохарканье при буллезной болезни редко бы-

вает массивным и лишь в единичных случаях требует 

хирургического вмешательства [5]. Развитие крово-

харканья требует исключения других причин: рака, 

бронхоэктазов, аспергиллем.

Рак легкого
Известно, что 23% ошибок при диагностике 

рака легкого приходятся на случаи заболевания 

с повышенной воздушностью, т. е. развитие опу-

холей в стенке полости, кисты, буллы. Чаще всего 

подобные новообразования гистологически отно-

сятся к аденокарциномам. В некоторых случаях воз-

никновение опухолевого узла вызывает клапанную 

обструкцию и развитие булл. И напротив, возможно 

формирование опухоли в стенке уже имеющейся 

буллы, вероятно на фоне фиброза легочной ткани. 

Наличие солидного компонента в стенке буллы 

диктует стратегию, рекомендованную Обществом 

Флейшнера для очаговых и узелковых образований. 

Солидный компонент диаметром 4–8 мм требует 

динамического наблюдения, при диаметре > 8 мм 

необходимы дообследование и морфологическая 

верификация [26].

быть связано с изменением давления при подъеме 

на высоту, авиаперелете, физической нагрузке. Боль 

при физической нагрузке, скорее всего, обусловлена 

динамической гиперинфляцией [3, 5].

При физикальном обследовании, как правило, 

не обнаруживается никаких отклонений, однако 

при больших размерах булл возможно изменение 

перкуторного звука над буллой, ослабление дыха-

ния вплоть до полного отсутствия проведении при 

аускультации [21].

Осложнения

Пневмоторакс
Спонтанный пневмоторакс является осложне-

нием буллезной эмфиземы. Первичным спонтан-

ным называют пневмоторакс, который развивается 

у пациентов, не имеющих ранее установленного 

диагноза легочного заболевания. Однако после 

обследования у 30–40% пациентов обнаружива-

ются единичные или множественные блебсы, 

у 5–10% – буллы диаметром > 2 см, у 12–15% от-

сутствует патология легочной ткани, но имеются 

плевральные спайки, возможно свидетельствующие 

о ранее перенесенных пневмотораксах, и у 30–40% 

не находят каких-либо изменений в легких и при-

чин для развития пневмоторакса [5]. Вторичным 

спонтанным называют пневмоторакс, развив-

шийся на фоне имеющегося заболевания легких. 

Очевидно, что при буллезном поражении легких 

подобная классификация пневмоторакса пред-

ставляется несовершенной и искусственной, так 

как нет четких критериев, что считать незначимой 

рентгенологической находкой, а что серьезной па-

тологией [18]. Пневмоторакс может развиваться как 

вследствие разрыва булл и блебсов, так и, вероятно, 

из-за повышенной порозности их стенок [3, 18]. 

Гистологические исследования ткани легких при 

пневмотораксе в большей степени свидетельствуют 

об участках разобщения мезотелиальных клеток, 

наличия воспаления и пор диаметром 10–20 ми-

крон, чем о разрывах стенок альвеол [22]. Вероят-

ность рецидива спонтанного пневмоторакса со-

ставляет 10–30% в течение 5 лет. Риск рецидива 

зависит от наличия булл и блебсов. Так риск ип-

силатерального рецидива пневмоторакса составил 

68% при наличии булл и блебсов и 6% – при их 

отсутствии. Риск контрлатерального пневмоторакса 

также различался в зависимости от присутствия 

булл и блебсов, 19 vs 0% для нормальной паренхимы 

[23]. Профилактика рецидивов вторичного спон-

танного пневмоторакса предполагает хирургическое 

лечение после 1-го эпизода, при первичном спон-

танном пневмотораксе рекомендуется рассмотреть 

вопрос о хирургическом лечении после 2-го эпизода 

[24]. Однако при наличии булл разграничение пер-

вичного и вторичного пневмотораксов вызывает 

затруднения, поэтому иногда выделяют подгруппу 

пациентов с первичным спонтанным пневмоторак-
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легочной гипертензии и легочного сердца. Из-за от-

сутствия сосудистого резерва характерно повышение 

давления в легочной артерии на фоне физической 

нагрузки [3].

Дифференциальный диагноз с буллезной 
эмфиземой

Для выбора метода хирургического лечения 

принципиально важно различать буллезную болезнь 

легких и буллезную эмфизему. Показано, что бул-

лэктомия обладает низкой эффективностью у па-

циентов с буллезной эмфиземой. Последняя пред-

полагает наличие ХОБЛ; этот диагноз может быть 

установлен при соответствующих анамнезе, клини-

ческих данных и показателях спирометрии (рис. 5). 

Однако следует помнить, что буллы больших раз-

меров сами по себе могут влиять на величину объ-

ем форсированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ
1
), 

поэтому одних спирометрических данных может 

быть недостаточно для дифференциальной диагно-

стики ХОБЛ и буллезной болезни [3, 5]. Снижение 

ОФВ
1
 при буллезной болезни может быть объяснено 

следующим образом: иногда при увеличении раз-

мера буллы вначале происходит релаксация окру-

жающей паренхимы, что уменьшает радиальную 

тракцию в дыхательных путях и приводит к росту 

сопротивления дыхательных путей [3]. Кроме того, 

лица с буллезной болезнью и буллезной эмфизе-

мой могут соответствовать критериям Preserved Ratio 
Impaired Spirometry (PRISm), предложенным в Гло-

бальной инициативе по хронической обструктивной 

болезни легких (Global Initiative for Chronic Obstructive 
Lung Disease – GOLD): нормальное соотношение 

ОФВ
1
 к формированной жизненной емкости легких 

(ФЖЕЛ) после бронходилататора, но нарушенная 

спирометрия (ОФВ
1
 < 80%

долж.
 после бронходила-

татора) [28]. Все это предопределяет необходимость 

проведения комплекса диагностических мероприя-

тий, включающих КТ грудной клетки, спирометрию, 

исследование диффузионной способности легких. 

Естественное течение буллезной болезни
Со временем буллы могут увеличиваться в раз-

мере, а также оставаться стабильными или регресси-

ровать. Чаще всего отмечается увеличение размеров, 

в некоторых случаях это происходит постепенно, 

в других – скачкообразно после периода стабилиза-

ции. Сообщения о регрессе единичны, в основном 

регрессируют буллы, связанные с инфекцией [3, 5].

Обследование. Цели обследования при буллезном 

поражении легких могут быть сформулированы сле-

дующем образом [3, 5, 21]:

• уточнение диагноза; основные акценты – на на-

личие буллезной эмфиземы (ХОБЛ), других забо-

леваний, которые могут сопровождаться образо-

ванием булл; исключение диффузных кистозных 

болезней, таких как лимфангиолейомиоматоз, 

лангергансоклеточный гистиоцитоз, синдром 

Берта–Хогга–Дюбе;

• оценка наличия имеющихся и потенциальных 

осложнений;

• оценка распространенности процесса, функцио-

нального статуса и дыхательной недостаточности;

• оценка коморбидных заболеваний.

Выполнение этого алгоритма требуется для соз-

дания плана лечения. Необходимо оценить показа-

ния и противопоказания к хирургическому лечению. 

Следует выбрать оптимальную методику операции. 

При наличии потенциала для медикаментозного 

лечения в случае буллезного поражения в рамках 

других заболеваний желательно инициировать или 

скорректировать лекарственные назначения. В слу-

чае нецелесообразности каких-либо вмешательств 

следует оценить необходимость, периодичность 

и форму динамического наблюдения.

Объем обследования зависит от масштаба пора-

жения легких. Исследования обычно не требуются 

при одиночной булле небольших размеров в отсут-

ствие симптомов. При более выраженных изменени-

ях необходимо исключить наличие компенсаторного 

эритроцитоза и лейкоцитоза как возможного мар-

кера инфекции, оценить уровень α
1
-антитрипсина, 

исследовать газы артериальной крови, при соответ-

ствующей клинике – проанализировать маркеры 

ревматологической панели.

Рутинная рентгенограмма грудной клетки вы-

являет только 50% булл, определяющихся на КТ [3]. 

КТ позволяет точно оценить размер, локализацию, 

особенности стенок, состояние окружающей ткани. 

Признаки сдавления окружающей легочной ткани 

можно эффективно оценить по ухудшению цирку-

ляции крови на КТ с контрастированием [27]. Вен-

тиляционно-перфузионный скан позволяет оценить 

наличие вентиляции буллы, т. е. сообщение буллы 

с дыхательными путями [3].

По разности значений функциональной остаточ-

ной емкости, полученной методами бодиплетизмо-

графии и разведения гелия, можно рассчитать объем 

буллы [3, 5, 21]. Буллезная эмфизема и синдром ис-

чезающего легкого могут сопровождаться развитием 

Рис. 5. Буллезная эмфизема у пациентки с хронической обструк-
тивной болезнью легких. Компьютерная томография грудной клетки 
в аксиальной проекции
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с течением времени имеют тенденцию к снижению, 

темп определяется фоновым заболеванием легких. 

Послеоперационная летальность низкая (0–5%), 

но послеоперационные осложнения нередки, чаще 

всего наблюдается длительная утечка воздуха [3, 5]. 

Частота этого осложнения достигает 50%.

При осложненном пневмотораксом течении бул-

лезной болезни возможна комбинация буллэктомии 

с плевродезом. Показаниями к такому вмешатель-

ству являются рецидив спонтанного пневмоторак-

са, наличие гигантской буллы, персистирующая 

> 3–5 дней утечка воздуха, двустороннний пнев-

моторакс, гемопневмоторакс, а также особенности 

профессии пациента, не позволяющие допуск к ра-

боте лиц с риском пневмоторакса (авиаперсонал, 

водолазы) [29]. Выбор операции зависит от большого 

ряда обстоятельств. Буллэкомия проводится при от-

носительно неизмененной окружающей легочной 

ткани и дополняется плевродезом; плевродез без 

буллэктомии рекомендуется при диффузном пора-

жении легких [29].

Буллы могут рецидивировать после буллэктомии. 

Нередко это происходит вблизи скрепок шва после 

буллэкомии, т. е. операционная травма в перспекти-

ве может способствовать образованию новых булл.

Анестезия при хирургических операциях на фоне 
буллезной болезни легких

Анестезия при хирургических операциях у лиц, 

страдающих буллами легких, может быть ассоцииро-

вана с определенными проблемами. Необходимо от-

метить, что эндотрахеальный наркоз и искусственная 

вентиляция легких, безусловно, возможны даже при 

наличии гигантских булл. Выбор анестезии зависит 

от оперируемого органа и особенностей доступа (от-

крытая операция или эндоскопия). Возможными 

осложнениями анестезии могут быть пневмоторакс 

и трудности достижения эффективной вентиляции 

вследствие булл и возможного поражения окружаю-

щей легочной ткани. Если булла сообщается с дыха-

тельными путями, положительное давление может 

привести к увеличению буллы. Также эффективность 

вентиляции может снижаться из-за увеличенного 

мертвого пространства. Следует иметь в виду, что 

буллезная эмфизема на фоне ХОБЛ чревата дина-

мической гиперинфляцией и риском развития пнев-

моторакса. С целью предотвращения динамической 

гиперинфляции рекомендованы относительной низ-

кий дыхательный объем, невысокое инспираторное 

давление и продолженная экспираторная фаза. Во 

всех случаях следует избегать применения закиси 

азота из-за возможного расширения воздухосодер-

жащих полостей при ее применении. Также из-за 

непредсказуемого распределения лучше использо-

вать внутривенную, а не ингаляционную индукцию 

наркоза.

В процессе операции необходимо монитори-

ровать насыщение крови кислородом, проводить 

аускультацию легких на предмет пневмоторакса 

Как правило, снижение диффузионной способности 

является значимым маркером эмфиземы [28].

Лечение
Терапевтическая тактика при буллезной болез-

ни предполагает наблюдение или хирургическое 

лечение. Общие рекомендации для пациентов 

с буллезными изменениями включают: регулярное 

наблюдение; отказ от курения; осведомленность 

о симптомах, требующих немедленного обращения 

за медицинской помощью; ограничения в опреде-

ленных видах деятельности (борьба и боевые ис-

кусства, подводное плавание, альпинизм) [3, 5, 21].

В настоящее время показания для хирургического 

лечения буллезной болезни вне осложнений могут 

быть сформулированы следующим образом [3]:

• наличие гигантской (> 1/
3
 гемиторакса);

• отсутствие значимых изменений в других отделах 

легких;

• наличие одышки.

Следует отметить, что критерий наличия одыш-

ки представляется недостаточно четко сформули-

рованным и требует доработки и уточнения. Если 

у пациента нет никаких жалоб, то некоторые авторы 

рекомендуют рассмотреть вопрос об операции при 

размерах буллы > 1/
2
 гемиторакса и наличии при-

знаков сдавления окружающей ткани, а также убе-

дительных свидетельств об увеличении буллы с те-

чением времени [3].

Необходимость в хирургическом вмешательстве 

возникает в случае развития осложнений, таких как 

пневмоторакс и кровохарканье. Иногда поводом 

для операции становится боль в грудной клетке. 

Хирургические методики включают открытую и то-

ракоскопическую буллэктомию, внутриполостное 

дренирование по Мональди [3, 5].

Дополнительными факторами в пользу буллэк-

томии являются молодой (< 50 лет) возраст, отказ 

от курения, ОФВ
1
 < 80%

долж.
, но > 40%

долж.
, призна-

ки сдавления окружающей ткани по данным КТ, 

большой объем невентилируемой буллы. Противо-

показания к операции следующие: выраженная эм-

физема, пожилой возраст, тяжелые сопутствующие 

заболевания, активное курение, ОФВ
1
 < 35%, нали-

чие гиперкапнии, легочной гипертензии.

В настоящее время накапливается все больше 

опыта в установке эндобронхиальных клапанов. Этот 

метод оказывается эффективным при отсутствии 

значимой коллатеральной вентиляции [3].

При буллезной эмфиземе может быть рассмо-

трены варианты отказа от хирургического вмеша-

тельства, операции по редукции легочной ткани, 

трансплантации легких. У 80–100% пациентов после 

буллэктомии отмечается уменьшение выраженности 

симптомов. У многих пациентов улучшаются по-

казатели спирометрии: так, по данным разных ис-

следователей, прирост ОФВ
1
 составлял от 24 до 200% 

[5]. Проспективные исследования демонстрируют, 

что достигнутые послеоперационные показатели 
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и иметь соответствующее оборудование на тот слу-

чай, если потребуется дренирование плевральной 

полости [3, 30].

Авиаперелеты
Так как пациенты с буллами в легких имеют по-

вышенный риск развития пневмоторакса, передви-

жение авиатранспортом вызывает определенные 

опасения. Согласно закону Бойля–Мариотта из-за 

уменьшения атмосферного давления при авиапере-

летах, объем буллы может увеличиться, что ассоции-

ровано с риском пневмоторакса. Предполагается, что 

при снижении давления в кабине самолета до 560 мм 

рт. ст. размер буллы может увеличиться на 35%. В од-

ном клиническом наблюдении описана пациентка 

с гигантской буллой, которая испытывала боль в гру-

ди во время нахождения самолета на максимальной 

высоте; по мере снижения воздушного судна боль 

утихала [31].

В то же время исследования не подтверждают уве-

личения риска пневмоторакса, вероятно потому, что 

при сохранении нормального сообщения буллы с ды-

хательными путями давление выравнивается. Одна-

ко при наличии уже имеющегося пневмоторакса он 

усугубится из-за изменения давления и может стать 

напряженным. Если пациент уже переносил пневмо-

торакс, то авиапутешествие возможно не менее чем 

через 1–2 нед. после его разрешения, хотя существу-

ют публикации с рекомендациями воздерживаться 

от полетов в течение 1 года [25, 32, 33].

Заключение
Буллезная болезнь легких и буллезная эмфизе-

ма – распространенные состояния, клиническая 

значимость которых варьируется от бессимптом-

ных рентгенологических находок до тяжелых ин-

валидизирующих и жизнеугрожающих состояний. 

Современные диагностические возможности по-

зволяют детально оценить влияние буллезных из-

менений на здоровье человека и дифференциро-

вать данные новообразования от других кистозных 

и полостных. При ведении пациентов с буллезными 

изменениями необходимо стремиться к полному от-

казу от вредных внешних воздействий, медикамен-

тозной компенсации ХОБЛ, четкому определению 

показаний и противопоказаний к хирургическому 

лечению. Пациентам с буллезными изменениями 

должно быть предложено динамическое наблюде-

ние для профилактики прогрессирования и развития 

осложнений [21].
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