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В настоящее время бронхиальная астма (БА) яв-
ляется одной из важных проблем здравоохранения,
решение которой вынуждает государство идти на
большие экономические затраты, обусловленные в
первую очередь длительной и дорогостоящей меди-
каментозной терапией, а также оказанием экстрен-
ной и стационарной помощи, мероприятиями по
реабилитации инвалидов и пр. [10]. Кроме того, аст-
ма ассоциирована с существенным снижением каче-
ства жизни пациента, членов его семьи и родствен-
ников, что делает изучение истинной распростра-
ненности болезни актуальной задачей современной
медицины. БА отличается многообразием клиники
и функциональных проявлений, особенностями
течения и нередко сочетается с другими заболева-
ниями легких. В последние годы отмечен значитель-
ный прогресс в диагностике и лечении данного за-
болевания. В тоже время известно, что дифферен-
циальная диагностика бронхиальной астмы иногда
вызывает у практических врачей трудности и при-
водит к ошибкам как в постановке диагноза БА, так
и в тактике ведения больных. Наиболее часто при-
ходится сталкиваться с проблемой гиподиагностики
данного заболевания, которая является повсемест-
ной: заболевание не выявляется вовсе или подме-
няется другим диагнозом, и, как следствие, пациен-
ты не получают своевременно базисной терапии, за-
болевание прогрессирует, что приводит к хрониза-
ции и развитию тяжелых осложнений, инвалидно-
сти. Тем не менее, во врачебной практике также
имеет место и гипердиагностика бронхиальной аст-
мы. Наиболее часто ошибочный диагноз БА уста-
навливается больным с ХОБЛ, трахеобронхиальной
дискинезией, бронхоэктатической болезнью, гипер-
вентиляционным синдромом, наследственным де-
фицитом α1-антитрипсина, карциноидным синдро-
мом, опухолями дыхательного аппарата и пр. Не
стоит так же забывать о том, что пациенты, стра-
дающие БА, часто отягощены и другой соматиче-
ской патологией и могут предъявлять жалобы на
дыхательный дискомфорт, не связанный с основным
заболеванием [10, 11].

Бронхиальная астма – хроническое воспалитель-
ное заболевание дыхательных путей, в котором при-
нимают участие многие клетки и клеточные элемен-
ты. Хроническое воспаление приводит к гиперреак-
тивности дыхательных путей, что, в свою очередь,
вызывает повторные эпизоды свистящих хрипов,
одышки, чувства стеснения в груди и кашля, особен-
но ночью и/или ранним утром. Эти эпизоды обыч-
но связаны с распространенной, но вариабельной
бронхиальной обструкцией, которая нередко обра-

тима спонтанно или под влиянием лечения (Гло-
бальная стратегия лечения и профилактики брон-
хиальной астмы, 2007).

При диагностике бронхиальной астмы необходим
в первую очередь подробный сбор жалоб и анамне-
за больного. Чаще всего имеют место жалобы на
эпизодические приступы удушья, одышки, появле-
ние свистящих хрипов, ощущение тяжести в груд-
ной клетке, а также кашель. Необходимо уточнить
триггеры, запускающие приступ удушья. Весьма ха-
рактерно волнообразное течение болезни, нередко
сезонность обострений. При сборе анамнеза обяза-
тельным является выявление атопии у пациента и
его родственников, наличие у больного сопутствую-
щего аллергического ринита, атопического дерма-
тита, профессиональных вредностей, климатиче-
ской зоны проживания пациента. При физикальном
обследовании следует помнить, что в связи c присту-
пообразностью течения болезни врач на осмотре не
всегда может выявить симптомы. Чаще всего при
обострении регистрируется экспираторная одышка,
раздутие крыльев носа при вдохе, прерывистая
речь, возбуждение, включение вспомогательной ды-
хательной мускулатуры, положение ортопноэ, по-
стоянный или прерывающийся кашель, сухие сви-
стящие хрипы в легких при аускультации. Важным
диагностическим маркером бронхиальной астмы
является исчезновение симптомов спонтанно или
после применения бронходилататоров и противо-
воспалительных противоастматических препаратов.
Обязательным в диагностике является исследование
функции внешнего дыхания, и определения ее коле-
бания, в том числе в течение суток (пикфлуомет-
рия). Основными оцениваемыми показателями для
диагностики и дифференциальной диагностики БА
являются определение объема форсированного вы-
доха за 1 секунду (ОФВ1) и связанной с ним форси-
рованной жизненной емкости легких (ФЖЕЛ), а
также измерение форсированной (пиковой) скоро-
сти выдоха (ПСВ). Важным диагностическим крите-
рием является тест для определения обратимости
бронхиальной обструкции, который используется
для исследования реактивности дыхательной систе-
мы: прирост показателей бронхиальной проходимо-
сти считается достоверным при увеличении ОФВ1 на
12% или 200 мл после ингаляции β2-агонистов корот-
кого действия [3]. Вспомогательным методом диаг-
ностики БА, к сожалению, доступным на сегодняш-
ний момент только в специализированных отделе-
ниях является неинвазивное измерение маркеров
воспаления дыхательных путей. Неинвазивными
маркерами воспаления при БА являются уровни вы-
деляемого оксида азота (NO) или окиси углерода
(СО). Оценка воспаления дыхательных путей также
может быть выполнена путем исследования мокро-
ты на наличие эозинофилов и метахроматических
клеток. Безусловно, важна для определения атопи-
ческого фенотипа БА оценка аллергологического
статуса пациента путем проведения кожных скари-
фикационных проб или измерение уровня специ-
фических IgE крови.

При дифференциальной диагностике наиболь-
шую сложность представляют больные с ХОБЛ. Для
пациентов данной группы характерна постоянная,
мало меняющаяся симптоматика. Мокрота выде-
ляется в небольшом количестве (редко более 60
мл/сут) утром, имеет слизистый характер. Хрониче-
ский кашель и продукция мокроты часто на много
лет предшествуют развитию ограничения воздуш-
ного потока, хотя не у всех пациентов с продуктив-
ным кашлем развивается ХОБЛ [2]. Диагноз ХОБЛ
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должен быть заподозрен у всех пациентов с наличи-
ем кашля, продукции мокроты, одышки, воздей-
ствием факторов риска в анамнезе. Клиническое об-
следование обнаруживает приступообразность
симптоматики при БА, нередко в сочетании с экс-
трапульмональными признаками аллергии (рини-
ты, конъюнктивиты, кожные проявления, пищевая
аллергия). Для больных ХОБЛ характерна посто-
янная, мало меняющаяся симптоматика. Диагноз
подтверждается с помощью спирометрических ме-
тодов. Функция внешнего дыхания характеризуется
обструктивным типом вентиляционных наруше-
ний, проявляющихся прогрессирующим снижением
максимальной скорости выдоха из-за возрастающе-
го сопротивления в дыхательных путях, и постепен-
ным ухудшением газообменной функции легких,
что указывает на необратимый характер обструк-
ции дыхательных путей. Величина постбронходила-
тационного ОФВ1 менее 80% от должных величин в
сочетании с отношением ОФВ1/ФЖЕЛ (форсиро-
ванная жизненная емкость легких) менее 70% под-
тверждает наличие частично необратимых обструк-
тивных изменений. Важным элементом дифферен-
циальной диагностики является снижение ОФВ1 на
50 мл и более в год у больных ХОБЛ, чего не наблю-
дается при БА.

При БА обычны высокие приросты воздушных
объемов, демонстрируется положительный бронхо-
литический тест, а при ХОБЛ этого не наблюдается.
Эта проба входит в критерии дифференциальной
диагностики ХОБЛ, так как бронхиальная обструк-
ция при ХОБЛ неуклонно прогрессирует и обрати-
ма лишь частично [6, 9].

Гипервентиляционный синдром проявляется
развитием целого ряда вегетативных признаков,
среди которых головокружение и ощущение при-
ближающего обморока; болезненное ощущение
сердцебиения и страх смерти; затруднение дыхания
и страх удушья. Гипервентиляционный синдром
всегда протекает с ярко выраженной эмоциональ-
ной окрашенностью. Одышка при гипервентиля-
ционном синдроме, воспринимаемая самим паци-
ентом как крайне тяжелая, может не соответство-
вать объективным данным и показателям функции
внешнего дыхания. Диагностическое значение при-
обретает факт, что этот синдром может быть вос-
произведен или в развернутой клинической карти-
не, или же частично при проведении произвольно-
го теста на гипервентиляцию. Основным критерием
постановки диагноза является установление самого
факта гипервентиляции, что возможно осуще-
ствить при исследовании функции внешнего дыха-
ния [4]. Второй классический признак гипервенти-
ляционного синдрома – пониженная концентрация
углекислоты в крови, т.е. феномен гипокапнии [15].
Бронхиальную астму может симулировать одышка
психогенного патогенеза. Такие псевдоастматиче-
ские приступы возможны у больных с неврозами и
психическими заболеваниями (шизофрения). По-
добные состояния при дыхательном неврозе харак-
теризуются чувством нехватки воздуха, невозмож-
ности сделать глубокий вдох [13]. Дыхание перио-
дически становится частым, форсированным, т. е.
выражены признаки гипервентиляционного син-
дрома. В отличие от бронхиальной астмы у боль-
ных отсутствуют характерно физикальные измене-
ния в легких, функциональные признаки бронхи-
альной обструкции, а бронхолитические препараты
не приносят облегчения. Дыхательные неврозы
иногда развиваются после перенесенных ранее за-
болеваний органов дыхания.

Трахеобронхиальная дискенезия. Кашель является
главным симптомом при данном заболевании. Он
имеет свои клинические особенности: резистентный
к терапии, приступообразный, «лающий», «дребез-
жащий» или «трубный», звонкий, иногда битональ-
ного тембра, практически без выделения мокроты –
сухой. Кашель провоцируется изменением позы (рез-
кими наклонами или поворотами головы), положе-
нием на животе, форсированием дыхания как на вы-
дохе, так и на вдохе, смехом, напряжением, поступле-
нием в верхние дыхательные пути холодного воздуха,
газов-ирритантов, глотанием грубой пищи, жидкости
(особенно холодной) или большого пищевого комка.
Часто на высоте кашлевого пароксизма появляются
головокружение, удушье с затруднением вдоха (ча-
ще) или выдоха (реже), недержание мочи. При тяже-
лом течении болезни может развиться так называе-
мый кашле-обморочный синдром [12, 14].

Дефицит α1-антитрипсина. α1-антитрипсин – низ-
комолекулярный протеазный ингибитор, подавляю-
щий активность многих протеолитических знзимов:
трипсина, химотрипсина, плазмина, тромбина, эла-
стазы, гиалуронидазы, протеаз лейкоцитов, макро-
фагов, микроорганизмов и др. Дефицит его приво-
дит к повышенному накоплению протеолитических
энзимов и последующему повреждению тканей. В
отношении патогенеза поражения легких наиболее
признанной является теория нарушения протеазно-
антипротеазного равновесия. Эксперименты показа-
ли, что α1-антитрипсин защищает легочную ткань от
протеаз, высвобождаемых лейкоцитами, и тем са-
мым сохраняет структурную целостность эластина.
Можно предположить, что к эмфиземе легких при-
водит хроническое воспаление (вследствие инфек-
ции или загрязнения воздуха), поскольку при дан-
ном заболевании легочная ткань ничем не защищена
от протеаз лейкоцитов, привлеченных в воспали-
тельный очаг. Замещаясь соединительной тканью,
паренхима легких со временем теряет свою эластич-
ность; развиваются обструктивные явления; форми-
руется эмфизема, которая возникает первично, на
фоне хронического бронхита или другого хрониче-
ского неспецифического заболевания легких. Чаще
всего расширяется весь ацинус, и эмфизема характе-
ризуется как панацинарная. Заболевание начинается
в молодом возрасте и характеризуется прогресси-
рующей эмфиземой, однако могут наблюдаться ре-
цидивирующий обструктивный синдром, рецидиви-
рующий бронхит, повторные пневмонии. Симптомы
α1-антитрипсинзависимой эмфиземы легких обычно
не появляются до третьего десятилетия жизни [8, 16].

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ)
может как имитировать симптомы бронхиальной
астмы (особенно ночные), так и встречаться у боль-
ных БА [7]. ГЭРБ может играть роль в формирова-
нии картины бронхиальной астмы как за счет пря-
мой аспирации желудочного содержимого, так и по
механизму рефлекторных связей. Присоединение
гастроэзофагеального рефлюкса ухудшает течение
бронхиальной астмы, по данным некоторых авто-
ров, в 25% случаев [7]. По ряду сообщений, у паци-
ентов с ночными симптомами астмы данная болезнь
встречается в 60% случаев.

Гастроэзофагеальный рефлюкс сопровождается
кашлем, рвотой, нередко одышкой, что напоминает
картину бронхиальной астмы. Для верификации
диагноза требуется эндоскопическое исследование.
Фиброгастроскопия и типичный анамнез пораже-
ния желудка и пищевода позволяют исключить
бронхиальную астму, несмотря на заброс пищи в
дыхательные пути [5].
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Среди заболеваний, напоминающих бронхиаль-

ную астму, описаны поражения трахеи, гортани и
бронхов, в частности папиллома гортани, бронхов,
аденома бронхов. Различные пороки развития
бронхов, сосудов, сдавливая дыхательные пути мо-
гут вызвать бронхиальную обструкцию, что оши-
бочно принимают за бронхиальную астму. Симули-
ровать картину бронхиальной астмы может тубер-
кулез легких и бронхов (туморозный бронхоаденит,
туберкулез бронха), а также желудочно-пищевод-
ной рефлюкс, инородное тело бронхов. Для ис-
ключения вышеперечисленной патологии необхо-
дим тщательный сбор анамнеза заболевания и об-
следование пациента с применением современных
диагностических методов.

Учитывая сложность диагностического процесса
при БА, необходимости использования современных
средств диагностики, считаем небезынтересным
представить описание случаев диагностической
ошибки, основой которой был первично поверхност-
но собранный анамнез, не подтвержденный клини-
ко-функциональными методами обследования.

Клинический пример 1
Больная Л., 55 лет, находилась на лечении в аллерголо-

гическом отделении ГКБ№ 52 весной 2010 г.
Поступила с жалобами на одышку, сухой приступооб-

разный кашель без отхождения мокроты. Из анамнеза:
с раннего детского возраста беспокоят часто рецидиви-
рующие затяжные бронхиты, неоднократно переносила
пневмонии. С 2003 г. пациентка стала отмечать по-
явления приступов одышки, в 2006 г. установлен диаг-
ноз бронхиальная астма. В качестве базисной терапии
получала ИГКС в средних и высоких дозах без клиниче-
ского улучшения, в 2009 г. назначен Симбикорт 4,5/160
мкг по 2 вдоха 2 раза в день, на фоне чего сохраняются
симптомы заболевания. Обострение заболевания 3–4
раза в год на фоне ОРВИ. Отмечает затяжной харак-
тер простудных заболеваний, длительный период каш-
ля, субфебриллитет, сохраняющийся после ОРВИ до 1
мес. Неоднократное стационарное лечение с диагнозом
бронхиальная астма, неатопическая форма, тяжелое
неконтролируемое течение. Настоящее обострение
также на фоне ОРВИ, когда появился подъем темпера-
туры до 38°С, усилился кашель. Самостоятельно при-
нимала азитромицин 500 мг в течение 3-х дней с поло-
жительным эффектом. Однако сохранялся приступо-
ообразный кашель, одышка, в связи с чем пациентка гос-
питализирована.

Аллергологичекий анамнез не отягощен. Пациентка
не курит и никогда не курила. Работу на вредных про-
изводствах и неблагоприятных климатических усло-
виях отрицает.

При поступлении: состояние относительно удовле-
творительное. Эмоционально лабильна. Кожные покро-
вы обычной окраски и влажности. В легких дыхание же-
сткое, хрипов нет, XL 16 в мин. Тоны сердца приглуше-
ны, ритм правильный, ЧСС – 84 уд/мин, АД – 120/80
мм рт.ст.

При обследовании: Нb – 138,0/л, эритроциты –
4,34×1012/л, цветовой показатель – 0,91 лейкоциты –
8,0×109/л, СОЭ – 5 мм/ч. С-реактивный белок – отрица-
тельно.

ФВД: ЖЭЛ – 96%, ОФВ1 – 80%, Индекс Тиффно – 77,
ПСВ – 61%, МОС25 – 57%, МОС50 – 36%, МОС75 –
23%. После игаляции бронхолитика прирост ОФВ1 2%.

Рентгенография органов грудной клетки: легочная
ткань эмфизематозна. Легочный рисунок избыточен.
Междолевая плевра несколько утолщена. Корни с при-
знаками фиброза. Синусы свободны. Сердце и аорта без
особенностей.

При анализе истории болезни пациентки обращало на
себя внимание раннее начало заболевания, частые пнев-
монии и рецидивирующие бронхиты в раннем детском
и подростковом возрасте, многочисленные простудные
заболевания, приводящие к ухудшению состояния паци-
ентки, длительному кашлю, прогрессирующее течение
заболевания, несмотря на постоянную базисную тера-
пию ИГКС. Тем не менее, у пациентки сохранялись даже
при обострении заболевания нормальные показатели
ФВД и отсутствие положительного бронхолитическо-
го теста. На рентгенограмме органов грудной клетки
признаки эмфиземы, в то же время не имелось данных о
внешних неблагоприятных факторах (курение, профес-
сиональные вредности, переохлаждения, плохие условия
быта).

Учитывая имеющийся анамнез заболевания, было ре-
шено провести анализ крови на уровень α1-антитрипси-
на. Было выявлено снижение данного показателя: 0,61
мг/мл (норма 0,8–1,5 мг/мл).

Был выставлен диагноз: Дефицит α1-антитрипсина.
Эмифзема легких. ДН1. Пациентка направлена к пуль-
монологу для дальнейшей терапии.

Клинический пример 2
Пациентка З., 42 года, проходила стационарное лече-

ние в аллергологическом отделении ГКБ №52 летом
2010 г.

Поступила с жалобами на периодически возникающее
затруднение дыхания, сухой навязчивый кашель, перше-
ние в горле, осиплость голоса.

Из анамнеза: Диагноз бронхиальная астма установлен
6 лет назад. Получала терапию высокими дозами ИГКС,
однако должного контроля над симптомами заболевания
достигнуто не было, пациентка постоянно предъявляла
вышеуказанные жалобы. В связи с неконтролируемым
течением заболевания 3 года назад пульмонолог назна-
чил пациентке системные ГКС на постоянный прием
(метипред 2 таблетки в сутки). Неоднократное ста-
ционарное лечение, в том числе с парентеральным введе-
нием СГКС. С 2008 г. получает базисную ингаляцион-
ную терапию: Серетид 25/250 мкг по 2 вдоха 2 раза в
день, метипред в суточной дозе от 4 до 1 таблетки в
сутки (регулирует самостоятельно), однако данная те-
рапия без должного эффекта, сохраняются вышеуказан-
ные жалобы. В отделение поступила в неотложном по-
рядке в связи с некупирумым приступом удушья.

Аллергоанамнез: отмечает явления ринита, конъ-
юнктивита в сезон паллинации злаковых и сорных
трав.

При поступлении: объективно: состояние удовлетво-
рительное. Эмоционально лабильна, фиксирована на
своих ощущениях. Кожные покровы обычной окраски.
Лицо лунообразное. На нижних конечностях геморраги-
ческие высыпания. Дыхание в легких жесткое, хрипов
нет. ЧДД – 21 уд/мин. Тоны сердца приглушены, ритм
правильный АД – 130/80 мм рт.ст. ЧСС – 105 в мину-
ту. Живот мягкий, безболезненный.

При обследовании: в общем анализе крови, мочи, био-
химическом анализе крови патологических изменений
не выявлено. Отмечаются изменения в коагулограмме,
сдвиг показателей в сторону нарушения свертываемо-
сти крови. Консультация гематолога: тромбоцитопа-
тия неясной этиологии.

ФВД: ЖЭЛ – 136%, ОФВ1 – 114%. Показатели ФВД
без патологических изменений. Проба с бронхолтиком
отрицательна. Уровень оксида азота – 11 ppb (норма
–до 20 ppb). Уровень кортизола – 50 нмоль/л.

При дополнительном расспросе были выявлены жало-
бы на ощущение комка в горле, частую изжогу и отрыж-
ку, особенно в ночное время. Проведена ЭГДС выявлена
ГЭРБ, эзофагит.
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ЯЗа период нахождения в стационаре обращало на себя
внимание неоднократное развитие «приступов
удушья», сопровождавшихся выраженной эмоциональной
окраской, расширением зрачков, обильной жестикуляци-
ей. Данные приступы развивались всегда в присутствии
медицинского персонала или пациентов клиники. Было
заподозрено наличие гипервентиляционного синдрома, в
связи пациентке было введено замаскированное плацебо
(внутривенное введение физиологического раствора) с
целью купировать приступы удушья. Затрудненное ды-
хание купировалось в течение 5 мин после инфузии.
При сборе анамнеза и оценке психо-эмоционального
статуса пациентки обращало на себя внимание, что в
течение последних 5 лет пациентка не работает, ссы-
лаясь на тяжелое течение заболевания. Любые попытки
снизить дозу СГКС, провести какие-либо диагностиче-
ские мероприятия для уточнения диагноза, в том числе
и с привлечением врачей смежных специальностей
встречают активное противодействие со стороны па-
циентки. При анализе истории болезни выявлено чет-
кое несоответствие жалоб больной к предполагаемому
диагнозу. Клинически: отсутствие хрипов в легких даже
при «приступах удушья», постоянный характер жалоб,
отсутствие эффекта от проводимой противоастма-
тической терапии. Функционально: отсутствие изме-
нений показателей функции внешнего дыхания, отри-
цательный бронхолитический тест, нормальные пока-
затели оксида азота в выдыхаемом воздухе.

Несмотря на имеющийся у пациентки отягощенный
аллергологический анамнез клинико-функциональных
данных за наличие у нее бронхиальной астмы нет. Ве-
роятно, данный клинический случай может рассмат-
риваться как сочетание сразу нескольких патологий у
данной пациентки: ГЭРБ и гипервентиляционного син-
дрома. На данный момент у пациентки также имеют-
ся осложнения длительной системной стероидной те-
рапии в виде синдрома Иценко–Кушинга, осиплость го-
лоса как побочный эффект лечения высокими дозами
ИГКС.

С пациенткой проведены неоднократные беседы и на-
чато снижение дозы СКГС с целью их полной отмены, и
в дальнейшем коррекции дозы ИГКС. Рекомендовано
лечение блокаторами протоновой помпы, консульта-
ция психотерапевта.

Гипердиагностика бронхиальной астмы, по наше-
му мнению, связана с тем, что не учитываются ха-
рактерные для аллергических заболеваний анамне-
стические сведения, не берется во внимание отсут-
ствие указаний на особенности течения болезни, в
частности, не типичный для бронхиальной астмы
бронхообструктивный синдром, отсутствие харак-
терной для бронхиальной астмы клинико-функцио-

нальной картины, в том числе изменений на ФВД. В
связи с ошибочным диагнозом больных не подвер-
гают подробному бронхологическому обследова-
нию, отсутствие которого может повлечь за собой
дальнейшие диагностические и терапевтические
ошибки, и как следствие ухудшение состояния паци-
ента.
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