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Считается, что в условиях воздействия на человека пси-
хической травмы (стресса) возникает альтернатива: либо 
в связи со стрессоустойчивостью и под влиянием методов 
психологической защиты человек остается психически и 
соматически здоровым, либо он заболевает неврозом или 
психосоматическим страданием. 

Стресс опосредованно, через нервные и гуморальные 
механизмы, возбуждает те органы и системы, активация 
которых необходима для общего адаптационного синдро-
ма, реализующего реакции «боевая тревога» и «битва-
бегство». Многие  исследователи и клиницисты считают 
сердечно-сосудистую систему основным концевым ор-
ганом стрессорной реакции.  На втором месте по частоте 
находятся желудок и кишечный тракт, которые чаще всего 
реагируют на эмоции ярости и гнева. 

В настоящее время представляется наиболее  рацио-
нальным рассмотрение генеза психосоматических рас-
стройств с позиций системно-структурного перехода, 
предусматривающего выделение четырех компонентов: 1) 
психологического компонента (особенности личности, пси-
хологической защиты на стресс); 2) корково-подкоркового 
компонента (особенности деятельности коры головного 
мозга, системы гипоталамус - гипофиз – надпочечники, 
лимбической системы, ретикулярной формации и ствола 
мозга); 3) нейрогуморального компонента, включающего 
вегетативную  нервную и эндокринные системы; 4) орган-
ного или системного компонента.

Выделение четырех компонентов механизма формиро-
вания психосоматических расстройств дает возможность 
проследить, как конфликт, взаимодействуя с личностью 
вначале на психологическом уровне, переходит на физио-
логический уровень, трансформируясь в патологию вну-
тренних органов.
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В настоящее время совершенствуется диагностика хро-
нического бронхита (ХБ) как самостоятельной нозологи-
ческой формы у детей и подростков. Данное направление 
предусматривает дифференциацию ХБ от других бронхо-
легочных заболеваний (БЛЗ), протекающих с синдромом 
бронхита. Известно, что ХБ является постоянным спут-
ником бронхоэктатической болезни, первичной цилиар-
ной дискинезии и основной ее формы – синдрома Карта-
генера, а также является одним из проявлений муковис-
цидоза. Порочность развития бронхолегочной системы 
(аплазия, гипоплазия легких, синдром  Мунье-Куна, син-
дром Вильямса-Кемпбелла, поликистоз легких, аномалии 
ветвления бронхов), как правило, предрасполагает к фор-
мированию хронического бронхита. 

Цель настоящего исследования: изучить клинические 
и параклинические проявления ХБ как самостоятельной 
нозологической формы и как синдрома БЛЗ и на этой 
основе разработать дифференциально-диагностические 
критерии предложенных состояний. 

Для достижения поставленной цели в объем исследо-
вания было включено 184 ребенка и подростка в возрас-
те от 3-х месяцев до 18 лет. Из них было мальчиков 106 
(57,6 ± 3,6%) и  девочек 78 (42,4 ± 3,6%). Все обследо-
ванные находились на госпитализации в МУЗ «Детская 
городская клиническая больница» и МУЗ «Детская го-
родская больница №4» г.Владивостока в течение 1990-
2007 г.г. Диагностика БЛЗ осуществлялась на результатах 
комплексных исследований, включающих клинические, 
рентгенологические, бронхологические, функциональ-
ные, цитологические и некоторые специальные методы. 
Полученные данные были статистически обработаны пу-
тем биометрического анализа.

Диагностированные БЛЗ были представлены ХБ у 106, 
бронхоэктатической болезнью (БЭБ) у 52, муковисцидо-
зом (МВ) у 16, синдромом Картагенера у 5, гипоплазией 
легкого у 2 и поликистозом легкого у 3 пациентов.

Выделяли 2 формы ХБ: хронический обструктивный 
бронхит (ХОБ) и хронический необструктивный бронхит 
(ХНБ). Основными дифференциально-диагностическими 
критериями ХБ были определены следующие: клиниче-
ские (продуктивный кашель с отделением незначитель-
ного количества различного характера мокроты, симпто-
мы интоксикации и дыхательной недостаточности (ДН), 
физикальные изменения в легких – жесткое дыхание, 
диффузные разнотональные сухие и разнокалиберных 
влажные хрипы с обеих сторон, бронхообструктивный 
синдром (БОС) при ХОБ и др.); рентгенологические 
(усиление бронхососудистого рисунка со стойкой ло-
кальной или диффузной деформацией); бронхоскопиче-
ские (наличие диффузного эндобронхита катарального 
или катарально-гнойного характера); бронхографические 
(деформация бронхов без их расширения); функциональ-
ные (вентиляционная недостаточность I-II-й степени, 
преобладание обструктивного типа нарушений ФВД при 
ХОБ); цитологические (в мокроте и бронхоальвеолярной 
лаважной жидкости – признаки деэпитализации, локаль-
ного лейкоцитоза, дисбаланса, деструкции и вакуолиза-
ции клеток, мукоцилиарной недостаточности, микробной 
колонизации эпителия, нарушения фагоцитарной актив-
ности нейтрофилов и альвеолярных макрофагов). 

Диагностическими критериями БЭБ являлись группы 
признаков: клинические (продуктивный кашель с отде-
лением значительного количества слизисто-гнойной или 
гнойной мокроты, симптомы гнойной интоксикации и 
хронической гипоксии, физикальные изменения в легких 
– локальное  укорочение перкуторного звука, ослабле-
ние дыхания, стойкие локальные сухие разнотональные 
и влажные разнокалиберные хрипы); рентгенологиче-
ские (усиление бронхососудистого рисунка со стойкой 
локальной деформацией); бронхоскопические (наличие 
катарально-гнойного или гнойного эндобронхита); брон-
хографические (расширение дистальных участков брон-
хов, наличие цилиндрических, мешотчатых или смешан-
ных бронхоэктазов); функциональные (вентиляционная 
недостаточность I-III-й степени, преобладание рестрик-
тивных нарушений ФВД); цитологические (в мокроте и 
БАЛЖ признаки эпителиальной эксфолиации, локально-
го лейкоцитоза и макрофагального дефицита, деструкции 
и вакуолизации клеток, мукоцилиарной недостаточности 
и микробной колонизации эпителия, нарушение фагоци-


