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Тема: Бронхит. Хроническая обструктивная болезнь легких. Дыхательная недостаточность. Скорая медицинская помощь при острой дыхательной недостаточности
Время: 3 академических часа
Цель занятия.

1. Изучить особенности сбора анамнеза у пациентов с заболеваниями дыхательной системы.
2. Изучить специфику объективного обследования и интерпретацию результатов клинико-лабораторных исследований у пациентов с бронхитом, ХОБЛ.

3. Повторить со студентами основные клинические синдромы при заболеваниях дыхательной системы - эмфизема лёгких, дыхательная недостаточность.
            4. Изучить со студентами скорую медицинскую помощь при острой дыхательной недостаточности
Задачи занятия
1. Обучить студентов клинической и инструментально–лабораторной диагностике бронхитов, ХОБЛ, эмфиземе лёгких, острой и хронической дыхательной недостаточности

2. Обучить оказанию скорой медицинской помощи при острой дыхательной недостаточности.
Мотивационная характеристика необходимости изучения темы

Знание основных симптомов заболеваний дыхательной системы позволит правильно установить диагноз, предотвратить или замедлить осложнения заболеваний, дать верные рекомендации по образу жизни пациента.

Вопросы для аудиторного контроля знаний.

1. Бронхит. Этиология и патогенез. Классификация. Факторы риска. Основные клинические проявления. Лабораторная и инструментальная диагностика.  

2. Хроническая обструктивная болезнь легких. Этиология и патогенез. Классификация. Факторы риска. Основные клинические проявления. Лабораторная и инструментальная диагностика. 

3. Эмфизема легких. Факторы риска. Виды. Классификация. Основные клинические проявления. Лабораторная и инструментальная диагностика. 

4. Дыхательная недостаточность. Классификация. Основные клинические проявления. Лабораторная и инструментальная диагностика.

5. Скорая медицинская помощь при острой дыхательной недостаточности.

Информационный блок темы.
ОСТРЫЙ БРОНХИТ


Острый бронхит: острое воспаление слизистой оболочки бронхов, сопровождающееся отеком, увеличением бронхиальной секреции, клинически проявляющееся кашлем, при поражении мелких бронхов – одышкой.


Продолжительность острого бронхита составляет до 1 месяца.


Заболевание вызывают вирусы, бактерии, токсико-химические, физические факторы.


Предрасполагают к заболеванию: переохлаждение, сырость, хроническая очаговая инфекция в назофарингиальной области, нарушение носового дыхания, курение.


Классификация острого бронхита:

По клиническому течению:

1. острый бронхит
2. хронический бронхит
По этиологии бывает:

1. инфекционного происхождения (вирусный, бактериальный, вирусно-бактериальный); 

2. обусловленный ингаляционным воздействием химических факторов;

3. смешанного происхождения (например, вследствие сочетания химических факторов с инфекцией). 

В зависимости от уровня поражения трахеобронхиального дерева различают:

1. трахеобронхиты; 

2. бронхиты с подавляющим поражением бронхов среднего калибра; 

3. бронхиолиты. 

По характеру воспалительного процесса различают:

1. катаральный бронхит; 

2. гнойный бронхит. 

В зависимости от типа функциональных нарушений легочной вентиляции острый бронхит бывает:
1. необструктивный (без признаков нарушения легочной вентиляции) с относительно благоприятным течением; 

2. обструктивный (с легочной недостаточностью по обструктивному типу), сопровождающийся вовлечением в патологический процесс мелких бронхов и бронхиол; имеет преимущественно затяжное и рецидивирующее течение. 


Клиника. Клиническая картина острого бронхита характеризуется острым началом, наличием симптомов, обусловленных поражением верхних и нижних дыхательных путей, и симптомов интоксикации различной степени выраженности, характерных для инфекций.


В течении заболевания выделяют три фазы: нарастания клинических признаков (фаза сухого кашля), интоксикационную (фаза отхаркивания мокроты) и разрешения - восстановление функции воздухопроводящих путей.


Острый бронхит может протекать в легкой, средней и тяжелой форме.


При легком течении бронхита, наблюдающемся при поражении трахеи и крупных бронхов, возникает чувство першения в горле и за грудиной, усиливающееся при вдыхании холодного воздуха; постоянный сухой, грубый, иногда лающий кашель с осиплостью голоса, реже влажный кашель с отделением слизистой мокроты. Температура тела нормальная или субфебрильная. Острые симптомы болезни уменьшаются к 4 дню и при благоприятном исходе исчезают к седьмому дню. Физикальные признаки отсутствуют, или над легкими определяются жесткое дыхание, единичные сухие хрипы.


При среднетяжелом течении в процесс воспаления вовлекаются средние бронхи. Характерен длительный сильный сухой кашель с затруднением дыхания, нередко сопровождается болями в нижней части грудной клетки и в верхней части брюшной стенки из–за перенапряжения мышц при кашле. Кашель постепенно становится влажным, мокрота приобретает слизисто-гнойный, гнойный характер. Выражено общее недомогание, слабость, быстрая утомляемость. Температура тела повышается до субфебрильных цифр. Пациенты могут жаловаться на экспираторную одышку, что свидетельствует о развитии бронхиальной обструкции отечно-воспалительного или бронхоспастического генеза.

Острый бронхит с нарушением бронхиальной проходимости имеет тенденцию к затяжному течению и переходу в хронический бронхит.


Тяжелое течение болезни наблюдается при преимущественном поражении мелких бронхов. Начало болезни острое или на фоне трахеобронхита. Выражен мучительный кашель со скудной слизистой мокротой, боли в груди вследствие перенапряжения дыхательных мышц и сокращения диафрагмы при кашле. Характерна лихорадка 38-39о С, ощущение жара или озноба, потливость, сердцебиение, общая слабость, разбитость, головные боли.


При общем осмотре выявляется повышенная влажность кожных покровов, гиперемия кожи лица, особенно в области скуловых дуг и туловища, лёгкая цианотичность губ.


Осмотр грудной клетки выявляет учащенное дыхание (тахипноэ), при наличии экспираторной одышки – затяжное на выдохе.


Пальпация грудной клетки выявляет болезненность в межреберьях, в области прикрепления диафрагмы, без нарушения ригидности грудной клетки и голосового дрожания.


Перкуссия легких чаще всего не выявляет отклонений от нормы, за исключением случаев острого бронхита, протекающих с бронхоспазмом. Тогда определяется коробочный оттенок перкуторного звука с более низким расположением нижних границ легких и некоторым ограничением их подвижности, что связано с остро возникшей эмфиземой легких.


Бронхофония - без особенностей.


Аускультация - везикулярное дыхание с удлиненным выдохом, сухие/ влажные 

ОАК отмечается нейтрофильный лейкоцитоз, повышение СОЭ.


Для пациентов с острым бронхитом, клинически выраженным синдромом является:

- синдром острого раздражения слизистой бронхов, проявляющийся кашлем, першением или саднением за грудиной;

- гипертермический (лихорадочный) синдром, проявляющийся повышением температуры тела, ощущением жара или озноба, потливостью, сердцебиением.

Для постановки диагноза острого бронхита в большинстве случаев достаточно данных клинического исследования пациента. 

Микробиологическое исследование мокроты целесообразно проводить только в случаях затяжного течения заболевания. 

Специфических рентгенологических изменений при остром бронхите не наблюдается, однако, рентгенологическое исследование органов грудной клетки целесообразно с целью проведения дифференциальной диагностики. При рентгенографии органов грудной клетки или флюорографии при остром бронхите можно выявить расширение и нечеткость корней легких в связи с реакцией интерстициальной ткани на инфекцию. 

Поводом для проведения бронхоскопического исследования служит затяжной характер заболевания, когда респираторная симптоматика продолжается более 1 мес.

При спирографии (СПГ) диагностическое значение имеет выявление снижения показателя ОФВ1 до уровня ниже 80% от должной величины и уменьшение индекса Тиффно менее 70%.  Однако чаще всего выявляются начальные проявления бронхиальной обструкции в виде снижения МОС25, свидетельствующие об умеренных нарушениях бронхиальной проходимости на уровне мелких бронхов. 



ХРОНИЧЕСКИЙ БРОНХИТ


Хронический бронхит - хроническое воспалительное заболевание бронхов, сопровождающееся постоянным кашлем с отделением мокроты не менее 3 месяцев в году в течение двух и более лет, при этом указанные симптомы не связаны с каким-либо другим заболеванием легких или других органов и систем.


Хронический бронхит - самая распространенная форма хронических неспецифических заболеваний легких.


К развитию хронического бронхита приводит длительное раздражение бронхов агрессивными факторами: курение (характерные признаки хронического бронхита появляются при длительности курения 15-20 лет), вдыхание загрязненного воздуха, содержащего поллютанты, рецидивирующий острый бронхит, хронические очаги инфекции в верхних дыхательных путях, сырой и холодный климат.


Наиболее значимая роль в развитии обострений и прогрессировании заболевания принадлежит инфекции.


Хронический бронхит классифицируется по: 
1. характеру воспалительного процесса

2. состоянию вентиляционной функции

3. фазе заболевания 
4. осложнениям болезни.


Характер воспалительного процесса оценивается по виду мокроты: простой (катаральный) бронхит сопровождается выделением слизистой мокроты, гнойный бронхит - выделением гнойной мокроты постоянно или только при обострении, рецидивирующее кровохарканье может свидетельствовать о геморрагической форме бронхита.


Фазы течения заболевания – обострение, ремиссия.


Клиника. Болезнь начинается постепенно. Периодически беспокоит незначительный кашель, при этом мокрота не выделяется или выделяется в небольшом количестве.


В начале заболевания кашель беспокоит только в период обострения, в периоде ремиссии кашель может отсутствовать.


Изначально обострения болезни нечасты, у большинства пациентов не чаще 2 раз в год. Типична сезонность обострений: ранней весной или поздней осенью.


Обострения заболевания клинически проявляется усилением кашля и явлениями интоксикации. Для интоксикационного синдрома характерны симптомы общего характера: повышение температуры обычно в пределах 37–38оС, потливость, слабость, головная боль, сердцебиение, снижение работоспособности. Отмечаются изменения со стороны верхних дыхательных путей: ринит, боли в горле при глотании и др. Явления интоксикации сопровождаются кашлем. По мере прогрессирования заболевания кашель становится постоянным и возникает как днем, так и ночью. По характеру кашля и мокроты можно предположить тот или иной вариант течения заболевания. При катаральном бронхите кашель сопровождается выделением небольшого количества слизистой водянистой мокроты, чаще по утрам, после физических упражнений. При выраженном экспираторном коллапсе (пролапсе) трахеи и крупных бронхов кашель приобретает оттенок лающего и носит приступообразный характер. У части пациентов, обычно в фазе обострения, возникает умеренно выраженный бронхоспазм, клинически проявляющийся затруднением дыхания, возникающим при физической нагрузке, переходе в холодное помещение, в момент сильного кашля, иногда в ночное время. В таких случаях кашель становится малопродуктивным, надсадным, лающим, носит затяжной приступообразный характер, иногда до 1 часа. Во время кашля лицо пациента краснеет, вены шеи вздуваются, слышны свистящие хрипы, выражена одышка. По мере улучшения бронхиальной проходимости кашель становиться реже, снижается интенсивность кашлевых толчков. Мокрота выделяется в небольшом количестве.


В ранних стадиях заболевания мокрота слизистая, светлая. В случае обострения болезни мокрота приобретает гнойный характер, количество ее может увеличиваться. Легкость отделения мокроты при кашле зависит от эластичности составляющих ее компонентов, ее вязкости. Жидкая мокрота выделяется сравнительно свободно, вязкая (наиболее вязкая - гнойная мокрота) - с трудом, сопровождаясь длительным, мучительным кашлем. При обострении хронического бронхита количество выделяемой мокроты увеличивается и составляет 60-80 мл в сутки.


Появление кровохарканья при хроническом бронхите обусловлено разрывом капилляров слизистой оболочки бронхов во время длительных, интенсивных, мучительных приступов надсадного кашля. Рецидивирующее кровохарканье свидетельствует о геморрагической форме бронхита. Кроме того, кровохарканье при хроническом, длительно протекающем бронхите может быть первым симптомом рака легкого, бронхоэктатической болезни.


При общем осмотре пациентов с хроническим необструктивным бронхитом видимых отклонений от нормы не выявляется.


Голосовое дрожание обычно не изменено.


При сравнительной перкуссии легких обычно определяется ясный легочной звук.


Топографическая перкуссия- топографические границы легких не изменены.


Бронхофония - без особенностей.


Аускультативно, в период обострения, в крупных бронхах выслушиваются басовые низкотональные хрипы, в бронхах среднего калибра – среднетональные жужжащие хрипы, в бронхах мелкого калибра – высокотональные свистящие хрипы. Низкотональные хрипы лучше слышны на вдохе, высокотональные – на выдохе.


При наличии жидкого воспалительного секрета в просвете крупных бронхов выслушиваются влажные незвонкие крупнопузырчатые хрипы, в средних бронхах – среднепузырчатые, в мелких бронхах – мелкопузырчатые хрипы.


Характерной особенностью, как сухих, так и влажных хрипов при хроническом бронхите является их непостоянная локализация, при покашливании и отхождении мокроты хрипы исчезают.


При лабораторной диагностике обострения хронического обструктивного бронхита общий анализ крови может выявить небольшой лейкоцитоз и умеренное повышение СОЭ. Невысокие цифры — показатель хронического, а не острого воспаления. 
Общее исследование мокроты проводят неоднократно на всех этапах ведения пациента. 
Мокрота подвергается макроскопическому и бактериологическому исследованию. Оценивается ее цвет, консистенция и структура, клеточный состав. Эти данные позволяют определить форму хронического бронхита и отличить его от других заболеваний со сходными симптомами. 
При посеве на микрофлору выявляются возбудители заболевания, определяется их чувствительность к антибиотикам. Это важно для назначения правильной эффективной схемы лечения. Мокроту также исследуют на наличие/отсутствие микобактерий туберкулеза. 
Цитологическим исследованием мокроты в первую очередь исключается наличие атипичных (опухолевых) клеток, свидетельствующих об онкологическом заболевании. 
Важным методом инструментальной диагностики при хроническом бронхите являются рентгенография. Рентгенография ОГК в двух проекциях, прежде всего, необходима для исключения очаговых и других заболеваний и поражений легочной паренхимы, дающих сходную клиническую симптоматику. Информативность этого метода при хроническом бронхите невелика — чаще всего определяются сетчатый пневмосклероз и грубая деформация легочного рисунка. 
Бронхография – разновидность рентгенологического исследования с использованием контрастного вещества. Применяется преимущественно в целях дифференциальной диагностики, например, с бронхоэктазами или туберкулезом. Позволяет выявить расширения периферических бронхов, оценить рисунок контуров, проходимость боковых веточек. При отсутствии бронхоэктазов наиболее мелкие бронхи не заполняются контрастным веществом. 
Спирография. Исследование функции внешнего дыхания (ФВД). При хроническом необструктивном бронхите спирографическое исследование, а также пневмотахометрия, пикфлоуметрия не выявляют нарушений бронхиальной проходимости, однако приблизительно у 30% пациентов выявляется повышение остаточного объема легких, снижение MOC50 и МОС75 (максимальной объемной скорости на уровне 50 или 75% форсированной ЖЕЛ) при нормальных показателях ЖЕЛ, пиковой объемной скорости. 
 ХРОНИЧЕСКАЯ ОБСТРУКТИВНАЯ БОЛЕЗНЬ ЛЕГКИХ (ХОБЛ).


ХОБЛ - первично хроническое воспалительное заболевание с преимущественным поражением дистальных отделов дыхательных путей и паренхимы лёгких, формированием эмфиземы, нарушением бронхиальной проходимости с развитием частично или полностью необратимой бронхиальной обструкции, вызванной воспалительной реакцией. 
ХОБЛ - крайне распространенное заболевание бронхо-легочной системы. 
Факторы риска ХОБЛ являются: курение (в 80-90% случаев), факторы окружающей среды (диоксид серы, диоксид азота, озон), профессиональные вредности. В развитии ХОБЛ имеют значение и внутренние факторы риска, при наличии которых вдыхание поллютантов приводит к более быстрому развитию заболевания. К внутренним факторам риска развития ХОБЛ относятся недостаточность иммунных механизмов, дисбаланс в системе протеазы-ингибиторы, в основном за счет генетически обусловленного дефицита α1-антитрипсина и недостаточности α2-макроглобулина. Большое значение для проявления и развития заболевания имеет врожденная (чаще) или приобретенная гиперчувствительность и гиперреактивность бронхов на действие внешних раздражителей.  При длительном (10 и более лет) воздействии этиологических факторов ХОБЛ развивается примерно у 20 % людей.  

Хроническое воспаление при ХОБЛ является ключевым элементом прогрессирования заболевания. 
Бронхиальная обструкция (БО) у больных ХОБЛ является прямым следствием хронического воспаления. В начале функциональные нарушения проявляются только при физической нагрузке (гиперсекреции слизи, дисфункции реснитчатого аппарата), а по мере прогрессирования болезни и в покое (выявляются вентиляционные нарушения, легочная гипертензия и признаки легочного сердца). Гиперсекреция - результат стимуляции лейкотриенами, протеиназами и нейропептидами увеличенного количества секретирующих слизь клеток. Сквамозная метаплазия эпителия приводит к нарушению мукоцилиарного клиренса, что способствует застою слизи в бронхах и развитию хронического процесса с развитием различных микроорганизмов в бронхах. Иммуносупрессия, вызванная вирусами, способствует активации бактериальной флоры. У пациентов появляются первые клинические симптомы – кашель и отделение мокроты. Позже формируется нарушение бронхиальной проходимости за счет 2 компонентов: обратимого и необратимого.  Прогрессирующая бронхиальная обструкция (БО) у больных ХОБЛ является главным звеном патогенеза заболевания. 
Бронхиальная обструкция (БО) - состояние, проявляющееся ограничением потока воздуха при дыхании и ощущаемое больным как одышка. В большинстве случаев одышка носит экспираторный характер.

При спирографии выявляется БО. При снижении объема форсированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1) менее 80% и ОФВ1/ФЖЕЛ ниже 70% должных величин констатируется бронхиальная обструкция. Снижение ОФВ1/ФЖЕЛ ниже 70% должных величин - наиболее раннее проявление БО, даже при высоком ОФВ1. 
Выраженность БО положена в основу классификации ХОБЛ по стадиям, нарастание БО - главный критерий прогрессирования болезни, компенсация БО ‑ важнейшая задача лечения больных ХОБЛ. 


Классификация. Эксперты международной программы «Глобальная инициатива по Хронической Обструктивной Болезни Легких» (GOLD — Global Strategy for Chronic Obstructive Lung Disease) выделяют следующие стадии ХОБЛ (см таблицу 1):


Таблица 1. Спирометрическая (функциональная) классификация

	Стадия ХОБЛ
	Степень тяжести
	ОФВ1/ФЖЕЛ
	ОФВ1, % от должного

	GOLD I
	Легкая
	< 0,7 (70%)
	ОФВ1(80

	GOLD II
	Среднетяжелая
	< 0,7 (70%)
	50≤ОФВ1<80

	GOLD III
	Тяжелая
	< 0,7 (70%)
	30≤ОФВ1<50

	GOLD IV
	Крайне тяжелая
	< 0,7 (70%)
	ОФВ1 < 30



Клиника. Основная жалоба на ранних этапах развития - продуктивный кашель, преимущественно в утренние часы. При прогрессировании заболевания и присоединении обструктивного синдрома появляется более или менее постоянная одышка, кашель становится менее продуктивным, приступообразным, надсадным. 

ХОБЛ следует заподозрить у всех пациентов с хроническим продуктивным кашлем продолжительностью более 3 мес. в году в течение 2 лет и более и/или одышкой при наличии факторов риска. 
Кашель - наиболее ранний симптом, появляющийся к 40-50 годам жизни, он может быть ежедневным или носить характер перемежающегося, чаще возникает при нагрузке (подъем, груз). 
Мокрота, как правило, выделяется в небольшом (редко более 50 мл/сут) количестве по утрам, имеет слизистый характер. Гнойная мокрота и увеличение её количества - признаки обострения заболевания. Появление крови в мокроте даёт основание заподозрить рак лёгких, туберкулёз или бронхоэктатическую болезнь, хотя прожилки крови в мокроте возможны и у больного ХОБЛ при упорном кашле вследствие повреждения капилляров. 
Одышка при ХОБЛ часто служит основным поводом обращения к врачу. Одышка, возникающая при физической нагрузке, обычно появляется на 10 лет позже кашля, по мере прогрессирования заболевания, и нарушения функций лёгких становится всё более выраженной. По мере прогрессирования болезни наблюдается свистящее дыхание, которое наиболее выражено при форсированном выдохе. Начиная со II стадии заболевания, выявляется снижение ОФВ1.
Результаты объективного обследования больного зависят от степени выраженности бронхиальной обструкции и эмфиземы, наличия таких осложнений, как дыхательная недостаточность и лёгочное сердце.
  Фенотипы ХОБЛ - эмфизематозный и бронхитический, хотя на практике чаще встречаются смешанные варианты с преобладанием одного из фенотипов. 
При бронхитическом типе преобладает продуктивный кашель, наблюдается гипоксия, лёгочная гипертензия и лёгочное сердце. Одышка выражена относительно слабо. Для больных этого типа характерны цианоз в сочетании с признаками правожелудочковой недостаточности, в том числе отёками. Центральный цианоз обычно появляется при наличии гипоксемии; акроцианоз - при сердечной недостаточности.
 При эмфизематозном типе преобладают прогрессирующая одышка при физической нагрузке, потеря массы тела. Кашель и отделение мокроты незначительны или отсутствуют. Гипоксемия, лёгочная гипертензия и правожелудочковая недостаточность развиваются на поздних стадиях. Выраженность бронхиальной обструкции, эмфиземы легких, дыхательной недостаточности, наличия ХЛС и степени его декомпенсации влияют на результаты клинического обследования. При тяжелой дыхательной недостаточности появляется диффузный цианоз. При крайних степенях дыхательной недостаточности, сопровождающихся резко выраженными гипоксемией и гиперкапнией, наблюдается гиперемия кожных покровов, потливость, резкая тахикардия, артериальная гипертензия; могут быть судороги, спутанность сознания, оглушенность и даже кома. 
Типичные изменения со стороны органов дыхания формируются, начиная со II стадии заболевания. 
При осмотре пациента часто выявляется бочкообразная форма грудной клетки (особенно выражена при эмфизематозном типе ХОБЛ) за счет увеличения ее переднезаднего размера. Подвижность диафрагмы ограничивается, нарастает ригидность грудной клетки. В связи с расширением грудной клетки и смещением вверх ключиц, шея кажется короткой и утолщенной, надключичные ямки «выбухают. По мере развития дыхательной недостаточности развивается тахипноэ. 
При перкуссии определяется коробочный перкуторный звук и опущение нижних границ легких.

 Аускультативная картина легких зависит от преобладания у данного больного бронхиальной обструкции или эмфиземы. При преобладании бронхиальной обструкции выслушивается жесткое дыхание с удлинённым выдохом на фоне которого определяются свистящие хрипы (признак поражения мелких бронхов). Поскольку у больных поражены и крупные, и средние бронхи, выслушиваются также и другие (жужжащие) хрипы. Для выявления скрытой бронхиальной обструкции проводят аускультацию легких при форсированном выдохе: в большинстве случаев даже в фазе ремиссии у этих больных удаётся выслушать удлинение выдоха и сухие свистящие хрипы. При преобладании эмфиземы легких дыхание может быть ослабленным. Поскольку во всех случаях параллельно с эмфиземой имеется и поражение бронхов, обычно удается выслушать и сухие хрипы. 
При исследовании сердца можно выявить расширение его границ, приглушенность тонов, акцент II тона на лёгочной артерии.  Дополнительные клинические объективные признаки выявляются при развитии ХЛС (хронического легочного серда), а при его декомпенсации появляются систолический шум у основания грудины, набухание шейных вен, увеличение печени, отёки ног, акроцианоз. Наблюдается снижение массы тела, головная боль по утрам, сонливость днём и бессонница ночью.
 Как правило, у больных ХОБЛ имеются признаки обоих типов и поэтому принято говорить о «преимущественно бронхитическом» и «преимущественно эмфизематозном» типах заболевания.
Таблица 2 Основные признаки при различных типах ХОБЛ (при тяжелом течении)
	Симптомы заболевания 
	Бронхитический тип 
	Эмфизематозный тип 

	Соотношение основных симптомов 
	Кашель > одышка 
	Одышка > кашель 

	Обструкция бронхов 
	Выражена 
	Выражена 

	Гипервоздушность легких 
	Слабо выражена 
	Сильно выражена 

	Цвет кожных покровов 
	Диффузный цианоз 
	Розово-серый оттенок кожи 

	Кашель 
	С гиперсекрецией мокроты 
	Малопродуктивный 

	Изменения на рентгенограмме органов дыхания 
	Более выражен диффузный пневмосклероз 
	Более выражена 

 эмфизема лёгких 

	Кахексия 
	Не характерна 
	Часто имеется 

	Лёгочное сердце 
	Развивается рано, нередко в среднем возрасте, более ранняя декомпенсация 
	Развивается поздно, часто в пожилом возрасте, более поздняя декомпенсация 

	Полицитемия, эритроцитоз 
	Часто выражены, вязкость крови повышена 
	Не характерны 

	Функциональные нарушения 
	Признаки прогрессирующей ДН и ЗСН 
	Преобладание ДН 

	Типичные нарушения газообмена 
	Ра О2 < 60 мм рт.ст., 

Ра СO2 > 45 мм рт.ст. 
	Ра O2 > 60 мм рт.ст., 

Ра СО2 < 45 мм рт.ст. 

	Продолжительность жизни 
	Меньше 
	Больше 



Лабораторные исследования 


Общий анализ крови: при обострении заболевания выявляют нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом влево и увеличение СОЭ. По мере развития гипоксемии формируется полицитемический синдром (повышение содержания эритроцитов, высокая концентрация гемоглобина, низкая СОЭ, повышение гематокрита). 
Цитологический анализ мокроты позволяет получить информацию о характере воспалительного процесса и его выраженности, обнаружить атипичные клетки (дифференциальная диагностика с онкологическими заболеваниями).
Бактериологическое исследование мокроты проводят при наличии продуктивного кашля для идентификации возбудителя и оценки его чувствительности к антибиотикам. Исследование газового состава артериальной крови проводят для подтверждения наличия дыхательной недостаточности и определения её степени. Исследование показано при нарастании одышки, снижении значений ОФВ1 менее 50% от должного или при наличии клинических признаков дыхательной, либо правожелудочковой, недостаточности. У пациентов с крайне тяжелым течением при определении газов артериальной крови выявляют гипоксемию (РаO2 < 60 мм рт. ст.) и гиперкапнию (РаСO2 > 45 мм рт. ст.). В качестве рутинного альтернативного метода можно использовать пульсовую оксиметрию, однако при снижении сатурации артериальной крови кислородом (SaO2) менее 94% показано исследование газового состава крови. 

Инструментальные методы исследования 

Спирометрия- исследование функции внешнего дыхания (ФВД) — важнейший этап в диагностике ХОБЛ. Оно необходимо для постановки диагноза, определения степени тяжести заболевания, подбора индивидуальной терапии, оценки её эффективности, уточнения прогноза заболевания и проведения экспертизы трудоспособности. 
Наиболее важными для диагностики ХОБЛ представляются спирографические показатели - ОФВ1, форсированная жизненная ёмкость лёгких (ФЖЕЛ) и отношение ОФВ1/ФЖЕЛ (показатель Тиффно). Последний при ХОБЛ независимо от стадии заболевания всегда ниже 70%, даже при сохранении ОФВ1 более 80% от должной величины. 
Обструкцию считают хронической, если её регистрируют не менее 3 раз в течение года, даже на фоне проводимого лечения. 
Тест с бронхолитиком проводят при первичном обследовании для определения максимально возможного у данного больного значения ОФВ1 (прогностический показатель), а также для дифференциального диагноза с бронхиальной астмой. Кроме того, величина ОФВ1 в тесте с бронхолитиками отражает степень тяжести заболевания. Тест считают положительным при приросте ОФВ1 более чем на 12% (или более чем на 200 мл), что свидетельствует об обратимости бронхиальной обструкции. При ХОБЛ прирост ОФВ1 менее 12 %, обструкция малообратима.
Пикфлоуметрия (определение ПСВ) - самый простой и быстро выполнимый метод оценки бронхиальной проходимости, обладающий низкой чувствительностью и специфичностью. Пикфлоуметрию можно использовать для оценки эффективности проводимой терапии. Кроме того, пикфлоуметрию применяют как скрининговый метод для выявления группы риска развития ХОБЛ и установления негативного влияния различных поллютантов.
Рентгенография органов грудной клетки. Первичное рентгенологическое обследование проводят для исключения других заболеваний (рак лёгких, туберкулёз и др.), сопровождающихся аналогичными с ХОБЛ клиническими симптомами. Для ХОБЛ характерны выявление признаков эмфиземы легких (повышение прозрачности легочных полей, низкое расположение диафрагмы, увеличение переднезаднего размера легких и ретростернального пространства). Кроме того, выявляются усиление легочного рисунка, деформация при корневых зонах, утолщение стенок крупных бронхов и буллы – тонкостенные воздушные полости. При установленном диагнозе ХОБЛ рентгенография органов грудной клетки необходима в период обострения заболевания - для исключения пневмонии, спонтанного пневмоторакса, плеврального выпота и пр. 
Электрокардиография позволяет выявить признаки перегрузки или гипертрофии правых отделов сердца, нарушения проводимости по правой ножке пучка Гиса (часто наблюдают при ХОБЛ).
Эхокардиография помогает выявить и оценить признаки лёгочной гипертензии, дисфункции правых (а при наличии изменений - и левых) отделов сердца.

ЭМФИЗЕМА ЛЕГКИХ


Эмфизема легких: (emphysema - вздутие) синдром, сопровождающий заболевание бронхов и легочной ткани, характеризующийся повышенным содержанием воздуха в легочной ткани вследствие вздутия альвеол.


Различают первичную эмфизему легких, развивающуюся без предшествовавшего бронхолегочного заболевания; и вторичную эмфизему, возникающую на фоне имеющихся заболеваний дыхательной системы (при хроническом обструктивном бронхите и бронхиальной астме).


Вследствие обструкции мелких бронхов затрудняется выдох, что приводит к постепенному накоплению воздуха в полости альвеол, растяжению и разрушению межальвеолярных перегородок.


В зависимости от распространенности эмфизема может быть диффузной или очаговой.


Наиболее частой формой является вторичная эмфизема.


Клиника. Первой и основной жалобой пациентов с эмфиземой легких является одышка, по мере прогрессирования заболевания одышка становится постоянной и беспокоит в покое. Усиливается одышка при холодной влажной погоде. При развитии вторичной эмфиземы, одышка является экспираторной, вследствие обструкции бронхов. У пациентов наблюдаются короткий, «острый», «хватающий» вдох и удлиненный, иногда ступенеобразный выдох. Они осуществляют выдох при сомкнутых губах, надувая щеки «пыхтят».

Кашель не является специфической жалобой пациентов эмфиземой легких и чаще всего обусловлен наличием хронического бронхита. Как правило, кашель при этом бывает сухой или с небольшим количеством трудноотделяющейся мокроты слизистого характера. Обострение бронхита всегда сопровождается усилением кашля и отделением мокроты слизисто-гнойного характера.

Положение пациенты - сидя с несколько наклоненным вперед туловищем, опершись руками о колени или край кровати, что позволяет фиксировать плечевой пояс и включить дополнительную мускулатуру в акт дыхания. 
Цвет кожных покровов при эмфиземе легких скорее розовый, чем синюшный. Маловыраженный цианоз обусловлен длительным сохранением газового состава крови, только в далеко зашедших случаях появляется цианоз, который обусловлен развитием гиперкапнии. Наблюдается набухание шейных вен во время выдоха из-за повышения внутригрудного давления.

Характерна потеря массы тела, пациенты худые, иногда выглядят кахексичными.


При местном осмотре грудной клетки определяется эмфизематозная (бочкообразная) форма грудной клетки – передне-задний размер равен поперечному размеру, эпигастральный угол тупой, ход ребер горизонтальный, подвижность их ограничена, надключичные ямки выбухают, плечевой пояс приподнят. Иногда наблюдается кифоз.


Динамический осмотр выявляет уменьшение дыхательной активности легких, т. е. поверхностное дыхание. В дыхании участвуют вспомогательные мышцы.


Пальпация грудной клетки выявляет ослабление голосового дрожания, ригидность.


Сравнительная перкуссия легких - коробочный звук, топографическая – увеличение высоты стояния верхушек, расширение полей Кренига и более низкое расположение нижней границы легких с резким ограничением или полным отсутствием активной подвижности легочного края при максимальном вдохе и выдохе.

Аускультация лёгких - резко ослабленное везикулярное дыхание. Добавочные дыхательные шумы не характерны для пациентов с эмфиземой легких. Однако при форсированном выдохе или при проведении кашлевой пробы могут появляться скудные сухие свистящие хрипы.

Бронхофония - ослаблена.


При физикальном исследовании сердечнососудистой системы: пальпаторно с трудом определяется ограниченный, нерезистентный, низкий верхушечный толчок. Границы относительной и абсолютной тупости сердца уменьшены. 

Аускультативно - глухость тонов, тахикардия, в случае возникновения легочной гипертензии выслушивается акцент II тона над легочной артерией. Пульс частый, одинаковый, ритмичный, пониженного наполнения и напряжения. Характерна склонность к артериальной гипотензии.


При исследовании системы органов пищеварения на фоне выраженной эмфиземы перкуторно и пальпаторно определяется смещение печени вниз на 2-3 см., при нормальных поперечных размерах, край печени мягкий, ровный, слегка закругленный, безболезненный.


ОАК – повышение числа эритроцитов и уровня гемоглобина, снижение СОЭ.
Функциональное исследование легких -увеличение общей емкости легких (ОЕЛ) и остаточного объема (ОО), снижение жизненной емкости легких (ЖЕЛ), стойкое снижение скоростных показателей: форсированной жизненной емкости легких (ФЖЕЛ), объема форсированного выдоха за первую секунду (ОФВ1), индекса Тиффно.


 ЭКГ - отклонение ЭОС вправо, поворот сердца вокруг продольной оси по часовой стрелке (глубокие S в V1-V5), синдром трех S (выраженный S в I-III отведениях).


Изолированная эмфизема легких встречается редко. Как правило, она сочетается с признаками хронического обструктивного бронхита, что является причиной их объединения в понятие хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ). 


При развитии эмфиземы легких выражены следующие клинические синдромы:


- синдром нарушения функции внешнего дыхания - поверхностное дыхание, одышка, цианоз;


- синдром повышенной воздушности легких - бочкообразная (эмфизематозная) грудная клетка, ослабление голосового дрожания, коробочный перкуторный звук, увеличение высоты стояния верхушек, смещение нижнего края легких книзу и ограничение их подвижности, ослабление везикулярного дыхания и бронхофонии;


- синдром легочно-сердечной недостаточности – акроцианоз; ограниченный, нерезистентный, низкий верхушечный толчок; глухость тонов, тахикардия, возможно акцент II тона над легочной артерией; склонность к гипотензии; частый, пониженного наполнения пульс.


Эмфизема легких приводит к развитию дыхательной недостаточности.

ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Дыхательная недостаточность (ДН) - патологическое состояние, при котором система внешнего дыхания не обеспечивает нормального газового состава крови, либо он обеспечивается только повышенной работой дыхания, проявляющейся одышкой.


К развитию ДН приводит нарушение одной или сочетание патологий 3 главных физиологических функций легких:

- вентиляции легких;

- легочного кровотока (перфузии);

- диффузии газов через альвеолокапиллярную мембрану.


При первичном поражении легких клинически выделяют следующие формы ДН:

1. Обструктивная;

2. Рестриктивная;

3. Смешанная.


Клиническая картина ДН определяется клиническими проявлениями основного заболевания, приведшего к её развитию (пневмония, хронический обструктивный бронхит, бронхиальная астма, плеврит и др.).

Обструктивная ДН обусловлена снижением и неравномерностью вентиляции вследствие сужения воздухоносных путей (оbstructio – препятствие). 
Обструкция возникает вследствие отека и воспаления дыхательных путей на различных уровнях:

- при бронхоспазме (ларингоспазм, бронхиолоспазм);

- при нарушении дренирования (удаления) мокроты из легких (мокрота является патологическим секретом; при попадании инородных тел в дыхательные пути);

- при сдавлении трахеи, крупных бронхов абсцессом, инфильтратом, опухолью.
При обструктивной форме ДН одышка непостоянна, часто возникает в виде приступов экспираторного характера (затруднён выдох). Дыхание вначале урежено, дыхательный объем увеличен; цианоз может появляться только во время эпизодов удушья. В лёгких выслушиваются сухие свистящие хрипы; участки грудной клетки втягиваются при вдохе и выбухают при выдохе; постепенно грудная клетка приобретает бочкообразную форму. 
При СПГ снижается ФЖЕЛ, ОФВ1, индекс Тиффно; увеличивается функциональная остаточная ёмкость лёгких (ФОЕЛ).

Рестриктивная ДН обусловлена уменьшением легочной паренхимы и общей емкости легких (ОЕЛ), что приводит к ограничению площади диффузии газов. К развитию рестрикции приводят ателектаз, отек легких, пневмоторакс, гидроторакс, туберкулез, пневмония, ограничение подвижности ребер при ряде заболеваний, а также слерозирование и фиброзирование альвеолярной ткани как исход острого и хронического воспаления, пульмонэктомия и др.
При рестриктивной ДН одышка носит инспираторный (затруднён вдох) характер, нарастает постепенно и становится постоянной; характерно наличие постоянного цианоза. Дыхание учащено; аускультативно - ослабление дыхания, в некоторых зонах лёгких оно не выслушивается. При СПГ уменьшается ЖЕЛ при нормальном индексе Тиффно; функциональная остаточная емкость легких (ФОЕЛ), общая емкость легких (ОЕЛ), дыхательный объем (ДО) и альвеолярная вентиляция (АВ).


Смешанная ДН чаще всего является результатом комбинации нескольких из перечисленных выше форм. Нарушение вентиляции по смешанному типу наблюдается при сочетании обструктивных и рестриктивных нарушений. В большинстве случаев, на определенном этапе ДН к рестриктивным нарушениям присоединяются обструктивные нарушения. При длительной обструкции также активируются механизмы рестрикции.


К развитию ДН (нарушению вентиляции, перфузии и альвеолокапиллярной диффузии в легких) может приводить и внелегочная патология - вторичная ДН, определяющая клиническую картину заболевания:

- поражение системы кровообращения (левожелудочковая недостаточность, прерывание кровотока эмболией легочной артерии и др.);

- поражение системы крови (анемия, нарушение системы гемостаза);

- поражение дыхательных мышц (миалгия, травма, интоксикация и т. д.);

- поражение грудной стенки (перелом ребер, воспалительный процесс и т. д.).

- нарушение центральной регуляции дыхания (травматические, токсические, нейроинфекционные и др. поражения мозга);


По течению различают острую и хроническую ДН.


Для острой дыхательной недостаточности характерны следующие особенности:

- развивается в течение нескольких дней, часов или даже минут;

- практически всегда сопровождается нарушениями гемодинамики;

- может представлять непосредственную угрозу для жизни пациента (требует проведения интенсивной терапии).

Причинами острой ДН могут быть различные заболевания и травмы, при которых нарушения легочной вентиляции или кровотока в легких развиваются внезапно или быстро прогрессируют. К ним относятся закупорка дыхательных путей при аспирации инородных тел, рвотных масс, или других жидкостей; западение языка; ларингоспазм; приступ удушья и астматический статус при бронхиальной астме; массивные пневмонии, пневмоторакс, массивный плевральный выпот, тромбоэмболия легочных артерий, отек легких, травма грудной клетки, паралич дыхательных мышц, поражения дыхательного центра и др. Острая дыхательная недостаточность может развиваться и у пациентов с уже существующей хронической дыхательной недостаточностью (обострение хронической дыхательной недостаточности, декомпенсация хронической дыхательной недостаточности).


Хроническая дыхательная недостаточность:

- развивается в течение нескольких месяцев /лет;


- начало может быть незаметным, постепенным, возможно развитие при неполном восстановлении после острой дыхательной недостаточности.

            - организм обычно адаптируется к такому состоянию (увеличения гемоглобина или полицитемии)
           - дыхательный ацидоз полностью или частично компенсируется в результате задержки почками избытка оснований. 


Причинами хронической ДН чаще являются бронхолегочные заболевания - хронический бронхит, пневмония, эмфизема легких, туберкулез, опухоли легких и бронхов и др. Хроническая ДН также развивается при кифосколиозе, болезни Бехтерева, высоком стоянии диафрагмы (при резко выраженном асците и др.), быть следствием медленно прогрессирующих заболеваний ЦНС, периферических нервов и мышц.

Тяжесть острой ДН оценивают, как правило, по изменениям газового состава крови, а хронической - основываясь и на клинических симптомах.


Имеющая видимые клинические проявления дыхательная недостаточность может быть компенсированной (газовый состав артериальной крови нормальный за счет включения компенсаторных механизмов) и декомпенсированной (имеется артериальная гипоксемия и/или гиперкапния).


В клинической практике наибольшее распространение получило выделение трех степеней тяжести хронической ДН в зависимости от физической нагрузки, при которой у пациентов отмечается одышка:
Степени тяжести ДН
	Степень
	Одышка
	Цианоз
	Гипоксемия

	ДН I
	При доступных ранее усилиях
	отсутствует
	Лёгкая

	ДН II
	При обычной нагрузке
	чёткий
	умеренная

	ДН III
	В покое
	выраженный
	тяжёлая


Изменение газового состава крови с учетом степени ДН
	Степень
	РаО2, мм рт. ст.
	SаО2, %

	Норма
	>80
	>95

	I
	60-79
	90-94

	II
	40-59
	75-89

	III
	<40
	


Клиника. Клинические проявления ДН во многом зависят от характера заболевания, вызвавшего нарушение дыхания, однако отдельные симптомы развиваются независимо от этиологии ДН. 
В клинической картине дыхательной недостаточности необходимо учитывать три фактора:

- быстроту развития симптомов;

- тяжесть состояния пациента;

- сочетание ДН с поражением других систем организма.


Начальная стадия острой ДН характеризуется беспокойством, эйфорией, иногда сонливостью, заторможенностью, нарушением психики, проявляющейся бредом, галлюцинациями (гипоксическая энцефалопатия).


При осмотре может появляться гиперемия, цианоз кожных покровов, резко усиливающийся при малейшей физической нагрузке; акроцианоз, обильный пот. (Считается, что цианоз имеется у всех пациентов с насыщением артериальной крови кислородом менее 70% и артериальном давлении ниже 40 мм рт. ст.).


Дыхание обычно учащено, раздуваются крылья носа; нередко наблюдается тахикардия, АД умеренно повышено. PaO2 в артериальной крови 80-60 мм рт. ст., SаO2 артериальной крови 89-85%.


Стадия глубокой гипоксии: пациенты резко беспокойны, возбуждены; отмечается диффузный цианоз, дыхание с участием вспомогательных мышц, резкая тахикардия и артериальная гипертензия; иногда возникают судороги, непроизвольные мочеиспускание и дефекация; Ра O2 артериальной крови 60-45 мм рт. ст., SаО2 артериальной крови 85-75%.


Стадия гипоксической комы: сознание отсутствует, арефлексия, мидриаз; кожа резко цианотична; АД критически падает, пульс аритмичный; глухость тонов сердца, дыхание нередко приобретает выраженный патологический характер вплоть до терминальных (агональных) форм. Вскоре наступает остановка сердечной деятельности и смерть.

Быстрота развития и нарастания клинических симптомов острой ДН зависит от причины, её вызвавшей; например, при механической асфиксии смерть может наступить через 4-5 минут. 
Острая ДН всегда требует активной и срочной терапии, так как представляет угрозу жизни пациента.


Наиболее часто ранними признаками хронической ДН являются одышка (измененяется ЧД-тахипное, глубина, ритм, продолжительность фаз вдоха и выдоха), слабость при значительных, а затем и небольших физических нагрузках, ограничение активности и работоспособности. Отмечается диффузный цианоз, изменение показателей функции внешнего дыхания (частоты дыхания, минутного объёма дыхания, резерва дыхания и другие).

Длительное и прогрессирующее течение ДН в конечном итоге приводит к развитию хронического легочного сердца - недостаточности правых отделов сердца.


С развитием легочной сердечной недостаточности появляются отеки нижних конечностей. Иногда наблюдается эпигастральная пульсация под самым мечевидным отростком, особенно при глубоком вдохе в положении стоя, указывающая на гипертрофию правого желудочка. Возможно утолщение концевых фаланг пальцев рук в виде барабанных палочек и ногтей в виде часовых стекол. При физикальном исследовании пальпаторно определяется ограниченный, нерезистентный, низкий верхушечный толчок. У части пациентов пальпируется сердечный толчок, указывающий на гипертрофию правого желудочка. Иногда отмечается смещение границы относительной тупости сердца вправо. Аускультативно – глухость тонов, тахикардия (вследствие эмфиземы и сердечной недостаточности), в случае артериальной гипертензии в малом кругу кровообращения - акцент II тона над легочной артерией.


При исследовании системы органов пищеварения на фоне выраженной эмфиземы перкуторно и пальпаторно определяется смещение печени вниз на 2-3 см, при нормальных поперечных размерах. Край печени мягкий, ровный, слегка закругленный, безболезненный.



Алгоритм "Острая дыхательная недостаточность"
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