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Часть III. Клиническая картина дыхательной недостаточности
15. Острое поражение легких
ОСТРЫЙ РЕСПИРАТОРНЫЙ ДИСТРЕСС-СИНДРОМ

380
Что такое острый респираторный дистресс-синдром (ARDS — ОРДС1)?

□    ОРДС — угрожающее жизни состояние, характеризую​щееся гипоксемической дыхательной недостаточностью и вызванное острым поражением легкого (acute lung injury — ALI — ОПЛ); для него типичны некардиогенный отек и диффузные инфильтраты легких. Этот синдром может раз​виваться при многих состояниях, которые обсуждаются в ответах на соответствующие вопросы.

381
Термином "острое поражение легких" (ОПЛ) обозначают то же самое, что и острый респираторный дистресс-синдром (ОРДС)?
□    Нет. Клинический спектр острых легочных заболева​ний, которые нарушают оксигенацию крови иными меха​низмами, чем гидростатический отек, очень широк и вклю​чает ОПЛ и ОРДС. Последний термин (ОРДС) обозначает наиболее серьезную форму этого спектра состояний. Теку​щие критерии и для ОПЛ, и для ОРДС по решению Объ​единенного комитета европейских и североамериканских экспертов (1994) включают острое заболевание легких с двусторонними инфильтратами, видимыми на прямой рент​генограмме грудной клетки, отсутствие клинических при​знаков повышенного давления в левом предсердии или в легочной артерии, которое равно 18 мм рт.ст. или ниже (если оно измерено), и существенное нарушение оксигена-ции (более тяжелое при ОРДС, чем при ОПЛ). Отношение артериального напряжения кислорода к фракции вдыхаемо​го кислорода (PaO2FiO2) равно или меньше 300 при ОПЛ, но равно или меньше 200 при ОРДС независимо от поло​жительного давления в конце выдоха (ПДКВ). Очевидно, что все больные с ОРДС имеют ОПЛ, но не наоборот — не все пациенты с ОПЛ страдают ОРДС.

1 В литературе до недавнего времени ARDS обычно расшифровывали как adult respiratory distress syndrome — респираторный дистресс-синдром взрослых (РДСВ), в отличие от дистресс-синдрома новорожденных. В по​следнее время чаще стали применять термин acute respiratory distress syndrome — острый респираторный дистресс-синдром (ОРДС). Последнее название представляется нам более удачным.

382      Что такое ОПЛ? Каковы его причины?

□   ОПЛ недавно было определено Объединенным комите​том европейских и североамериканских экспертов (1994) I как синдром воспаления и повышенной проницаемости, связанный с клиническими, рентгенологическими и физио-1 логическими нарушениями, которые не объясняются лево-предсердной или легочно-капиллярной гипертензией,  но I могут сопутствовать ей. ОПЛ (так же, как ОРДС) ассоциируется с такими состояниями, как сепсис, аспирация, первичная пневмония и множественная травма. Реже ОПЛ и I ОРДС бывают связаны с экстракорпоральным кровообращением, многократными гемотрансфузиями, жировой эмболией и панкреатитом.

383
Какие прямые поражения легких могут привести к ОПЛ и ОРДС?

□   Прямыми поражениями легких, которые могут вызвать ОПЛ и ОРДС, являются: 1) аспирация; 2) распространенная легочная инфекция (бактериальная, вирусная, обусловлен​ная Pneumocystis); 3) утопление; 4) следствие ингаляции токсичных веществ; 5) ушиб легкого.

384
Какие внелегочные патологические процессы могут привести к ОПЛ и ОРДС?
Внелегочные патологические процессы, которые могут привести к ОПЛ и ОРДС, включают: 1) синдром сепсиса; 2) тяжелую неторакальную травму; 3) многократные гемотрансфузии (гипертрансфузии) при экстренной реанимации; 4) экстракорпоральное кровообращение (изредка).

385
Назовите все основные факторы, которые могут привести к ОРДС.
□ К ОРДС могут привести следующие факторы: 1) распространенные легочные инфекции (вирусные, бактериальные, грибковые, Pneumocystis); 2) системные реакции на внелегочные процессы (грамотрицательный сепсис, жиро​вая эмболия, тяжелый панкреатит, эмболия околоплодными водами); 3) неторакальная травма с артериальной гипотензией; 4) длительное применение наркотиков (героина, метадона, морфина, декстропропоксифена, нитрофурантоина) и раздражающих или токсичных летучих препаратов (высо​ких концентраций кислорода, газообразного хлора, NO2, дыма, озона); 5) аспирация (например, воды при утоплении, желудочного содержимого при синдроме Мендельсона); 6) иммунологические нарушения (системная эритематозная волчанка, синдром Гудпасчера); 7) состояние после экстра​корпоральной перфузии ("постперфузионное легкое"). При​чины ОРДС более подробно приведены в ответах на соот​ветствующие вопросы.

386      Проанализируйте причины ОРДС соответственно путям пора​жения легких.

□ Пути поражения легких при ОРДС целесообразно клас​сифицировать следующим образом: 1) дыхательные пути (аспирация желудочного содержимого, утопление, распро​странение инфекции, ингаляции дыма и раздражающих га​зов, токсическое воздействие кислорода); 2) сосудистый путь (сепсис, травма, многократные гемотрансфузии, передози​ровка наркотиков, черепно-мозговая травма, жировая эмбо​лия, панкреатит, шок, токсический шок, поверхностные ожоги, индивидуальная непереносимость лекарственных средств, тромботическая тромбоцитопения, лейкемия, воз​душная эмболия, эмболия околоплодными водами, экстра​корпоральная перфузия); 3) прямое или физическое повреж​дение (ушиб легкого, радиационное поражение, повешение).

387
Какие причины ОРДС чаще всего встречаются в клинической практике?

□ Более 85 % случаев ОРДС бывают вызваны одной из следующих восьми причин: аспирация, утопление, сепсис, травма, многократные переливания крови, передозировка наркотиков, черепно-мозговая травма и ушиб легкого. В сред​нем ОРДС развивается у 25 % больных с одним из выше​упомянутых факторов риска и вдвое чаще встречается у пациентов с несколькими факторами риска (самый высокий риск связан с сепсисом и многократными переливаниями крови при экстренных реанимационных мероприятиях).

388      Какие ранние клинические и лабораторные нарушения выяв​ляют у больных с ОРДС?

□ К ранним клиническим проявлениям ОРДС относятся в первую очередь учащение дыхания или одышка, или и то, и другое. Нарушения, выявляемые лабораторным путем, включают гипоксемию, увеличение альвеолярно-артериального градиента по кислороду и гипокапнию. При клиничес​ком исследовании в легких выслушивается нормальное ды​хание или слышно небольшое количество мелкопузырчатых хрипов. Кроме того, на рентгенограмме грудной клетки легкие кажутся нормальными или видно небольшое число интерстициальных теней малых размеров.

389      Каковы клинические и лабораторные проявления тяжелой формы ОРДС?

□ Клинические проявления тяжелого ОРДС включают тахипноэ, одышку и выраженный цианоз (выявляется при осмотре языка и конечностей и соответственно называется центральным и периферическим цианозом). При аускультации легких выслушиваются выраженные двусторонние сухие хрипы, а в некоторых довольно редких случаях — амфорическое дыхание ("дыхание через трубку"). На рентгенограм​ме видны множественные двусторонние интерстициальные и альвеолярные инфильтраты. При ингаляции кислорода РаО2 повышается незначительно. Недостаточная реакция на увеличение FiO2 в последней стадии ОРДС вызвана нарас​танием шунта справа налево (обусловленным перфузией спавшихся или заполненных жидкостью альвеол). Приме​нение искусственной вентиляции легких с ПДКВ увеличи​вает объем легких, что может способствовать раскрытию спавшихся альвеол, уменьшению шунтирования и сниже​нию степени гипоксемии.

390      По каким основным критериям ставят диагноз ОРДС?

□ Больные с ОРДС имеют тяжелую форму диффузного поражения легких, связанного с повышенной проницаемос​тью капилляров. Обычно используемые основные критерии ОРДС включают одновременное наличие следующих фак​торов: 1) тяжелой гипоксемии (отношение                                                                                                                                                                                                                                                                                                              2) нормального давления заклинивания легочной артерии, менее 15 мм рт.ст. (см. дальнейшую информацию о роли давления заклинивания при диагностике ОРДС в ответах на другие вопросы); 3) двусторонних инфильтратов в легких на рентгенограмме грудной клетки; 4) соответствующих фак​торов риска; 5) исключения других легочных заболеваний (например, хронического фиброза легких); 6) уменьшения общей тораколегочной статической растяжимости (растя​жимость ниже 50 мл/см вод.ст.). Получить данную инфор​мацию в отношении больных с подозрением на ОРДС уда​ется не всегда, следовательно, приведенные выше критерии должны рассматриваться только как основа для диагностики ОРДС. Кроме них, существуют количественные критерии, которые применяются по шкалам, описанным в ответе на другой вопрос.

391 
Каковы компоненты и индивидуальные значения шкалы, по которой оценивается тяжесть поражения легких (описанные Murray и соавт.) для диагностики и контроля за динамикой у больных с ОРДС?

□ Компоненты и индивидуальные значения шкалы, по которой оценивается тяжесть поражения легких при ОРДС, следующие: 1) рентгенография грудной клетки (отсутствие альвеолярных инфильтратов — 0, а альвеолярные инфильт​раты в 1-, 2-, 3- и 4-м квадрантах легких оцениваются в 1, 2, 3 и 4 балла соответственно); 2) гипоксемия (PaO2/FiO2> >300, от 225 до 299, от 175 до 224, от 100 до 174 и менее 100 оцениваются в 0, 1, 2, 3 и 4 балла соответственно); 3) необходимость применения ПДКВ при ИВЛ (ПДКВ >5 см вод.ст., 6—8 см вод.ст., 9—11 см вод.ст., 12—14 см вод.ст. и выше 15 см вод.ст. оцениваются в 0, 1, 2, 3 и 4 балла соответственно); 4) растяжимость системы органов дыха​ния, если возможно ее измерение (более 80 мл/см вод.ст., 60—79 мл/см вод.ст., 40—59 мл/см вод.ст., 20—39 мл/см вод.ст. и ниже 19 мл/см вод.ст. оцениваются в 0, 1, 2, 3 и 4 балла соответственно). Окончательный показатель степени поражения получают, разделив сумму баллов на число пара​метров, использованных при оценке. Полученную величину интерпретируют следующим образом: 1) отсутствие пораже​ния легких соответствует числу 0; 2) слабое или умеренное поражение легких — от 0,1 до 2,5; 3) тяжелое поражение легких, свидетельствующее о наличии ОРДС, — выше 2,5.

392      Как используют отношение PaO2/FiO2 при определении тя​жести гипоксемии по шкале для оценки поражения легких? Почему по шкале не учитывают величину ПДКВ до 5 см  вод.ст.?

Для оценки степени тяжести гипоксемии при ОРДС было бы правильнее использовать отношение РаО2/РAО2, но индекс PaO2/FiO2 проще и достаточно информативен для адекватной оценки газообмена. Что касается ПДКВ, то величина этого параметра до 5 см вод.ст. не учитывается в шкале тяжести поражения легких, потому что такой уровень обычно используют при ИВЛ у больных с нормальными легкими (например, при передозировке наркотиков, после больших операций), тогда как у пациентов с ОРДС обычно применяют более высокое давление в конце выдоха.

393      Каковы главные детерминанты артериальной гипоксемии и I нарушений гемодинамики у больных с ОРДС? Играет ли роль в нарушениях гемодинамики искусственная вентиляция лег-] ких?

Q   У больных, находящихся в критическом состоянии в результате ОРДС, развивается значительная артериальная гипоксемия из-за шунтирования крови справа налево (основная причина), увеличения объема внеклеточной жидкости в легких и снижения напряжения кислорода в смешан​ной венозной крови. Нарушения гемодинамики обычно на​блюдаются при ОРДС в связи с увеличением внутригрудного давления, вызванным искусственной вентиляцией лег​ких и нарушением функции сердца (связанным или с повышенным, или со сниженным внутрисосудистым объемом). Артериальная гипоксемия и гемодинамические рас​стройства одновременно развиваются у многих больных, и их лечение требует от врачей больших усилий и высокой квалификации.

394      Требуется ли для диагностики ОРДС катетеризация легочной артерии?

□ Нет. Хотя для постановки диагноза ОРДС необходимо исключить сердечную недостаточность как причину отека легких, эта задача может быть выполнена с помощью неинвазивных методов (например, двухмерной эхокардиографии). Следовательно, катетеризации легочной артерии для диагностики ОРДС не требуется.

395       Объясните возможные ошибки и опасности при катетериза​ции легочной артерии для диагностики ОРДС.

□    Хотя катетеризация легочной артерии может помочь дифференцировать кардиогенный отек легких от отека, вы​званного увеличением проницаемости, эта процедура при диагностике ОРДС имеет свои недостатки. У больных с кардиогенным легочным отеком, вызванным преходящим эпизодом ишемии миокарда, во время измерения может быть нормальное давление заклинивания легочной артерии, и наоборот, пациенты с ОПЛ или ОРДС могут иметь высо​кое давление заклинивания, вызванное внутривенной инфузией больших объемов жидкости. Кроме того, отек легких иногда бывает вызван одновременно высоким давлением в легочной артерии и повышением сосудистой проницаемос​ти. Другие опасности при катетеризации легочной артерии включают технические проблемы и осложнения этой про​цедуры.

396      Для чего следует измерять давление заклинивания легочной артерии при дифференциальной диагностике кардиогенного и некардиогенного отека легких? Рассмотрите значение иссле​дования концентрации белков в бронхиальном секрете.

□    Измерение давления заклинивания легочной артерии при помощи катетера Суон-Ганца помогает определять па​тогенез отека легких и оказывает наибольшую помощь при решении данной проблемы. Отек легких может быть обу​словлен нарушением баланса сил Старлинга (кардиогенный тип) или патологически повышенной проницаемостью ле​гочных капилляров (некардиогенный тип легочного отека). Кардиогенное происхождение отека (дисбаланс сил Стар​линга) наиболее вероятно,  когда давление заклинивания легочных капилляров или легочное диастолическое давле​ние превышает 25 мм рт.ст. (если предыдущее исследование установило нормальные уровни давления) или 30 мм рт.ст. (если предыдущие уровни давления были повышены). Кон​центрация белка в бронхиальном секрете также помогает установить патогенез легочного отека. Если концентрация белка в бронхиальном секрете близка к таковой в плазме, отек вызван повышенной проницаемостью капилляров (и поэтому является некардиогенным отеком легких). Низкая концентрация белка в бронхиальном секрете типична для кардиогенного легочного отека. Хотя теоретически этот тест привлекателен, он редко используется в клинической прак​тике из-за большого расхождения результатов у отдельных больных. Обе формы отека легких не исключают друг друга, данный пациент может иметь элементы и кардиогенного, и некардиогенного легочного отека.

397 
Какие состояния приводят к быстрому развитию ОРДС, ко​торый может также быстро регрессировать и пройти без пос​ледствий?

□ У больных с отеком легких, вызванным героином, воз​душной эмболией, жировой эмболией, ушибом легких или некоторыми инфекционными пневмониями, после разви​тия ОРДС функции легких иногда быстро и полностью восстанавливаются (в пределах нескольких дней). При ОРДС, связанном с сепсисом, процесс имеет более продол​жительный характер и может привести к замещению легоч​ной ткани соединительной (фиброз легких).

398 
Как можно прогнозировать развитие ОРДС у данного больно​го? Насколько вероятно развитие ОРДС у пациента с одним или несколькими факторами риска развития этого патологи​ческого процесса?

□   Целесообразно выявить заболевания, которые обычно ведут к ОРДС (аспирация желудочного содержимого, сепсис и травма). В среднем ОРДС возникает у 25 % пациентов с одним фактором риска и у 50 % при наличии нескольких таких факторов. Наиболее частая причина ОРДС и главный фактор риска — сепсис, поскольку у 40 % больных с сепси​сом развивается эта форма дыхательной недостаточности. Появляющиеся в крови различные медиаторы и маркеры ОПЛ у больных с ОРДС повышены; однако эти маркеры также повышены при аналогичных клинических факторах риска в отсутствие ОРДС. Следовательно, ни один из этих маркеров не настолько информативен, чтобы достаточно достоверно предсказать вероятность развития ОРДС у того или иного больного.

399      Каковы механизмы поражения легких при ОПЛ и ОРДС?

□ ОПЛ и ОРДС могут развиваться из-за прямого пораже​ния легочной ткани или косвенно как компонент острой системной воспалительной реакции. При ОПЛ и ОРДС поражается и эндотелий, и эпителий легких. Механизмы поражения легких, возможно, отличаются соответственно специфической причине ОПЛ или ОРДС, но воспалитель​ная реакция включает и клеточные, и гуморальные компо​ненты.

400       Каковы морфологические изменения в легких, наблюдаемые при ОРДС? Опишите ранние и поздние изменения.

□    Масса легких при ОРДС увеличена, что в значительной степени вызвано отеком и участками со сниженной воздуш​ностью, в которых видны ателектазы, уплотнения и крово​излияния. Ранние повреждения, обнаруживаемые при све​товой микроскопии,  включают накопление жидкости (отек), сосудистый застой, ателектазы, гиалиновые мембра​ны и клеточную инфильтрацию (эритроциты, полиморфно-ядерные лейкоциты, тромбоциты) интерстиция, межальвео​лярных перегородок и альвеолярных пространств. Кроме того, можно обнаружить потерю альвеолярных пневмоцитов I типа и гиперплазию и дисплазию гранулярных пневмоци​тов (также известных как пневмоциты II типа). У больных с длительным заболеванием (более 10 дней) может разви​ваться интерстициальный фиброз в сочетании с теми изме​нениями, которые наблюдаются в ранней стадии.

401       Какие факторы предрасполагают к аспирационной пневмо​нии?

□    Факторы, предрасполагающие к аспирационной пнев​монии, включают: 1) неврологические нарушения (сниженный уровень сознания вследствие общей анестезии, передози​ровки наркотиков, алкоголизма, инсульта, травмы головно​го мозга и судорожного синдрома; псевдобульбарный пара​лич; болезнь Паркинсона; рассеянный склероз; миастения; местная   анестезия   глотки); 2) желудочно-кишечные   рас​стройства   (заболевания   пищевода,   включая   ахалазию, стриктуры,   опухоль,  дивертикул   и  трахеоэзофагеальный свищ; заболевания желудка, характеризующиеся длительной рвотой, замедленным освобождением желудка, расширени​ем желудка при диабете и нарушением функции сфинкте​ров; кишечная непроходимость); 3) легочные нарушения (по​вреждение механических барьеров, в частности интубационной трубки, трахеостомической канюли, назогастрального зонда и нарушение функции гортани; повреждение мукоцилиарного клиренса и клеточных механизмов защиты).

402      Кратко объясните патогенез аспирационной пневмонии.

□ Распространено мнение, что попадание в дыхательные пути желудочного сока с рН выше 2,4 не причиняет суще​ственного вреда легким, но теперь известно, что аспирация всех типов желудочного сока с любым рН, наличием в нем пищевых продуктов или без них может вызвать значитель​ную гипоксемию. Если желудочное содержимое имеет от​носительно высокий рН и свободно от пищевых продуктов, поражение быстро преодолевается, в то время как рвота с| низким рН вызывает паренхиматозное повреждение с вос​палением, отеком и кровоизлиянием1. Аспирация пищевых продуктов приводит к облитерирующему бронхиолиту с последующим формированием гранулем. Объем желудочно​го аспирата во многом определяет степень поражения лег​кого, и, чтобы вызвать у подопытных животных существен-, ное повреждение, требуется по крайней мере от 2 до 4 мл/кг. Реакция на аспирацию развивается быстро, с резким падением РаО2, обусловленным, как полагают, быстрым разви​тием ателектаза в результате кислотной денатурации сурфактанта. Позже в легких происходит массивная экссуда​ция (некардиогенный легочный отек, ОРДС). Хотя аспи​рация желудочного содержимого не связана непосредст​венно с немедленным развитием инфекции, она увеличивает восприимчивость к последующей бактериальной пневмонии.

403      Каковы основные клинические особенности аспирационной пневмонии?

□ Непосредственно после эпизода аспирации у больных могут возникать гипертермия, тахипноэ, диффузные хрипы в легких, тяжелая гипоксемия и астмоподобное состояние (бронхоспазм)1.
1    В литературе принят термин "кислотный или аспирационный пневмонит".

Скрытый интервал с момента аспирации до начала появления симптомов обычно длится менее 1 часа. У большинства пациентов первый рентгеновский снимок грудной клетки уже показывает изменения в легких, но у некоторых больных рентгенограмма бывает неизмененной. В отличие от рентгенограммы при пневмонии, связанной с аспирацией ротоглоточного содержимого, аспирация желу​дочного содержимого не вызывает характерных рентгеноло​гических изменений и рентгенографическая картина не кор​релирует со смертностью. У большинства больных в преде​лах от 2 до 16 дней наступает либо прогрессирующее просветление инфильтратов, либо прогрессирующее ухуд​шение рентгенологической картины, особенно через 3 суток или после периода улучшения, что свидетельствует о разви​тии бактериальной пневмонии или ОРДС. Последующее течение может проходить по трем направлениям: у мень​шинства (12 %) наступает прогрессирующее ухудшение кли​нической и рентгенологической картины, и обычно они умирают в пределах 24 ч; у большинства (63 %) происходит быстрое клиническое и рентгенологическое улучшение, а у оставшихся (25 %) вначале наступает быстрое улучшение состояния, которое затем сменяется клиническим ухудше​нием с появлением новых или прогрессированием уже имеющихся инфильтратов на рентгенограмме и признаками инфекции, указывающей на нозокомиальную пневмонию. Бактериальная пневмония развивается у 36—45 % пациен​тов с аспирацией желудочного содержимого. Это происхо​дит в пределах от 2 до 10 дней (обычно 3—5 дней) после начала острого эпизода. Такое развитие означает плохой прогноз, поскольку смертность среди больных с присоеди​нившейся инфекцией втрое выше, чем у пациентов без инфекционных осложнений. Диагностика пневмонии при аспирационном поражении легких может быть связана с определенными трудностями.

404      Объясните, что такое синдром жировой эмболии.

□ Синдром жировой эмболии обычно связывают с высво​бождением нейтрального жира из костного мозга в резуль​тате перелома костей. Для него характерно развитие ОРДС, связанного с тромбоцитопенией, нарушение сознания и со​ответствующее клиническое течение. Жировая эмболия воз​никает менее чем у 2 % пострадавших с изолированными переломами большеберцовой или бедренной кости и у 5—10 % пациентов с множественными переломами длинных трубчатых костей или костей таза; летальность составляет примерно 4 и 20 % соответственно.
*    Такая клиническая картина носит название "синдром Мендельсона".

В течение первых 12 ч жировые глобулы вызывают механическую обструкцию со​судистой сети во внутренних органах; это может привести к быстро нарастающей в них гипоксии. После латентного интервала длительностью 24—72 ч липаза гидролизует ней​тральный жир, приводя к образованию свободных жирных кислот типа олеиновой кислоты, которые вызывают интен​сивное местное воспаление и повреждение тканей.

405      Какие неврологические и гематологические нарушения обыч​но развиваются при синдроме жировой эмболии?

□ Нарушения сознания обычно развиваются в первые 24— 48 ч. Появление дополнительных неврологических рас​стройств зависит от массивности и локализации эмболии. Набухание и кровоизлияния в сетчатку глаза находят у 50—60 % больных. Петехии развиваются также у 50—60 % пациентов, но они обычно появляются не ранее чем через 24 ч. Их типичная локализация подмышечные впадины, конъюнктива, слизистые оболочки, передняя поверхность грудной клетки, шеи и плеч. Могут происходить много​численные гематологические нарушения, включая тромбоцитопению, агрегацию тромбоцитов, активацию каска​да внутрисосудистой коагуляции и фибринолитической системы.

406      Как поставить диагноз синдрома жировой эмболии?

□ Диагноз синдрома жировой эмболии ставится методом исключения, потому что отсутствует какое-либо специфи​ческое лабораторное исследование, которое могло бы под​твердить его наличие. Выявление нейтрального жира в моче или мокроте для этого синдрома не является ни чувстви​тельным, ни специфичным тестом. Аналогичным образом ни появление жировых глобул в крови, ни уровень актив​ности липазы в сыворотке не имеют клинической ценности. Недавно полученные данные говорят, что в диагностике этого состояния может быть полезен бронхоальвеолярный лаваж.

407       Что такое эмболия околоплодными водами? Каковы ее про​явления?

□    Эмболия околоплодными водами — катастрофическое акушерское осложнение, которое обычно происходит во время родоразрешения. Хотя оно случается редко (прибли​зительно 1 на 80 000 родов), это состояние, по некоторым данным, сопровождается летальностью выше 80 %. У жен​щин внезапно возникают одышка, глубокая гипотензия, отек легких (с типичной картиной на рентгенограммах груд​ной клетки у 70 % больных), судороги (в 10—20 % случаев), геморрагический диатез (в 10—15 % наблюдений) или оста​новка дыхания и сердца. Примерно половина пациенток умирают в течение 1 часа после начала этих признаков. Механизмы легочного отека включают и кардиогенный, и некардиогенный компоненты. После начальных нарушений приблизительно у 40—50 % больных развиваются геморра​гические  проявления в результате диссеминированного внутрисосудистого свертывания (ДВС) или маточные кро​вотечения,  вызванные атонией матки. Лечение эмболии околоплодными водами направлено на поддержание оксигенации крови и гемодинамики,  а также на устранение коагулопатии.

408       Каковы основные особенности поражения легких при инга​ляции дыма и летальность при этом состоянии?

□    Главная причина поражения легких при ингаляции ды​ма —выброс токсичных продуктов неполного сгорания1, а не высокая температура огня. Клинические проявления за​висят от преобладающей формы поражения. В то время как термическое повреждение приводит к немедленной воспа​лительной реакции, вредные эффекты химического пораже​ния имеют отсроченное начало, которое затрудняет раннюю диагностику. Однако ингаляционное поражение следует по​дозревать у пострадавших с ожогами лица, сожженными волосками в носовых ходах, охриплостью голоса, стридором, хриплым дыханием, сажей в мокроте или затрудненной фонацией. Основные легочные осложнения включают ас​фиксию (главным образом из-за интоксикации окисью углерода), повреждение дыхательных путей (обструкцию верх​них дыхательных путей и бронхов) и паренхиматозное легочное поражение (ОРДС).
1 Особенно опасны в этом отношении продукты горения различных синтетических материалов, широко распространенных в современном строительстве, производстве и в быту.

Ингаляция дыма как таковая дает низкую летальность (5—10 %), потому что пострадав​ший или погибает немедленно, или выходит из тяжелого состояния. В то же время комбинация ингаляции дыма с ожогами кожных покровов особенно неблагоприятна, и ле​тальность (примерно от 40 до 80 %) значительно выше, чем можно прогнозировать по степени и площади кожных ожо​гов.

409      Какие клинические особенности ингаляции дыма зависят от токсических воздействий на гемоглобин пострадавшего?

□ Ингаляция дыма — ведущая причина отравления оки​сью углерода. Особенности, связанные с интоксикацией окисью углерода, включают головную боль, тошноту, уста​лость, изменения поведения, атаксию и гипоксические по​ражения сердца или мозга. Вишнево-красная окраска губ обычно отсутствует, если концентрация карбоксигемоглобина (СОНb) не превышает 40 %; чаще развивается цианоз из-за угнетения дыхания. У отравленного окисью углерода РаО2 обычно остается нормальным, потому что количество кислорода, растворенного в плазме, не меняется. Высокий уровень окиси углерода нарушает способность гемоглобина переносить кислород, и насыщение крови кислородом сни​жается. Однако насыщение кислородом, по данным обыч​ного анализа газов артериальной крови, рассчитывается по РО2 с использованием стандартной кривой диссоциации оксигемоглобина и поправкой на воздействие РО2, рН и температуры, поэтому SaO2 может быть нормальным. Следовательно, необходимо непосредственно измерять насыщение крови кислородом, используя СО-оксиметр. Несмотря на сильнейшее снижение насыщения крови кислородом, при отравлении окисью углерода минутная вентиляция лег​ких не увеличивается, потому что каротидные рецепторы реагируют скорее на уровень РаО2, чем на содержание кис​лорода в артериальной крови. Минутный объем дыхания может увеличиваться, если возникает тяжелая тканевая ги​поксия, вызывающая лактатацидоз. Факт отравления СО подтверждается измерением концентрации СОНЬ в крови: меньше 2 % у здоровых людей, 5—10 % у курильщиков и 30—50 % у пострадавших во время пожара. Клинические проявления интоксикации окисью углерода относительно! хорошо коррелируют с уровнем СОНb. Для определения уровня СОНЬ во время нахождения в отравленной атмосфе​ре можно использовать номограммы "задним числом" по данным последующего прямого измерения. У пациентов с быстрым неврологическим восстановлением в начальном периоде могут возникать рецидивы до 21-го дня после от​равления, и это является плохим прогностическим призна​ком. Отравление окисью углерода — наиболее частая непо​средственная причина смерти у пострадавших от пожара (составляет свыше 80 % смертных случаев); ожоги вызывают только 11 % ранних (до истечения 6 часов) случаев смерти.

410      Какова патофизиология утопления?

□ Патофизиология утопления в пресной и морской воде почти одинакова1. Выживание зависит от поражения легких, тяжести гипоксемического поражения мозга и степени аци​доза. У тонущего человека первоначально происходит ларингоспазм, и 10 % утопленников не аспирируют никакой жидкости, но умирают от асфиксии. У остальных происхо​дит аспирация воды, развиваются отек легких и внутрилегочное шунтирование, прогрессирует до высокой степени гипоксемия, что сопровождается клинической картиной, идентичной ОРДС. Количества аспирированной жидкости редко бывает достаточно, чтобы вызвать существенное из​менение объема циркулирующей крови. Однако иногда утопление в гипотонической пресной воде может причинить временную гиперволемию, а за аспирацией гипертоничес​кой соленой воды может следовать гиповолемия. Сдвиги в гематокрите или электролитах плазмы редко угрожают жизни и мало различаются при утоплении в пресной и морской воде. Метаболический ацидоз развивается у 70 % пострадавших. У большинства пациентов почечные функ​ции остаются нормальными, но у некоторых возникают гемоглобинурия, альбуминурия или острый канальцевый некроз. Функции сердечно-сосудистой системы также оста​ются стабильными, возможные нарушения наступают вследствие гипоксемии или ацидоза. Вероятность невроло​гических нарушений зависит от продолжительности нахож​дения под водой и, возможно, от температуры воды. Имеются сообщения о полном восстановлении функции ЦНС после нахождения в очень холодной воде до 40 мин.
1 С этим положением трудно полностью согласиться. При утоплении в пресной воде гемолиз выражен существенно сильнее, возникает тяжелый, трудноустранимый геморрагический отек легких. При утоплении в мор​ской воде отек легких вначале не имеет геморрагического характера и легче поддается лечению.

Это, по-видимому, частично объясняется "рефлексом ныряль​щика", который возникает при погружении лица в холод​ную воду (ниже 20 °С) и вызывает выраженную брадикардию, а также притоком крови к сердцу и мозгу в попытке организма ограничить гипоксические повреждения. Кроме того, гипотермия понижает потребность в кислороде и про​длевает переносимость мозгом и сердцем тяжелой гипоксемии.

411 
Какие данные, полученные из анамнеза, клинического обсле​дования и лабораторной оценки (например, уровень белка в бронхиальном секрете), помогают дифференцировать кардио​генный отек легких от некардиогенного?

□ Анамнез в целом обеспечивает важную информацию относительно предыдущего развития заболевания, которое предрасполагает к развитию кардиогенного (например, ишемическая болезнь сердца, неконтролируемая гиперто​ния) или некардиогенного (например, травма, сепсис) отека легких. Кроме того, острый сердечный приступ (например, трепетание предсердий) может быть обнаружен в анамнезе у больного с кардиогенным отеком, но отсутствует при некардиогенном отеке легких. Клиническое обследование при кардиогенном легочном отеке может выявить снижен​ную перфузию конечностей, кардиомегалию, "третий тон" при выслушивании сердца, ритм галопа, набухание яремных вен и влажные хрипы в легких. Ни один из перечисленных признаков не характерен для больных с некардиогенным отеком легких. Лабораторные данные, которые помогают дифференцировать эти две основные формы легочного оте​ка, включают: 1) газы крови (которые устанавливают не​большое и большое венозное шунтирование при кардиальном и экстракардиальном отеке соответственно); 2) кон​центрацию белка в жидкости, полученной из дыхательных путей (например, отношение концентрации белка в отечной жидкости к концентрации его в плазме ниже 0,5 при кар​диогенном и более 0,7 при некардиогенном отеке легких), однако следует признать, что оценка этого отношения пред​ставляет только теоретический интерес и не имеет никакой практической ценности, потому что необходимые исследо​вания почти никогда не выполняются; 3) давление закли​нивания легочной артерии, которое бывает выше 18 мм рт.ст. при кардиальном типе и ниже 18 мм рт.ст. при экстракардиальном типе отека; 4) рентгенографию грудной клет​ки, которая показывает прикорневое распределение жид​кости при кардиогенном отеке и периферическое распреде​ление при некардиогенном отеке; 5) электрокардиограмму и исследование сердечных ферментов, которые могут быть патологическими при кардиогенном типе, но нормальными при некардиогенной форме отека легких.

412       Как дифференцировать кардиогенный отек легких от некар​диогенного отека?

□    Клинические обстоятельства, при которых развивается отек легких, — важный ключ в дифференцировании карди​огенного отека от некардиогенного. У больных с легочным отеком следует обязательно подозревать кардиогенную при​роду отека, если в анамнезе у них есть сердечное заболева​ние или признаки сердечной недостаточности (особенно острой). Вместе с тем пациенты с состояниями, которые могут вызывать некардиогенный отек легких (например, септический шок, ингаляция токсичных веществ), но без анамнеза или клинической картины заболевания сердца скорее всего страдают от некардиогенного легочного отека. Проявления левожелудочковой сердечной недостаточности, включая одышку при нагрузке, ортопноэ, пароксизмальную ночную одышку, снижение толерантности к физической нагрузке и слабость, свидетельствуют в пользу диагноза кар​диогенного отека. Повышенное диастолическое давление в левых отделах сердца, обнаруженное при инвазивном мони​торинге, также склоняет диагноз в сторону кардиогенной этиологии легочного отека, а нормальное или низкое дав​ление заполнения говорит о некардиогенном генезе отека. Высокое онкотическое давление бронхиального секрета свидетельствует   о  разрушении   альвеолярно-капиллярной мембраны и, следовательно, о некардиогенной причине оте​ка легких, однако эта информация в клинической практике малодоступна.

413       Что называют сосудистым перераспределением на прямой рентгенограмме грудной клетки у больных с отеком легких?

□    При прямой рентгенографии грудной клетки сосудис​тым перераспределением называют усиление сосудистого ри​сунка в верхних участках легочных полей, которое можно видеть при застое крови в легочных сосудах. Выявление этого важного рентгенологического признака переполнения легочных вен ценно при обследовании амбулаторных и ста​ционарных больных.

414       Объясните механизмы, ответственные за сосудистое перераспределение крови в малом круге кровообращения при застое крови в легочных венах.

□    Увеличенный кровоток в верхних участках легких у больных с сосудистым перераспределением вызван частич​ным коллапсом легочных кровеносных сосудов в нижних легочных зонах в результате увеличенного периваскулярного давления из-за накопления жидкости в этих участках. В нор​ме и при отеке легких кровоток в их нижних отделах выше, чем в верхних,  при положении сидя или стоя.  В этом положении гравитационно обусловленное увеличение ги​дростатического давления в легочных капиллярах в нижних участках легких по сравнению с верхними выражено силь​нее, чем повышение давления в интерстиции, окружающем эти капилляры. Более низкое давление в интерстициальном пространстве по сравнению с внутрисосудистым давлением в базальных отделах легких (это соотношение сохраняется в нормальных и больных легких) определяется более выра​женным воздействием отрицательного (субатмосферного) альвеолярного давления на интерстиции во время вдоха по сравнению с сосудами. Должно быть очевидно, что силы, способствующие выходу жидкости из легочных капилляров, значительнее в нижних участках легких, чем в верхних; это определяет появление отека сначала в базальных отделах легких. Периваскулярный отек увеличивает периваскулярное давление, вызывая коллабирование кровеносных сосу​дов. Кроме того, "затопление" альвеол снижает напряжение! кислорода,  приводя к легочной артериолярной вазоконстрикции в базальных отделах легких.

415       Объясните результаты рентгенографии грудной клетки, наблюдаемые при каждом уровне увеличенного легочного капил​лярного давления.

□    Рентгенологическая картина легких коррелирует с уровнем легочного капиллярного давления. Когда это давление нормально, верхушки легких получают меньшее количество крови, чем базальные отделы. Апикальные и базальные отделы перфузируются одинаково, когда легочное капиллярное давление повышается до 15—20 мм рт.ст. (нормальная величина менее 10 мм рт.ст.). При капиллярном давлении от 20 до 25 мм рт.ст. легочные вены в верхних отделах видны более отчетливо, чем в нижних участках. Скопление жид​кости в виде интерстициального отека, линии Керли "В", альвеолярный отек и плевральный выпот можно определить при капиллярном давлении выше 25 мм рт.ст. Следователь​но, оценка рентгеновских снимков грудной клетки в дина​мике у пациентов с сердечной недостаточностью позволяет контролировать тяжесть и прогрессирование (или регресси​рование) заболевания и результаты терапии.

416      Какие изменения на рентгенограмме грудной клетки указыва​ют на интерстициальный и альвеолярный отек легких?

□ Интерстициальный отек легких — это накопление жид​кости в ткани, окружающей и легочные капилляры, и аль​веолы. На рентгенограмме он может сопровождаться следу​ющими изменениями: 1) усиление сосудистого рисунка в центральных областях легочных полей; 2) нечетко очерчен​ные тени повышенной плотности с нерегулярным распре​делением ("облачное легкое", "снежная буря"); 3) туман​ность и нечеткость теней легочных артерий и вен. Альвео​лярный отек легких — это накопление жидкости в альвео​лах. Он представляет собой более тяжелую стадию накоп​ления жидкости в легких, чем интерстициальный отек. На рентгенограмме альвеолярный отек проявляется следующей картиной.

1.     "Бабочка" или тень "летучей мыши", т.е. появление на рентгенограмме грудной клетки фигуры,  на которой сердце и структуры средостения напоминают тело ба​бочки или летучей мыши, а двусторонняя симметричная инфильтрация легочных полей, вызванная легочным оте​ком, выглядит как крылья. Тени лучше видны в цент​ральных участках легких и исчезают к периферии; вер​хушки, базальные и боковые отделы легких относитель​но свободны (не вовлечены). "Бабочка" или тень "лету​чей мыши" обычно характерны для тяжелого отека легких.

2.     В менее тяжелых случаях тень "однокрылой бабочки" (чаще в правом легком), нечетко очерченные участки с увеличенной плотностью или узелковые и милиарные инфильтраты.
3.    Изредка только одна доля или верхние легочные поля имеют тени, характерные для альвеолярного отека.

Следует подчеркнуть, что интерстициальный и альвеоляр​ный отеки легких могут быть вызваны экстракардиальными причинами, поэтому их наличие не является специфичес​ким признаком сердечной недостаточности.

417 
Как на рентгенограмме грудной клетки может проявиться плевральный выпот, обусловленный перегрузкой жидкостью? Что такое линии Керли?

□ Плевральный выпот, вызванный перегрузкой жидкос​тью, может проявиться на рентгенограмме следующим об​разом.

1.     Скопление свободной жидкости в реберно-диафрагмальных синусах, которое легко распознается при вер​тикальном положении тела. В 2/з случаев выпот распо​ложен с обеих сторон, однако, если встречается одно​сторонний выпот, он чаще бывает с правой стороны.

2.     Субплевральное скопление, при котором жидкость накапливается в субплевральном пространстве, что напо​минает или паралич одной половины диафрагмы (высокое положение одного купола), или свободный плевральный выпот с заполнением реберно-диафрагмальной щели. Сравнение рентгеновских снимков грудной клет​ки, выполненных при вертикальном положении боль​ного и в положении Тренделенбурга (с опущенным го​ловным концом стола), позволяет дифференцировать субплевральное скопление выпота (жидкость неподвиж​на) от свободного плеврального выпота (жидкость миг​рирует в ответ на изменение положения тела).

3.     Расширение междолевых щелей с четкими линейными границами, расположенных преимущественно в нижних отделах легких. В пределах этой категории находятся линии Керли "А", которые тянутся от корней к пери​ферии в верхних и средних отделах легких, в то время как линии Керли "В" являются периферическими маркерами (наиболее часто это горизонтальные линии), которые проецируются на плевральную полость, диа​фрагму или на то и другое вместе.

4.     Псевдоопухоль, которая состоит из скопления жидкости, расположенной в междолевых щелях,  что может симулировать пневмонию, опухоль или образование инфаркта легкого.

418
Каковы клинические проявления острого кардиогенного отека легких?

□ У больных с этим синдромом развиваются резчайшая одышка и беспокойство, учащенное и шумное дыхание с клокочущими звуками во время вдоха и выдоха. Характерен кашель с выделением розовой пенистой мокроты. Острая нехватка воздуха побуждает пациентов сидеть или стоять, у больного при вдохе расширяются крылья носа, втягиваются надключичные ямки и межреберные промежутки (отражая высокие отрицательные значения плеврального давления). Выражены цианоз и потливость, холодная кожа имеет пе​пельный оттенок из-за симпатической активации, вызываю​щей снижение перфузии. Аускультация легких выявляет влажные мелкопузырчатые и крепитирующие хрипы. Пос​ледние появляются вначале в базальных отделах легких и поднимаются вверх по мере нарастания легочного отека. Выслушивание сердца может выявить "третий тон" и акцент второго тона над легочной артерией. Громкое дыхание за​трудняет выслушивание сердца.

419      Каковы клинические проявления хронического отека легких?

□ Клинические проявления хронического отека легких (например, при выраженном митральном стенозе, тяжелой диастолической дисфункции левого желудочка, длительном повышении давления в левом предсердии в результате воз​действия многих причин) качественно подобны симптомам острого отека легких, но их интенсивность значительно ниже. Таким образом, семиотика острого и хронического отека легких отличается количественно, но не качественно. Меньшую интенсивность клинических проявлений хрони​ческого легочного отека объясняет включение многочислен​ных компенсаторных механизмов.

16. Обструктивные заболевания дыхательных путей
БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА

420       Что такое обструктивные болезни легких?

□    К обструктивным болезням легких относятся различные состояния, для которых характерно нарушение проходимос​ти дыхательных путей, подтвержденное при исследовании функции внешнего дыхания. Наиболее тяжелые из этих заболеваний у детей и подростков — бронхиолит, астма и муковисцидоз. Самые серьезные обструктивные легочные болезни у взрослых — бронхиальная астма и связанные с ней состояния (например, аллергический бронхолегочный аспергиллез),  эмфизема легких,  хронический  бронхит, бронхиолит и бронхоэктазы. Термин хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) относится к эмфиземе и хро​ническому бронхиту.

421       Назовите распространенные причины обструктивных наруше​ний. Как распознаются эти нарушения?

□    Распространенные причины обструктивных процессов включают астму, бронхиолит, эмфизему легких и заболева​ния верхних дыхательных путей. Вполне вероятно, что хро​нический бронхит без эмфиземы легких сам по себе не увеличивает сопротивление дыхательных путей. Обструкция верхних дыхательных путей может наступить в результате отека, попадания инородных тел, стеноза или опухоли. Ис​следования функции легких позволяют клиницистам уста​новить обструктивную дыхательную недостаточность. До​полнительная информация, полученная из других лабора​торных исследований и анамнеза, дает возможность выя​вить определенную причину обструкции.

422      Легко ли провести дифференциальную диагностику между аст​мой, хроническим бронхитом и эмфиземой легких?

□    Четкое различие между астмой, хроническим бронхитом и эмфиземой легких может быть затруднено, потому что эти заболевания могут иметь общие клинические особенности (например, продукцию мокроты и обратимость препятствия потоку воздуха под воздействием бронхолитических средств), а также потому, что на организм больных могут воздейст​вовать несколько процессов. Однако периодически возни​кающая или постоянная одышка, сухие хрипы в легких и продукция мокроты должны заставить врача предположить наличие обструктивной болезни легких, хотя распознать конкретную патологию, лежащую в основе нарушений про​ходимости дыхательных путей, удается не всегда.

423       Что такое бронхиальная астма и астматическое состояние (sta​tus asthmaticus)? Сравните патогенез этих состояний.

□    Бронхиальная астма — это заболевание, которой страда​ют 3 % населения и для которой характерны периодически возникающие быстрые и преходящие повышения сопротив​ления дыхательных путей. Астматическое состояние (аст​матический статус), или острая тяжелая астма, определя​ется как тяжелый острый эпизод астмы, не отвечающий на обычное лечение. Патогенез острой астмы включает бронхоспазм, закупорку дыхательных путей слизью и воспаление бронхиальных стенок. Неизвестно, отличается ли патогенез молниеносной фатальной астмы от механизмов обычного острого астматического приступа.

424       Что такое сердечная астма? Похожа ли сердечная астма на бронхиальную?

□    Значительное сходство многих клинических проявле​ний, наблюдаемых у больных с тяжелой бронхиальной аст​мой (т.е.  с острым приступом астмы) и у пациентов с острым отеком легких, объясняет термин сердечная астма, применяемый к острому отеку легких. Оба состояния со​провождаются резкой одышкой, которая вынуждает боль​ных принимать вертикальное положение, рассеянными хри​пами, мешающими аускультации сердца, и парадоксальным пульсом (сокращение амплитуды артериального пульса или исчезновение его при глубоком вдохе).
1 В норме при измерении артериального давления, разница ("парадокс") между точкой давления в манжете, когда тоны Короткова то появляются, то исчезают синхронно с дыхательными циклами, и точкой, в которой они слышны все время, меньше 8 мм рт.ст. Увеличение этой разницы проис​ходит по мере усиления обструкции. Это явление — результат усиления колебаний внутриплеврального давления в пределах дыхательного цикла.

425
Каковы основные особенности бронхиальной астмы?  Как! спирография может помочь ее диагностике?

□    Основные особенности бронхиальной астмы — воспаление дыхательных путей, неспецифическая гиперреактив​ность бронхов и нарушение их проходимости, которое об​ратимо при ингаляции бронхолитических средств.  Если спирография в основном дает нормальные результаты или диагноз сомнителен, установить диагноз астмы помогает проявление бронхоспазма в ответ на неспецифические раз​дражения (например, метахолином, гистамином, физичес​кой нагрузкой или вдыханием холодного воздуха).

426
Каковы симптомы приступа бронхиальной астмы? Какие другие состояния могут быть похожими на эту болезнь?

□    Приступ бронхиальной астмы проявляется кашлем, хриплым дыханием, одышкой или напряженностью грудной клетки. Любой из этих симптомов может появиться внезапно, чаще всего в ночное время. Ряд патологических состояний также может вызывать эпизоды хриплого дыхания и таким образом симулировать бронхиальную астму, например обструкция верхних дыхательных путей (включая синдром эпизодической дисфункции голосовых складок), застойная сердечная недостаточность (которая может сочетаться с увеличенной реактивностью дыхательных путей, и известна как сердечная астма) и ХОБЛ.

427
Что такое слабовыраженная, умеренная и тяжелая бронхиальная астма?


Главные особенности слабовыраженной бронхиальной астмы — возникновение перемежающихся и кратковременных (менее 1 ч) эпизодов хриплого дыхания, кашля или одышки во время отдыха или после физической нагрузки и редкие (реже, чем 2 раза в месяц) ночные приступы кашля или хриплого дыхания. При этом у больных в промежутках между приступами никаких симптомов астмы нет. Умеренная астма, более серьезная клиническая форма болезни, характеризуется приступами, которые нарушают повседневную деятельность пациента или его сон на протяжения I нескольких последних суток, и приступы возникают чаще 1—2 раз в неделю. Больным с умеренной астмой иногда 1 требуется экстренная помощь. Для тяжелой астмы, вызывающей инвалидизацию, характерны постоянные приступы, которые ограничивают деятельность больного. Эти присту​пы часто усиливаются ночью. Больной с тяжелой бронхи​альной астмой периодически нуждается в госпитализации.

428       Каковы основные особенности больных с астматическим стату​сом? Можно ли предотвратить фатальные приступы астмы? По​могает ли измерение скорости экспираторного потока оценить риск внезапной смерти? Что называют "ночным спадом"?

□ Признаком острого тяжелого приступа бронхиальной астмы (астматического статуса) является учащение приме​нения бронхолитических средств с одновременным сниже​нием их эффективности. Обычно наиболее тяжелые и опас​ные приступы происходят на фоне постепенного, в течение дней или недель, ухудшения дыхательной функции, следо​вательно, смерть этих пациентов потенциально предотвра​тима. Неожиданное возникновение тяжелого приступа не обязательно указывает на очень быстрое развитие обструк​ции дыхательных путей. Внезапная смерть этих больных от​ражает неадекватное восприятие ими тяжести обструкции ды​хательных путей, так же как недооценку ее врачом, который не принимает адекватных лечебных мер, когда минимальный дыхательный резерв уже неспособен справиться даже с не​большим увеличением обструкции дыхательных путей. До 80 % больных умирают от астмы при наличии факторов, ко​торые могли бы быть устранены. Выраженная дневная вари​абельность функции легких также указывает на повышенный риск внезапной смерти. У здоровых людей дневная вариабель​ность максимальной скорости выдоха (PEF) составляет около 8 %, у больных бронхиальной астмой — более 20 %, в то время как вариабельность более 50 % свидетельствует о высоком риске внезапной смерти. Самое большое снижение PEF часто наблюдается ночью ("ночной спад"), и частота фатальных приступов в это время суток увеличивается.

429       Каковы главные симптомы острого тяжелого приступа астмы? Сравните корреляцию РаО2 и РаСО2 с тяжестью приступа.

□ Типичными признаками тяжелого острого приступа брон​хиальной астмы служат одышка, хриплое дыхание1, повы​шенное потоотделение, затруднение речи, невозможность передвигаться, лежать и спать.
Чаще всего с резко удлиненным и затрудненным выдохом.

Больные оценивают тяж приступа часто более точно, чем врач, тем не менее некоторые пациенты не способны правильно оценить даже зна​чительную обструкцию дыхательных путей. Хотя хриплое дыхание — характерная особенность астмы, этот признак не является показателем тяжести обструкции, поскольку при​ступ иногда бывает молниеносным и в его отсутствие. Та​хикардия, тахипноэ, парадоксальный пульс и включение в акт дыхания добавочных дыхательных мышц (особенно грудино-ключично-сосцевидных) считаются характерными при​знаками острого приступа астмы. Однако в недавнем иссле​довании больных с тяжелой астмой (FEV1 менее 1,0 л) у 36 % пульс был реже 100 ударов в минуту, у 17 % частота дыхания не превышала 20 в минуту, а у 33 % не отмечалось парадоксального пульса. Это не означает дискредитации описанных клинических симптомов — они имеют значение, если присутствуют, но отсутствие такой "классической кар​тины" не должно вести к недооценке тяжести приступа. Для объективной оценки степени обструкции надо обязательно исследовать такие параметры, как FEV1 и PEF. Эти иссле​дования безопасны, легко выполнимы и хорошо перено​сятся почти всеми больными. В отделении неотложной помощи можно точно прогнозировать необходимость гос​питализации: больные с FEV1 или PEF меньше 40 % от должных величин после 1 часа интенсивной терапии долж​ны оставаться в больнице. Напротив, РаО2 плохо корре​лирует с тяжестью обструкции дыхательных путей. Изме​рение РаСО2 более целесообразно для оценки тяжести приступа.

430 Какие основные нарушения функции легких наблюдаются при тяжелом приступе астмы? Быстро ли ингаляция кислорода устраняет гипоксемию? Является ли нормальное или повы​шенное РаСО2 условием для начала искусственной вентиля​ции легких?

□ Обструкция дыхательных путей, гиперинфляция легких, нарушения газообмена и изменения функции сердечно-со​судистой системы — четыре основных патологических син​дрома, наблюдаемых при тяжелой астме. Обструкция дыха​тельных путей бывает вызвана резким спазмом стенок брон​хов, воспалением их слизистой оболочки и закупоркой просвета слизью и сгустками. Гиперинфляция легких и "га​зовые ловушки" приводят к значительному повышению работы дыхания, потому что дыхательный объем перемещает​ся на конечную часть кривой объем — давление, где данное изменение объема легких требует больших колебаний плев​рального давления. Кроме того, гиперинфляция вызывает увеличение эластической работы дыхания и приводит к укорочению мышечных волокон диафрагмы и других дыха​тельных мышц, уменьшая силу их сокращения и значитель​но ухудшая функции "дыхательного мышечного насоса". Расстройства газообмена обусловливаются нарушениями отношения вентиляция/перфузия легких, тогда как шунти​рование и увеличение мертвого пространства встречаются редко. Следовательно, гипоксемию у больных с астмой мож​но легко и полностью устранить ингаляцией дополнитель​ного кислорода. Как правило, у больных наблюдаются гипоксемия и гипокапния, но РаО2 редко падает ниже 50 мм рт.ст. По мере нарастания обструкции дыхательных путей и снижения FEVj примерно до 15 % от должной величины, РаСО2 возрастает. Ретроспективный анализ по​казал, что у 21 % пациентов с острым приступом астмы РаСО2 было выше 38 мм рт.ст. и только 8 % этой гиперкапнической группы потребовалась искусственная вентиляция легких. Основное изменение функции сердечно-сосудистой системы у больных с приступом бронхиальной астмы — развитие парадоксального пульса, который определяют как инспираторное падение систолического артериального дав​ления по крайней мере на 10 мм рт.ст.

431
Какие изменения РаСО2 наблюдаются при тяжелом приступе астмы?

□ Во время приступа астмы РаСО2, как правило, снижа​ется, но возвращается к нормальному уровню или даже становится повышенным по мере возрастания тяжести при​ступа. Фактически все больные с существенной гиперкапнией (РаСО2 > 45 мм рт.ст.) имеют FEV1 или PEF меньше 25 % от должной величины. Многофакторный прогноз, ос​нованный на клинических особенностях и PEF в момент госпитализации не позволяет точно прогнозировать резуль​таты экстренной терапии, возможно, потому что некоторые пациенты с очень тяжелой обструкцией дыхательных путей быстро реагируют на терапию бронхолитиками. Исследова​ние функции легких после начала интенсивной терапии дает возможность составить более надежный прогноз.

432       Каков механизм парадоксального пульса при астматическом приступе? Имеются ли при астматическом приступе наруше​ния функции правого и левого желудочков сердца?

□    У больных с острым приступом астмы значительно уси​ливаются колебания отрицательного давления в плевраль​ных полостях (около —30 см вод.ст. на высоте вдоха по сравнению с —7 см вод.ст. у здорового человека), которые приводят к увеличению венозного притока. Однако гипер​инфляция, связанная с альвеолярным растяжением, повы​шает сопротивление притоку крови в легочную сосудистую сеть, и в результате снижается ударный объем правого же​лудочка. Уменьшение выброса из него в сочетании с увели​ченным венозным притоком обусловливает перерастяжение правого желудочка, которое в свою очередь смещает меж​желудочковую перегородку влево. Сниженный выброс из правого желудочка вызывает уменьшение преднагрузки левого желудочка. Кроме того, растяжимость левого желудоч​ка уменьшается из-за септального смещения и увеличенной постнагрузки левого желудочка, вызванной ненормальным внутригрудным давлением.  Следовательно,  нарушение функции левого желудочка ведет к уменьшению его удар​ного объема и падению системного артериального давления. При увеличении обструкции дыхательных путей обычно вы​является парадоксальный пульс, однако у некоторых боль​ных с тяжелой обструкцией этот феномен отсутствует, в то же время он возникает у других пациентов с незначительной обструкцией.

433       Как может клиницист быстро отличить тяжелый приступ бронхиальной астмы от сердечной астмы?

□    Подобные эпизоды часто присутствуют в анамнезе больных с тяжелой бронхиальной астмой, которые страдают от аллергического ринита или синусита, или от других про​явлений аллергических реакций. Цианоз и профузный пот при бронхиальной астме наблюдаются реже, чем при сер​дечной астме. Грудная клетка у пациентов с тяжелой брон​хиальной астмой обычно имеет бочкообразную форму. Кро​ме того, участие в дыхании добавочных дыхательных мышц более заметно, хрипы в легких слышнее, и они имеют более "музыкальный" характер, а крепитирующих влажных хри​пов меньше при приступе бронхиальной астмы, чем при сердечной астме. В последнем случае перкуссия грудной

клетки выявляет притупление, а при аускультации слышны разнокалиберные влажные хрипы. При тяжелой бронхиаль​ной астме, при которой наиболее характерным признаком является вздутие легких, рентгенологическая картина легоч​ного отека, описанная в ответе на другой вопрос, обычно отсутствует.
ХРОНИЧЕСКАЯ ОБСТРУКТИВНАЯ БОЛЕЗНЬ ЛЕГКИХ

434 
Сравните наиболее существенные клинические особенности хронического бронхита и эмфиземы легких, которые объеди​няют под названием "хроническая обструктивная болезнь легких" - ХОБЛ.
□ Увеличенное сопротивление потоку воздуха во время выдоха — характерная особенность ХОБЛ, независимо от основного заболевания. Хронический бронхит и эмфизема легких — отдельные патологические процессы. Первый по​ражает дыхательные пути, второй охватывает прежде всего альвеолярные и капиллярные структуры (легочную парен​химу). Эти две болезни часто развиваются одновременно у одного и того же больного и могут ассоциироваться с об​ратимой обструкцией дыхательных путей, обычно рассмат​риваемой как компонент "реактивной болезни дыхательных путей", которая может быть выявлена при исследовании функции легких (как положительная реакция на бронхолитики). Диагноз хронического бронхита основан на наличии упорного продуктивного кашля, длящегося большинство дней по крайней мере 3 мес в году в течение двух последних лет или дольше. При этом другие инфекционные заболева​ния (например, туберкулез) должны быть исключены. Кли​нические проявления эмфиземы легких включают прогрес​сирующую одышку и кашель различного характера. Призна​ки эмфиземы — гиперинфляция легких, ограничение ско​рости потока воздуха и снижение диффузионной способ​ности легких, оцениваемой тестом с окисью углерода. По​теря при эмфиземе легочной эластической тяги ограничи​вает скоростные параметры дыхания, способствует динами​ческому коллапсу дыхательных путей1 и увеличивает объем легких при относительно ненарушенной эластической тяге грудной клетки.
1    Т.е.   преждевременному   экспираторному   закрытию   дыхательных путей.

Деструкция альвеолярно-капиллярных мембран приводит к снижению диффузионной способности легких, что характерно для эмфиземы легких. На ранней стадии эмфиземы вентиляционно-перфузионные отноше​ния не нарушаются и нормальный газообмен сохраняется.

435
Является ли ХОБЛ распространенным заболеванием и частой причиной смерти?

□ Да. В индустриально развитых странах ХОБЛ носит характер эпидемии и является частой причиной смерти (на​пример, в США это пятая по частоте причина смерти). К счастью, в настоящее время разработаны разнообразные методы терапии острой дыхательной недостаточности при ХОБЛ, что способствовало уменьшению смертности от дан​ного заболевания.

436      Каково естественное развитие ХОБЛ?

□ ХОБЛ — прогрессирующее и инвалидизирующее состо​яние, характеризующееся нарушением функции легких, ко​торое значительно ускоряет возрастное снижение дыхатель​ных функций. Прекращение воздействия некоторых патоге​нетических факторов (например, курения, работы во вред​ных условиях) может замедлить прогрессирование ХОБЛ, однако часто отмечается эпизодическое обострение заболе​вания, и это может привести к дыхательной недостаточнос​ти (нередко в сочетании с недостаточностью кровообраще​ния) и преждевременной смерти. Меры, направленные на профилактику ХОБЛ, — наиболее действенный метод борь​бы с этой патологией.

437      Каков прогноз при поздних стадиях ХОБЛ? Увеличивается ли риск смерти при "легочном сердце"?

□ Несмотря на оптимальное лечение, прогноз при позд​них стадиях ХОБЛ неблагоприятен. Летальность среди боль​ных с FEV1 ниже 0,75 л составляет 30 % в течение одного года и 95 % в течение 10 лет. Наличие "легочного сердца" у пациентов с ХОБЛ ухудшает прогноз.

438       Какие симптомы, подтверждающие диагноз ХОБЛ, могут быть обнаружены при клиническом исследовании больных с этим заболеванием?

□    У больных с поздними стадиями ХОБЛ обычно вы​является один или несколько из следующих симптомов:

1)  бочкообразная грудная клетка, увеличение сагиттального и фронтального размеров, сниженное голосовое дрожа​ние при пальпации и "коробочный" звук при перкуссии;

2) участие в дыхании добавочных мышц; 3) удлиненная фаза выдоха; 4) ослабленное дыхание во всех отделах легких, рассеянные сухие хрипы при аускультации во время форси​рованного выдоха; 5) "пульсация" трахеи (нисходящее дви​жение перстневидного хряща при каждом вдохе); 6) умень​шение расстояния между перстневидным хрящом и яремной вырезкой грудины (меньше ширины двух пальцев); 7) при​знак Гувера (парадоксальное смещение внутрь нижнебоко​вых отделов реберного каркаса при вдохе); 8) снижение артериального давления (до 20 мм рт.ст.) во время вдоха, известное как парадоксальный пульс, и экспираторное взду​тие шейных вен, связанное с колебаниями внутригрудного давления.

439       Какие признаки, подтверждающие диагноз ХОБЛ, могут быть обнаружены у этих больных при обычном рентгенологическом исследовании?

□    Диффузную гиперинфляцию легких, связанную с ХОБЛ, можно увидеть на прямой и боковой рентгенограммах грудной клетки в виде низкого стояния и уплощения диафрагмы, удлиненной и узкой тени сердца, расширения ретростернального воздушного пространства (на боковом снимке) и буллезных образований. Последние состоят из округлых те​ней повышенной прозрачности диаметром больше  1 см, соответствуя тем отделам легких, где больше выражены эм​физематозные изменения. Наиболее определенный признак эмфиземы на рентгенограмме — обеднение легочной сосу​дистой сети, но, к сожалению, этот признак характеризуется ограниченной чувствительностью.

440      Каковы характерные особенности эмфиземы при рентгеноло​гическом исследовании грудной клетки? Сравните рентгенологические признаки при эмфиземе легких и хроническом бронхите.

□    Типичные особенности эмфиземы легких, выявляемые при рентгенографии грудной клетки, — увеличенная рентгенопрозрачность паренхимы легкого и ослабление легоч​ных сосудистых теней. Эти изменения обычно сопровожда​ются гиперинфляцией легких, проявляющейся уплощением куполов диафрагмы и расширением ретростернального воз​душного пространства, видимого лучше всего на боковом снимке. Компьютерная томография грудной клетки, обла​дающая высоким разрешением, — более чувствительный метод для исследования эмфизематозных изменений, чем рентгенография, но он редко бывает необходимым для этой цели. У больных с хроническим бронхитом рентгенограмма грудной клетки обычно представляется нормальной,  но иногда можно видеть утолщение стенок бронхов (так назы​ваемые кольцевые тени) и параллельные линии, которые могут также быть признаками бронхоэктазов.  Типичные рентгенологические особенности эмфиземы легких не ха​рактерны для "чистого" хронического бронхита.

441       Какие параметры характеризуют обструктивные изменения при исследовании функции легких у больных с ХОБЛ?

□    Для больных с обструктивными процессами, вызванны​ми ХОБЛ, характерно снижение FEV1 и уменьшение отно​шения FEV1/FVC. Низкие значения скорости потока на выдохе связаны с гиперинфляцией легких (образование "воздушных ловушек"), что подтверждается увеличенными уровнями остаточного объема (OO-RV), функциональной остаточной емкости (ФОЕ-FRC) и общей емкости легких (ОЕЛ-TLC). Эти данные часто расцениваются как необра​тимое состояние, но фактически сниженная скорость экс​пираторного потока может улучшиться в ответ на примене​ние бронхолитических средств примерно на 20 %.

442       Какие изменения газов артериальной крови наблюдаются У больных с ХОБЛ во время сна? Каковы клинические послед​ствия этих нарушений?

□    У больных ХОБЛ снижение центральной регуляции ды​хания и гипотония дыхательных мышц во сне могут быть связаны с задержкой двуокиси углерода. Этот процесс не​зависим от наличия или отсутствия обструктивного сонного апноэ. Во время сна при ХОБЛ происходит снижение РаО2 и насыщение артериальной крови кислородом (SaO2), но отдаленные последствия этих сдвигов, если таковые вообще имеются, неизвестны. Самые низкие значения РаО2 и SaO2 во время сна наблюдаются при ХОБЛ у пациентов с самой выраженной дневной гипоксемией.

443 
Вызывает ли бактериальная инфекция наиболее тяжелые обо​стрения ХОБЛ? Какие факторы обычно ускоряют развитие этого состояния?

□ Хотя принято считать, что только бактериальная инфек​ция может быть ответственна за обострение ХОБЛ, многие специалисты оспаривают эту точку зрения. В недавнем ис​следовании сообщается, что среди больных с ХОБЛ и ост​рой дыхательной недостаточностью, которым потребовалась искусственная вентиляция легких, только у 50 % выявлена бактериальная инфекция, подтвержденная бронхоскопией с взятием посева защищенным методом. Поэтому прежде чем приписывать обострение ХОБЛ воздействию бактериальной инфекции, важно исключить другие факторы, которые могли бы ускорить развитие острой дыхательной недо​статочности, такие как пневмоторакс, прием седативных или наркотических препаратов, перелом ребер, легочная эмболия или появление застойной сердечной недостаточ​ности.

444 
Какие факторы приводят к часто наблюдаемым обострениям ХОБЛ? Перечислите обычные причины острой дыхательной недостаточности у больных с ХОБЛ.

□ Эпизодическое ухудшение функции дыхания, обычно расцениваемое как обострение ХОБЛ, может быть вызвано: 1) инфекциями дыхательных путей (например, острым бронхитом и бронхиолитом, пневмонией); 2) воздействием окружающей среды (например, аллергенами, раздражителя​ми, холодной погодой); 3) невыполнением лечебных реко​мендаций (например, прекращение применения бронхолитиков); 4) другими осложнениями (например, пневмоторак​сом, расширением легочных булл, травмой, вздутием жи​вота).

445     Какие причины острой дыхательной недостаточности, кроме инфекции, могут вызвать обострение ХОБЛ?

□    При обострении ХОБЛ и развитии острой дыхательной недостаточности, кроме инфекции, следует думать о пере​дозировке седативных препаратов, эмболии легочной арте​рии и застойной сердечной недостаточности. Присутствие этих этиологических факторов требует быстрого примене​ния соответствующей терапии.

446    Каковы проявления заболеваний, вызывающих развитие ост​рой дыхательной недостаточности на фоне ХОБЛ?

Q Признаки заболеваний, вызывающих развитие острой дыхательной недостаточности у больных с ХОБЛ, могут быть подобны симптомам, наблюдаемым при любой инфек​ции дыхательных путей. Больной может лихорадить, жало​ваться на боль в спине, у него увеличивается продукция гнойной мокроты, появляются лейкоцитоз, признаки оча​говых изменений в легких при клиническом исследовании или инфильтраты на рентгенограмме грудной клетки.

447     Каковы проявления обострения ХОБЛ? Какова роль усталости мышц в развитии острой дыхательной недостаточности у боль​ных с обострением ХОБЛ?

□    Обострение ХОБЛ сопровождается многочисленными клиническими проявлениями, включая усиление одышки, увеличение продукции мокроты, затруднение откашливания бронхиального секрета, тахипноэ, хриплое дыхание, участие в дыхании добавочных мышц, втягивание межреберий и надключичных областей, "пульсацию трахеи", парадоксаль​ные пульс и движение реберного каркаса и брюшной стен​ки. Усиление обструкции увеличивает риск развития у боль​ного усталости дыхательных мышц. Многие исследователи полагают, что такая усталость играет важную роль в разви​тии острой дыхательной недостаточности. Другие считают, что эта усталость носит вторичный характер и что первич​ными детерминантами дыхательной недостаточности явля​ются нарушения механики дыхания. Отсутствие методики, которая позволила бы надежно диагностировать усталость дыхательных мышц, составляет одну из важных проблем в решении этого вопроса.

448
Что такое "румяный пыхтун" и "синюшный толстяк"?

□ Словосочетаниями "румяный пыхтун" и "синюшный толстяк" описывают два типа внешнего вида больных с запущенной ХОБЛ. Для первой группы характерно отсутст​вие цианоза в сочетании с постоянной мучительной одыш​кой. Центральный и периферический цианоз в сочетании с венозным застоем и периферическими отеками, вызванны​ми недостаточностью правого сердца, объясняет прозвище "синюшный толстяк". Этим двум клиническим группам свойственны дополнительные характеристики, которые описаны в ответах на соответствующие вопросы. Большин​ство пациентов с ХОБЛ имеют определенные особенности, которые соответствуют определениям и "румяный пыхтун" (ХОБЛ, тип А), и "синюшный толстяк" (ХОБЛ, тип В); следовательно, клинически можно выделить смешанную группу (ХОБЛ, тип Q. Следует признать, что практическое значение этой классификации ограничено, поскольку чет​кой связи между названными признаками и основным за​болеванием нет.

449
Сравните основные признаки, внешний вид и изменения функции сердечно-сосудистой системы больных с ХОБЛ ти​пов А и В.

□ Главная жалоба пациентов с ХОБЛ типа А ("румяный пыхтун") касается одышки, но кашель отсутствует или не​значителен. У таких больных нет цианоза. Они, как прави​ло, отличаются худощавостью и отмечают потерю массы тела. При клиническом обследовании обнаруживаются при​знаки гиперинфляции легких, но нарушения сердечно-со​судистой деятельности, характерные для легочного сердца, у них отсутствуют. Больные с ХОБЛ типа В ("синюшный толстяк") главным образом страдают кашлем с обильной мокротой и частыми инфекционными заболеваниями дыха​тельных путей и легких. У них выражен центральный и периферический цианоз. Потеря массы тела для них нети​пична, и они часто имеют коренастое телосложение. Для больных с запущенной ХОБЛ типа В характерно легочное сердце.

450      Сравните рентгенограммы, гематокрит и газы артериальной крови у больных с ХОБЛ типов А и В.

□ Гиперинфляция легких и обеднение сосудистого рисун​ка — типичные результаты рентгенологического исследова​ния грудной клетки у больных с ХОБЛ типа А. С другой стороны, при ХОБЛ типа В на рентгенограмме вообще не видно этих особенностей, но имеется усиление легочного рисунка в базальных отделах (так называемое загрязнение). Гематокрит нормален у "румяных пыхтунов" и увеличен у "синюшных толстяков", что коррелирует с РаО2 (см. ниже). Анализ газов артериальной крови выявляет только умерен​ные нарушения при типе А (небольшое снижение РаО2 и нормальное или сниженное РаСО2), но при типе В обнару​живаются более серьезные сдвиги — снижение РаО2 и уве​личение РаСО2. Однако все описанные различия можно обнаружить только у небольшой части больных, и эти осо​бенности имеют ограниченную диагностическую ценность.

17. Инфекционные заболевания и другие состояния
БРОНХИОЛИТ, БРОНХОЭКГАЗИЯ, АЛЬВЕОЛЯРНЫЙ ПРОТЕИНОЗ

451       Что такое бронхиолиты? Объясните клинические формы и основные причины этого заболевания.

□    Бронхиолит определяют как воспалительный процесс в мелких дыхательных путях (например, в бронхиолах), кото​рый может сопровождаться фиброзом. В основном известны две его формы: стенозирующий бронхиолит, который харак​теризуется сужением просвета вследствие бронхиолярного воспаления с перибронхиальным и подслизистым разрых​лением, вызывающим обструкцию потока воздуха, и облитерирующий бронхиолит с организующей пневмонией, для которого характерны воспалительный процесс в мелких ды​хательных путях, закрывающихся внутрипросветными фиб​розными пробками, и нередко — инфильтраты в паренхиме, как это видно при рентгенографии грудной клетки и по рестриктивным изменениям при спирографии. Причинами бронхиолита являются: 1) курение, которое обычно приво​дит к такой форме бронхиолита, которая похожа на интерстициальное заболевание легких и улучшается после прекра​щения курения; 2) вирусные инфекции (например, корь); 3) ингаляция токсичных веществ (например, двуокись азо​та); 4) коллагеноз (например, ревматоидный артрит); 5) на​следственные нарушения (например, муковисцидоз); 6) воз​действие фармакологических агентов (например, пеницилламина); 7) хронические отторжения (например, трансплан​тата легкого или комплекса сердце — легкие).

452       Что такое бронхоэктазы и каковы признаки этого заболева​ния?

□    Бронхоэктазией называют стойкое патологическое рас​ширение дыхательных путей (бронхов), вызванное деструк​тивными и воспалительными изменениями в их стенках. Расширение бронхов способствует накоплению в них сек​рета и бактериальной колонизации (например, Streptococcus pneumoniae,  Haemophilus influenzae,  Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus и нетуберкулезные атипичные микобактерии). Следовательно, признаки заболевания заключаются в хроническом кашле, выделении гнойной мокроты, при​меси к ней крови и в кровохарканье.

453       Что является причинами и предрасполагающими условиями развития бронхоэктазов?

□    За развитие бронхоэктазов обычно ответственно инфи​цирование дыхательных путей — либо при одном тяжелом эпизоде, либо при многократном попадании в них инфек​ции. К развитию возобновляющейся бронхиальной инфек​ции, которая может привести к бронхоэктазам, предраспо​лагают повреждение легочных защитных механизмов (или в связи с местной обструкцией дыхательных путей, или из-за дефицита    иммуноглобулина),    первичные    расстройства функции реснитчатого эпителия и муковисцидоза.

454       Что такое альвеолярный протеиноз? Как поставить этот диа​гноз? Как лечить это заболевание?

□    Альвеолярный протеиноз легких, болезнь неизвестной этиологии, имеет много особенностей, которые напомина​ют интерстициальное поражение легких, включая симпто​мы (прогрессирующая одышка, непродуктивный кашель) и данные исследования функции легких (рестриктивный тип). Все же альвеолярный протеиноз не является интерстициальным заболеванием легких, поскольку сводится к интраальвеолярному процессу. При альвеолярном протеинозе рентгенограмма грудной клетки выявляет диффузное уплот​нение альвеол и узловые тени, обычно исходящие от кор​невых областей и похожие на легочный отек. Альвеолы заполнены зернистым материалом, который окрашивается периодической кислотой — Schiff (PAS), но проявления аль​веолярного воспаления отсутствуют. Диагноз ставят на осно​вании получения PAS-положительного зернистого материа​ла при бронхоскопической биопсии или бронхоальвеолярном лаваже.  Промывание всего легкого (лаваж) может обеспечивать уменьшение одышки и гипоксемии и приво​дить к длительному улучшению состояния больного.

455       Какие состояния могут быть весьма схожими с альвеолярным протеинозом?

□    У больных с хронической легочной инфекцией, злока​чественными новообразованиями или длительной ингаляцией кварцевой или алюминиевой пыли может развиться поражение легких, напоминающее альвеолярный протеи​ноз. Этот синдром известен как вторичный легочно-альвео​лярный протеиноз, и, чтобы его дифференцировать от пер​вичной формы (истинного альвеолярного протеиноза), мо​жет потребоваться биопсия легкого.
ПНЕВМОНИЯ
456      Какие микроорганизмы вызывают развитие внебольничной пневмонии?

□ У 33—50 % больных с внебольничной пневмонией спе​цифического возбудителя не обнаруживают. Во всех осталь​ных случаях основными возбудителями являются S.pneumo-niae (примерно у 50 % больных), микоплазма, разновиднос​ти Legionella и вирусы. H.influenzae, Moraxella catarrhalis и S.aureus встречаются менее часто, но они могут играть важ​ную роль у пациентов с умеренно нарушенным иммуните​том (у страдающих диабетом, курильщиков, алкоголиков и больных с ХОБЛ). Анаэробные инфекции могут быть ос​новными возбудителями аспирационной пневмонии у боль​ных в коматозном состоянии, а разновидности Klebsiella могут играть более существенную роль в возникновении пневмонии у алкоголиков.

457 
Какие микроорганизмы ответственны за возникновение гос​питальной (нозокомиальной) пневмонии? Как она развивается и насколько часто?

□ Для нозокомиальной пневмонии характерно наличие смешанной инфекции с двумя или большим числом мик​роорганизмов. Наиболее важными причинами этого заболе​вания являются грамотрицательные бактерии, анаэробы, и S.aureus (приблизительно в 60, 35 и 15 % случаев соответст​венно), а в некоторых регионах — Legionella pneumophila. Природа возбудителя становится очевидной при исследова​нии изменений ротоглоточной флоры в пределах 72 ч после госпитализации больного. Новая флора ротоглотки приво​дит к развитию госпитальной пневмонии, которая возника​ет у 1,0—5,0 % госпитализированных пациентов и почти у 60 % больных, находящихся в критическом состоянии.

458       Каковы наиболее важные факторы риска развития нозокомиальной пневмонии?

□    Главные факторы риска развития госпитальной пневмо​нии могут зависеть от: 1) инструментальных вмешательств (например,  интубации трахеи,  слишком частой замены шлангов респиратора, мониторирования внутричерепного давления); 2) текущих патологических процессов (напри​мер, угнетения чувствительности, аспирации желудочно​го  содержимого,  операции на органах грудной клетки); 3) предыдущих заболеваний (например, хронических забо​леваний легких); 4) организма хозяина (например, у пожи​лых людей); 5) времени года (осень, зима).

459       Перечислите методы, которые позволяют поставить точный этиологический диагноз бронхолегочных инфекционных забо​леваний.

□    В диагностике бронхолегочных инфекционных заболе​ваний (например, пневмонии) помогают следующие мето​ды: 1) клиническое обследование; 2) исследование трахеобронхиального секрета; 3) посев крови; 4) аспирация содер​жимого из трахеи; 5) аспирация содержимого плевральной полости;  6)  бронхоскопия (исследование бронхиального смыва с помощью телескопического зонда, количественное исследование культуры, определение бактериальных анти​тел, аспирация через трансбронхиальную иглу, бронхоальвеолярный лаваж и трансбронхиальная биопсия); 7) откры​тая биопсия легкого; 8) иммунологические исследования.

460       Какова роль исследования мокроты и бронхиального секрета при лечении внебольничной и госпитальной пневмонии? На​сколько полезны пробы, полученные при бронхоскопии и плевроцентезе, в лечении пневмоний?

□    Откашливаемая мокрота имеет диагностическую цен​ность, если она представляет собой секрет из нижних ды​хательных путей (т.е., если в поле зрения менее 10 слущенных эпителиальных клеток и менее 25 полиморфно-ядерных клеток). Культура, выращенная из такой мокроты, в разной степени соответствует полученной при помощи инвазивных методов (например, при бронхоскопии, бронхоальвеолярном лаваже). При подозрении на нозокомиальную пневмонию результаты исследования могут ввести в заблуждение из-за загрязнения микроорганизмами, которые колонизиру​ют дыхательный тракт. Бронхоскопию целесообразно при​менять при тяжелых формах заболевания или у больных, находящихся на искусственной вентиляции легких, особен​но если антибиотики не применялись. Для выявления ус​ловно-патогенных микроорганизмов у больных с иммунодепрессией высокоинформативным бывает бронхоальвеолярный лаваж. Для облегчения постановки диагноза и опре​деления показаний к дренированию плевральной полости следует получить плевральный выпот с помощью пункции.

461       Женщина 71 года с терминальной стадией почечной недоста​точности, находящаяся на хроническом гемодиализе, осмат​ривается после 3 дней непродуктивного кашля и высокой температуры с ознобами. Она не курила и не злоупотребляла алкоголем. При осмотре: ректальная температура 39,5 "С, час​тота дыхания 32 в минуту, артериальное давление 172/82 мм рт.ст. Больная заторможена, справа в задних и боковых отде​лах легких дыхание ослаблено. Рентгенограмма грудной клет​ки подтверждает правостороннюю нижнедолевую пневмо​нию с возможным выпотом в плевральную полость. В крови 12 800 мкл лейкоцитов, 86 % сегментоядерных и 15 % палочкоядерных форм.

Какие микроорганизмы могут быть наиболее вероятными воз​будителями пневмонии у данной пациентки?

□    У больной развилась внебольничная пневмония на фоне хронического внелегочного заболевания (терминальная ста​дия почечной недостаточности в условиях хронического ге​модиализа). Микроорганизмы, обычно обнаруживаемые в этих условиях, включают S.pneumoniae, разновидность Legionella, S.aureus и кишечную грамотрицательную палочку. В отсутствие нейтропении или бронхоэктазов у больных с хроническим внелегочным заболеванием Pseudomonas aeruginosa в дыхательных путях обычно не обнаруживают.

462       В чем отличие пневмонии, вызванной аспирацией ротоглоточных бактерий, от пневмонии, обусловленной аспирацией же​лудочного содержимого?

□    Обычно аспирацией ротоглоточных бактерий объясня​ют развитие пневмонии у больного в состоянии, которое предрасполагает к аспирации, или у пациента с заболевани​ем зубов, не аспирировавшего желудочного содержимого. Во рту здорового человека обнаруживается более 200 разно​видностей микробов, причем их концентрация и бактери​альный тип весьма разнообразны. Аспирация ротоглоточного содержимого с большей вероятностью вызовет пневмо​нию у больных с гингивитом и болезнями периодонта. Воз​будителями, превалирующими при этой форме аспирационной пневмонии, являются разновидность Peptostreptococcus (анаэробные стрептококки), Bacteroides melaninogenicus и Fusobacterium nucleatum. Инфицирование редко происходит единственным микроорганизмом, и большинство пневмо​ний имеет полимикробную природу.

463      Каковы основные черты пневмонии, вызванной аспирацией ротоглоточных бактерий?

□   Часто у больных снижен уровень сознания, имеются дисфагия, пародонтоз или гингивит. Посев, выполненный так, чтобы избежать контаминации флорой верхних дыха​тельных путей и транспортированный надлежащим образом, обычно выявляет анаэробы. Около 90 % вызванных ими пневмоний локализуется в тех зонах легкого, которые гра​витационно зависимы. Это отличает их от пневмоний, воз​никающих в результате аспирации желудочного содержимо​го, которым не свойственна характерная рентгенологичес​кая картина. Если аспирация произошла, когда больной лежал на спине, чаще всего поражению подвергаются зад​ние сегменты верхних долей и верхние сегменты нижних долей легких.  При вертикальном положении пациента в процесс чаще вовлекаются базальные сегменты нижних до​лей. Правое легкое поражается вдвое чаще левого, потому что правый главный бронх отходит от трахеи более прямо. Обычно аспирационная пневмония поражает несколько сегментов. Наконец, через 1—2 недели после аспирации может j появиться гнилостная мокрота, типичная для анаэробной пневмонии, и развивается некроз тканей и формирование полостей. Позже, при дальнейшем развитии заболевания, 1 клиническая картина характеризуется такими осложнения- \ ми,  как абсцесс легкого,  некротическая пневмония или! эмпиема плевральной полости.

18. Кардиореспираторная недостаточность
ЭМБОЛИЯ И ЛЕГОЧНАЯ ГИПЕРТОНИЯ

464      Каковы основные предрасполагающие факторы и условия для развития тромбоза глубоких вен (ТГВ) и легочной эмболии?

□ Предрасполагающие факторы и условия для развития эмболии легочной артерии, являющейся результатом ТГВ, включают: 1) венозный застой (например, низкий сердеч​ный выброс, недавняя операция, длительный постельный режим, неподвижность); 2) местное повреждение сосуди​стой интимы (например, травма, варикоз, тромбофлебит); 3) гиперкоагуляция (например, вследствие приема противо​зачаточных пилюль, беременности, рака, серповидно-кле​точной болезни, эритремии, нарушения факторов сверты​вания крови).

465      Какие факторы создают риск развития легочной тромбоэмбо​лии?

□ Риск тромбоэмболии легочной артерии повышается при наличии следующих факторов: 1) преклонного возраста; 2) ожирения; 3) длительной иммобилизации; 4) беременнос​ти и послеродового периода; 5) операции и травмы нижних конечностей и тазовых органов; 6) ожогов; 7) ТГВ в анам​незе; 8) нарушения коагуляции (например, недостаточности антитромбина С); 9) злокачественных процессов; 10) правожелудочковой недостаточности; 11) приема эстрогенсодержащих препаратов; 12) длительной общей анестезии.

466      Как часто развивается легочная эмболия у больных с ТГВ? Насколько эффективно лечение этих двух состояний?

□ Легочная эмболия развивается у 10 % больных с ТГВ и 10 % из них погибают. Эмболия легочной артерии возникает чаще, если ТГВ происходит в подколенной вене или более проксимальных венах по сравнению с более дистальными венами нижних конечностей. Поскольку распознается толь​ко 25 % случаев легочной эмболии, об этом осложнении необходимо постоянно помнить при лечении больных с факторами, предрасполагающими к ТГВ (см. соответствующий вопрос). В целом пациенты с легочной эмболией и ТГВ хорошо поддаются лечению (см. соответствующий вопрос).

467      Каковы симптомы инфаркта легкого?

□ Проявлениями инфаркта легкого могут быть невысокая лихорадка, кровохарканье и плевральные боли в грудной клетке. Рентгенограммы грудной клетки могут выявить уп- j лотнение, имеющее форму конуса, сопровождающееся не​большим плевральным выпотом (экссудатом, нередко имею​щим геморрагический характер). Инфаркт легкого развивается примерно у 10 % больных с легочной тромбоэмболией.

468
Что показывает рентгенограмма грудной клетки у больных с I эмболией легочной артерии?

□ На рентгеновском снимке грудной клетки у больных с острой легочной эмболией патологических изменений обычно не находят, однако у небольшой группы больных могут быть обнаружены такие характерные изменения, как увеличение рентгенопрозрачности в некоторых областях (из-за отсутствующей перфузии крови), резкий "обрыв" со​суда и различия в диаметре сосудов между симметричными областями обоих легких. Эти изменения, если они есть, могут быть обнаружены опытным клиницистом, иначе они останутся незамеченными.

469     Как ставится диагноз легочной эмболии?

□ У больных с ТГВ и подозрением на легочную эмболию нарушения регионарной перфузии в легком, приводящие к изменению отношений вентиляция — перфузия (VVQ), могут быть выявлены при использовании радиоизотопных методов исследования. Другие данные, которые заставляют подозревать эмболию легочной артерии, — ненормально высокий альвеолярно-артериальный градиент по кислороду (РА—аО2), гипокапния и гипоксемия (не всегда). Если упо​мянутые выше исследования не дают четкого ответа, может потребоваться ангиография легких. Последняя методик при условии селективного введения контрастного вещее под контролем сканирования обычно безопасна даже пр наличии легочной гипертензии.

470    Какие процедуры можно использовать, чтобы поставить диа​гноз легочной тромбоэмболии?

□    Для диагностики острой легочной тромбоэмболии це​лесообразно . исследовать отношение вентиляция — перфу​зия легких (V/Q) методом сканирования. Это неинвазивное исследование высокочувствительно, но неспецифично; кро​ме того, интерпретация результатов при наличии у пациен​тов заболевания легких затруднена. Наиболее надежным исследованием для выявления эмболии является ангиогра​фия легких — инвазивная процедура, которая все же не ли​шена риска. Следовательно, процедура, выбранная для диа​гностики эмболии легочной артерии, зависит от того, как клиницист в каждом отдельном случае оценивает соотно​шение пользы и риска этого исследования.

471       Какие формы легочной эмболии, не являющиеся результатом попадания в венозный кровоток сгустка крови (тромба), могут наблюдаться в клинике?

□    Жировая эмболия и эмболия околоплодными водами — наиболее часто наблюдаемые клинические формы нетромботической легочной эмболии. Жировая эмболия развива​ется в пределах первых 48 ч после обширной травмы и переломов костей. Ее признаками являются одышка, гипок​семия, снижение числа тромбоцитов и петехии. Эмболия околоплодными водами — тяжелое осложнение беремен​ности, вызванное попаданием амниотической жидкости в большой круг кровообращения. Последнее состояние может привести к синдрому ДВС и сосудистой недостаточности. Все формы легочной эмболии, тромботическая и нетромботическая, являются серьезной угрозой жизни.

472       Каковы диагностические тесты на ТГВ?

□    Полезными неинвазивными тестами на тромбоз глубо​ких вен являются допплерография (с использованием ульт​развука) и импедансная плетизмография. Однако золотой стандарт для диагностики ТГВ — инвазивное рентгенологи​ческое исследование, которое требует введения контрастно​го вещества (контрастная флебография). Последний метод имеет свой недостаток: в некоторых случаях его применить технически очень сложно.

473
Каковы наиболее частые причины венозной воздушной эмбо​лии?

□ Венозная воздушная эмболия чаще всего возникает у хирургических больных, особенно во время трепанации че​репа, выполняемой в положении сидя (положение Фаулера). Судя по проспективным исследованиям, в 20—40 % случаев венозная воздушная эмболия развивается при краниотомии. Имеются сообщения о случайном внутривенном введении от 100 до 300 мл воздуха, которое приводило к смерти больных. Это особенно опасно, если место введения нахо​дится выше сердца (катетеризация внутренней яремной или подключичной вен) и у больного отмечаются большие ко​лебания отрицательного внутригрудного давления. Считает​ся, что в течение одной секунды 100 мл воздуха может поступить через иглу 14-го размера при давлении в системе для инфузии 5 см вод.ст. Другие известные причины веноз​ной воздушной эмболии включают проникающее ранение легкого, искусственную вентиляцию легких под положи​тельным давлением, пневмоторакс, инсуффляции через мо​чеполовые пути и трудное родоразрешение.

474      Каковы признаки венозной воздушной эмболии?

□   Клинические проявления венозной воздушной эмболии неспецифичны. Если объем поступившего в венозную сис​тему воздуха настолько велик, что вызывает обструкцию] пути оттока из правого желудочка, может произойти оста​новка сердца. "Шум мельничного колеса", хотя и специфи​чен для воздушной эмболии, слышен нечасто. Массивная ] эмболия может вызвать повышение давления в правых от​делах сердца и системную гипотонию. Обструкция легочно​го сосудистого русла ведет к тяжелой гипоксемии. Повыше​ние давления в правых отделах сердца, связанное с массив​ной воздушной эмболией, способствует открытию оваль​ного отверстия и приводит к эмболизации большого круга кровообращения (парадоксальная эмболия). Может разви​ваться отек легких из-за увеличенной проницаемости микрососудов  (ОРДС).   Этот  процесс  обычно  разрешается! спонтанно при условии, что воздух не введен в очень больших объемах или не поступал в течение длительного периода.

475      Какие меры могут предотвратить венозную воздушную эмболию?

□    К мерам, которые предотвращают развитие воздушной эмболии во время катетеризации центральных вен, относят​ся придание больному положения Тренделенбурга, задержка пациентом дыхания (прием Вальсальвы) во время введения в иглу проводника или катетера и закрытие пальцем опера​тора канюли иглы и катетера в момент смены шприца на проводник или канюлю инфузионной системы. Помещая датчик Допплера над правыми отделами сердца во время процедур, сопряженных с повышенным риском воздушной эмболии, можно предупредить врача о появлении в крово​токе пузырьков воздуха.

476       Каковы причины легочной гипертонии?

□    Легочная гипертония (среднее давление в легочной ар​терии больше 20 мм рт.ст.) может быть вызвана прекапиллярными или посткапиллярными нарушениями. Прекапиллярные причины: 1) обструкция легочных артерий (напри​мер, вследствие эмболии, васкулита, внутривенного вве​дения некоторых препаратов, ХОБЛ, интерстициальных за​болеваний легких, первичной легочной гипертонии); 2) гипоксемия (например, вследствие синдрома сонного апноэ, пребывания на большой высоте, хронического бронхита); 3) чрезмерная перфузия малого круга кровообращения (на​пример, под влиянием шунта слева направо); 4) механичес​кая компрессия (например, из-за кифосколиоза,  ИВЛ с положительным давлением). Посткапиллярные причины: 1) состояние сердца (например, левожелудочковая недоста​точность, поражение митрального клапана, миома левого предсердия); 2) нарушения легочного венозного оттока (на​пример, при опухоли или фиброзе средостения, окклюзии легочных вен, нарушении венозного притока).

477       На каком основании подозревают или устанавливают диагноз легочной гипертонии?

□    Легочную гипертонию следует подозревать у больных при возникновении обмороков, одышки или непереноси​мости физической нагрузки неясной причины. Врач должен подтвердить диагноз, установить причину и определить выраженность легочной гипертонии. Катетеризация правых отделов сердца — точный метод измерения легочных сосу​дистых давлений (среднее легочное давление артерии более 20 мм рт.ст. подтверждает легочную гипертонию). Кроме того, эта процедура облегчает легочную ангиографию, по​зволяет обнаружить шунт слева направо (по изменениям в насыщении крови кислородом) и помогает определять эф​фективность терапии. Дополнительные диагностические методы при подозрении на легочную гипертонию включают эхокардиографию, исследование функции дыхания, измере​ние газов артериальной крови и другие процедуры.
ЛЕГОЧНОЕ СЕРДЦЕ (COR PULMONALE)

478      Что такое легочное сердце (cor pulmonale)?

□ Легочное сердце (cor pulmonale) — синдром, характеризу​ющийся вызванной легочной гипертонией перегрузкой пра​вого желудочка, которая может выражаться в гипертро​фии, дилатации и иногда недостаточности этой камеры сердца.

479      Каковы причины легочного сердца?

□ Развитие легочного сердца может вызывать любое со​стояние, ведущее к легочной гипертонии. Наиболее частые причины cor pulmonale: 1) заболевания дыхательных путей и легких (например, ХОБЛ, рестриктивные болезни легких, пневмокониозы, саркоидоз); 2) патологические процессы в малом круге кровообращения (например, повторные эм​болии легочной артерии, первичная легочная гипертония); 3) патологические процессы в левом сердце, которые ведут к легочной гипертонии (например, митральные пороки, левожелудочковая недостаточность).

480      Каковы основные причины недостаточности правого сердца?

□   Главные причины недостаточности правого сердца: 1) хроническая левожелудочковая застойная сердечная недостаточность, вызванная ишемической болезнью или поражением клапанов; 2) митральный стеноз с легочной ги​пертонией; 3) cor pulmonale, вызванное ХОБЛ; 4) легочная гипертония в результате неизвестной причины (первичная форма), врожденных пороков сердца или сосудистых забо​леваний (коллагеноз); 5) поражение клапанов правого же​лудочка, включая стеноз устья легочной артерии, стеноз и недостаточность трехстворчатого клапана; 6) поражение ми​окарда правого желудочка, в частности инфаркт и дисплазия, вовлекающие стенку этой камеры.

481     Опишите признаки недостаточности правого сердца.

□    Недостаточность правого сердца проявляется венозным застоем в большом круге кровообращения. Обычно он вы​ражается в набухании яремных вен, гепатоюгулярном рефлюксе, гепатомегалии, асците и отеках нижних конечностей. Больные могут жаловаться на боли в правом верхнем ква​дранте живота (правом подреберье), вызванные застоем крови в венах печени и растяжением ее капсулы. Кроме того, могут быть отмечены анорексия, тошнота и вздутие живота из-за венозного застоя в органах брюшной полости, включая печень, брыжейку и селезенку. При отсутствии левожелудочковой недостаточности легочные признаки на​блюдаются редко, но повышенная утомляемость — распро​страненная жалоба. Исследование сердца у больных с правожелудочковой недостаточностью может выявить дополни​тельные признаки, описанные ниже, особенно если имеется расширение правых камер сердца.

482       Как клинически оценить системную венозную гипертонию?

□    Если пациента обследуют в положении полулежа (под углом в 45°), в норме яремные вены могут набухать на расстоянии 4 см выше стернального угла. Распространение набухания наблюдается при системной венозной гиперто​нии (например, при правосердечной недостаточности, ле​гочном сердце). У здоровых людей нагрузка уменьшает дав​ление в яремных венах, но увеличивает его у больных с сердечной недостаточностью. Этот признак известен как симптом Куссмауля. Расширение вен на тыльной стороне верхних конечностей — ценный признак системного веноз​ного полнокровия у маленьких детей, чья короткая шея не позволяет обнаружить набухание яремных вен.

483
Каковы механизмы задержки натрия и воды, обычно наблюдаемой у больных с хронической гиперкапнией, особенно при наличии легочного сердца?

□ Задержка натрия и воды у этих больных объясняется почечными эффектами сердечной недостаточности, преоб​ладающим возбуждением системы ренин—ангиотензин— альдостерон и симпатической нервной системы, повышен​ным уровнем кортизола и антидиуретического гормона (АДГ) и увеличением сопротивления почечных сосудов.

484 
Какие изменения можно обнаружить в венах большого круга кровообращения на рентгенограмме грудной клетки у больных с недостаточностью правых отделов сердца?

□ На рентгенограмме у больных с застойной правожелу​дочковой недостаточностью можно видеть расширение верхней полой вены и непарных вен. Эти изменения обу​словлены недостаточностью правых камер сердца, увеличе​нием объема циркулирующей крови и спазмом артерий и вен большого круга кровообращения.

485
Какие клинические признаки можно выявить при исследовании сердца у больных с соr pulmonale или правожелудочковой сердечной недостаточностью? Какие физикальные признаки являются характерными для гипертрофии правого желудочка?!

□   У пациентов с легочным сердцем или недостаточностью правого сердца можно обнаружить такие признаки расширения правого желудочка или легочной гипертонии, как "ритм галопа" или систолический шум над трехстворчатым клапаном (шум регургитации крови) при недостаточности трикуспидального клапана. Если правый желудочек расширен, его сокращения можно распознать при осмотре или пальпации прекордиальной зоны по колебаниям нижней части грудины (правый желудочек располагается позади нижней части грудины). Признаком легочной гипертонии обычно является акцент второго тона над легочной артерией. При аускультации сердца можно услышать "ритм галопа" правого желудочка, вызванный появлением третьего тона сердца (обычно называемого S3). Этот звук S3 обуслов​лен быстрым уменьшением скорости кровотока, поступаю​щего во время фазы заполнения кардиоцикла в правый желудочек со сниженной растяжимостью. Можно услышать также четвертый тон сердца (S4) непосредственно перед первым тоном (S1), что сопряжено с усиленным сокраще​нием правого предсердия, изгоняющего кровь в плохо рас​тяжимый и утолщенный правый желудочек (при его гипер​трофии). Поскольку S3 и S4 возникают во время диастолы желудочков (т.е. после S2 и перед S1), их наличие наряду с нормальными S1 и S2 производит характерный звук, напо​минающий звук галопирующей лошади. Поэтому такие до​полнительные тоны обычно называют S3-галоп и S4-галоп. Звуки ритма галопа лучше выслушивать обычным стетоско​пом (из-за их низкой частоты), чем фонендоскопом с мем​браной. Данные характерные тоны, которые возникают в правом желудочке, усиливаются при вдохе и лучше слышны у нижнего края грудины. У некоторых больных с правосердечной недостаточностью имеется регургитация крови, вы​званная недостаточностью трехстворчатого клапана из-за расширения правого желудочка, что сопровождается харак​терным систолическим шумом с систолическим растяжени​ем или "v"-волной, которая может быть замечена при ос​мотре и пальпации яремных вен на шее.

486      Насколько часто при дыхательном ацидозе развиваются арит​мии сердца? Как их лечить?

□ Аритмии сердца часто возникают у больных с задержкой двуокиси углерода, и острой, и хронической, особенно с соr pulmonale, и получающих терапию препаратами дигиталиса. Часто развиваются суправентрикулярные тахиаритмии с частотой сокращения желудочков от 120 до 160 ударов в минуту, они обычно не сопровождаются серьезными нару​шениями гемодинамики и плохо поддаются антиаритмичес​кому лечению. Применение дигиталисных препаратов для лечения этих аритмий часто приносит больший вред, чем аритмии сами по себе. Поскольку повышение возбудимости миокарда при гиперкапнии весьма незначительно (если оно вообще происходит), развитие аритмий — результат воздей​ствия гипоксемии, симпатических влияний, сопутствующе​го лечения (например, применения ксантина, бета-адренергических агонистов, дигиталиса), электролитных нарушений и основного заболевания. Нарушения ритма сердца, в том числе и желудочкового происхождения (так же как и общие судороги), нередко развиваются при быстром восстановле​нии нормального РаСО2 с помощью искусственной венти​ляции легких после очень высокого уровня гиперкапнии.

Патогенез повышенной возбудимости мозга и сердца, веро​ятно, связан с быстрым снижением кислотности жидкост​ных сред организма (т.е. с увеличением рН крови).

487
Какова роль эхокардиографии в оценке функции сердца? Вли​яет ли на эту оценку наличие ХОБЛ?

□ Эхокардиография помогает установить, имеется ли по​ражение клапанов сердца (которое является потенциально корректируемым), существуют ли нарушения движения сте​нок миокарда и являются ли они регионарными или диф​фузными. В то время как диффузная или общая дисфункция левого желудочка свидетельствует о кардиомиопатии, реги​онарные нарушения подвижности больше характерны для ишемической болезни сердца. Допплер-эхокардиография позволяет измерить скорость и направление кровотока. Од​нако полноценное ультразвуковое исследование бывает за​труднено у некоторых больных преклонного возраста, а также страдающих ХОБЛ или ожирением.
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ КРОВООБРАЩЕНИЯ
488
Сравните концептуальное значение недостаточности кровооб​ращения,  сердечной недостаточности и недостаточности функции миокарда — состояний, которые можно наблюдать у| больных с дыхательной недостаточностью.

□ Недостаточность кровообращения (циркуляторная не​достаточность) означает нарушение кровотока через сердеч​но-сосудистую систему (с нарушениями функции сердца или без них), которое ставит под угрозу функционирование тканей. Примерами циркуляторной недостаточности, при которой функция сердца может быть нормальной, служат перегрузка объемом и застой в тканях в результате почечной недостаточности, вазодилатация, вызванная сепсисом, и обусловленное выраженной полицитемией повышение вяз​кости крови. Все эти состояния приводят к уменьшению перфузии тканей. Сердечная недостаточность — нарушение нагнетательной (насосной) функции сердца (с нарушениями функции миокарда или без них). Примером сердечной недостаточности без недостаточности сердечной мышцы яв​ляется поражение клапанов сердца. Недостаточность миокарда обозначает нарушение нагнетательной (насосной) функции сердца в результате дефектов сердечной мышцы. Очевидно, что недостаточность миокарда — это один из ме​ханизмов сердечной недостаточности, которая в свою оче​редь является одним из видов недостаточности кровообра​щения. 
Кроме того, у некоторых больных единовременно имеется только одно из этих нарушений или, напротив, все они могут присутствовать. Циркуляторная недостаточность без сердечной или миокардиальной недостаточности — ти​пичное явление в ранней стадии тяжелого кровотечения (например, массивная кровопотеря, вызванная желудочно-кишечным кровотечением), ведущего к шоку в результате гиповолемии. Все три нарушения проявляются у больных с застойной сердечной недостаточностью, обусловленной ишемической болезнью сердца, потому что поражение ми​окарда из-за сниженного коронарного кровотока является причиной сердечной недостаточности и гипоперфузии тка​ней.

489       Относятся ли термины сердечная недостаточность и недоста​точность кровообращения к одному и тому же процессу?

□    Нет. Недостаточность кровообращения — более широкое понятие, чем сердечная недостаточность, потому что отно​сится к неспособности сердечно-сосудистой системы вы​полнять ее основную функцию — обеспечивать питание тканей и удалять отходы метаболизма из них. Нарушения в любом компоненте системы кровообращения,  включая сердце (т.е. сердечная недостаточность), сосуды (например, сниженный венозный возврат, вазодилатация) и кровь (на​пример, сниженный объем циркулирующей крови), могут вызывать недостаточность кровообращения. Другие состоя​ния, например тяжелая гипоксемия, также могут обусловить циркуляторную недостаточность. Термин шок обычно ис​пользуется для обозначения тяжелой циркуляторной недо​статочности.

490       Объясните подробнее концепцию сердечной недостаточности. Являются ли одышка, набухание яремных вен и периферичес​кие отеки признаками сердечной недостаточности?

□    Сердечная недостаточность — это состояние, при кото​ром, несмотря на адекватный венозный приток, нарушение функции сердца делает этот орган неспособным нагнетать кровь в сосуды со скоростью, удовлетворяющей метаболические потребности тканей. Сердечная недостаточность так​же присутствует, если адекватная скорость нагнетания кро​ви может быть обеспечена только при условии ненормально повышенного давления наполнения. Это состояние также называют кардиальной недостаточностью. Одышка, набуха​ние яремных вен и периферические отеки не являются отличительными признаками только сердечной недостаточ​ности, потому что эти проявления (признаки и симптомы) могут наблюдаться и при перегрузке жидкостью без сердеч​ной недостаточности (например, при почечной недостаточ​ности).

491
Опишите левожелудочковую и правожелудочковую сердечную недостаточность. Объясните, какое различие существует меж​ду острой и хронической сердечной недостаточностью.

□ Левожелудочковая сердечная (левосердечная) недостаточ​ность относится к нарушениям функции левых камер серд​ца. Аналогичным образом правожелудочковая (правосердечная) недостаточность относится к нарушению функции правых отделов сердца. Лево- и правосердечная недостаточ​ность могут проявляться признаками нарушений пред- и постнагрузки соответствующих камер левого и правого от​делов сердца. Как правило, сердечная недостаточность на​чинает проявляться с признаков левожелудочковой (напри​мер, в результате гипертонии, ишемической болезни сердца, порока аортального или митрального клапанов), и обычно это одышка и повышенная утомляемость. Затем наступает правожелудочковая недостаточность, которая приводит к печеночному застою и выпоту в серозных полостях. Острая сердечная недостаточность возникает в течение немногих минут, часов или нескольких дней, время ее начала чаще всего можно определить весьма точно. Напротив, хроническая недостаточность развивается постепенно, в течение ме​сяцев и лет, установить время ее начала труднее.

492
Какие наиболее характерные изменения на рентгенограмме грудной клетки обнаруживают у пациентов с сердечной недостаточностью?

□   На рентгенограмме грудной клетки у больных с сердеч​ной недостаточностью можно увидеть:  1) выделяющиеся верхние легочные вены — распространенная дилатация этих сосудов на прямом рентгеновском снимке грудной клетки
указывает на легочную венозную гипертонию; 2) расширен​ные системные вены (верхняя полая вена, непарные вены); 3) тени в легочных полях, указывающие на интерстициальный или альвеолярный отек; 4) скопление жидкости в плев​ральных полостях (субплевральной локализации, свободный выпот в плевральной полости, расширение междолевой ще​ли, "псевдотумор"); 5) расширенная тень сердца (т.е. кардиоторакальное отношение больше 0,5) с возможными из​менениями формы и размеров одной или нескольких камер сердца.

493
Каковы основные гемодинамические характеристики, которы​ми сопровождаются частые формы шока кардиогенной и некардиогенной природы?

□ Клиническими формами шока, которые обычно наблю​даются у больных с наступившей или надвигающейся ды​хательной недостаточностью, являются: 1) кардиогенный шок; 2) тампонада сердца; 3) возобновляющаяся легочная эмболия; 4) гиповолемический шок; 5) септический шок. Кардиогенный шок характеризуется низким сердечным вы​бросом и сопровождается повышением давления заклини​вания легочной артерии и давления в правом предсердии. Для тампонады сердца типичны парадоксальный пульс (снижение систолического давления во время вдоха более чем на 10 мм рт.ст.) и одинаково повышенное (на 15—30 мм рт.ст.) диастолическое давление во всех отделах сердца, из​меренное при катетеризации правого сердца (т.е. давление в правом предсердии, конечно-диастолическое давление правого желудочка, диастолическое давление в легочной артерии и давление заклинивания легочной артерии). Ле​гочная эмболия характеризуется низким или нормальным давлением заклинивания легочной артерии и повышенным легочным сосудистым сопротивлением (высокое систоли​ческое и диастолическое давление в легочной артерии с градиентом между диастолическим давлением и давлением заклинивания больше 5 мм рт.ст. и повышение давления в правом предсердии). При гиповолемическом шоке снижа​ется сердечный выброс, давление в правом предсердии и давление заклинивания легочной артерии (низкое диасто​лическое давление или давление наполнения в левом и правом желудочках). Наконец, септический шок сопровож​дается очень низким диастолическим давлением, обуслов​ленным расширением артериол, и увеличенным пульсовым давлением в сочетании с высокими ударным объемом и сердечным выбросом.

494
Какова роль радионуклидной вентрикулографии, коронарографии и катетеризации сердца в обследовании и лечении больных с недостаточностью кровообращения?

□ Радионуклидная вентрикулография — неинвазивная ме​тодика, которая позволяет оценивать функцию желудочков в покое и во время физической нагрузки. Коронарография дает возможность распознать заболевание венечных артерий и определить показания к последующей ангиопластике или операции обходного анастомоза (например, аортокоронарного шунтирования). Катетеризация полостей сердца при​обретает особенное значение для оценки эффекта лекарст​венных препаратов (например, сосудорасширяющих средств, инотропных агентов) у больных с недостаточностью кровообращения, невосприимчивых к стандартной медикаментозной терапии. Кроме того, с помощью катетеризации сердца устанавливают причину циркуляторной недостаточ​ности.

495 
Сравните информацию, полученную с помощью радионуклид​ной вентрикулографии, эхокардиографии и допплерографии при обследовании больных с недостаточностью кровообраще​ния.

□ При помощи радионуклидной вентрикулографии мож​но измерить фракцию выброса левого и правого желудоч​ков, чтобы установить, какая из полостей сердца главным! образом или в большей степени поражена. Эхокардиография и допплерография позволяют оценить функцию сердца и верифицировать клапанные и врожденные пороки. Реги​онарные нарушения в подвижности стенок камер сердца, вызванные инфарктом миокарда, можно выявить всеми тре​мя методами.

19. Нарушения центральной регуляции дыхания
ПЕРИОДИЧЕСКОЕ ДЫХАНИЕ

496       Что такое апноэ, гипопноэ и гиперпноэ?

□    Апноэ называют прекращение движения воздуха в дыха​тельной системе, длящееся не менее 10 с. Гипопноэ означает снижение дыхательного объема, а гиперпноэ — наоборот, его увеличение.

497       Что такое дыхание Чейна — Стокса?

□    Дыхание Чейна — Стокса является формой периодичес​кого дыхания, для которой характерны регулярные циклы с нарастанием и снижением дыхательного объема, разделен​ные промежутками центрального апноэ или гипопноэ.

498       Опишите тип дыхания Чейна — Стокса.

□    Дыхание Чейна — Стокса с его нарастанием и затуха​нием, при которых гипервентиляция сменяется апноэ, ха​рактерно для больных с бифронтальными или массивными церебральными повреждениями, ожирением с диффузным поражением мозга и сердечной недостаточностью.

499       Опишите подробнее особенности дыхания Чейна — Стокса и методы, которые помогают его диагностике. Всегда ли наличие дыхания Чейна — Стокса является признаком заболевания?

□    Дыхание Чейна — Стокса характеризуют регулярно по​вторяющиеся циклы, состоящие из нарастающего увеличе​ния дыхательного объема с последующим его уменьшением (каждый последующий Vt меньше предыдущего), которые разделены периодами апноэ или гипопноэ.  Регистрация внутрипищеводного давления помогает определить, имеет ли период гипопноэ центральный или обструктивный генез, особенно при кратковременном периоде гиперпноэ. Дыха​ние Чейна — Стокса чаще всего наблюдается у больных с сочетанием сердечного и неврологического заболевания, в его основе лежат сниженная скорость кровообращения и нарушение функции дыхательных центров. Этот тип дыхания также часто возникает у пожилых людей с внешне нормальными функциями сердечно-сосудистой и централь​ной нервной систем и у здоровых молодых людей при подъеме на большую высоту.

500       Какие сердечно-сосудистые и неврологические нарушения участвуют в патогенезе дыхания Чейна — Стокса?

□    Замедление скорости кровообращения и зависимость регуляции дыхания в большей степени от кислорода, чем от двуокиси углерода, — основные нарушения сердечно-сосу​дистых и неврологических функций, ответственных за разви​тие дыхания Чейна — Стокса. Эти патогенетические механиз​мы объясняют тот факт, что при дыхании Чейна — Стокса часто имеет место сочетание заболеваний сердца и мозга.

501       С какими сердечными и неврологическими заболеваниями связано дыхание Чейна — Стокса?

□    Большинство пациентов с дыханием Чейна — Стокса страдают и от сердечной, и от неврологической патологии, хотя основное заболевание может быть ограничено только одной системой. Замедление кровотока считается ведущим фактором в развитии дыхания Чейна — Стокса у больных с сердечной недостаточностью, но присоединение застоя в легких усиливает вероятность его появления. Гипоксемия повышает чувствительность и нестабильность дыхательного центра. Чувствительность центра автоматического дыхания может также быть усилена увеличением рефлекторной ак​тивности механорецепторов при наличии застоя в легких. Дыхание Чейна — Стокса возникает при многих неврологических расстройствах, включая цереброваскулярную патоло​гию,  вызванную кровоизлиянием,  инфарктом мозга или тромбоэмболией его сосудов, при менингите, энцефалите, травме или внутричерепной опухоли.

СОННОЕ АПНОЭ
502      Что такое апноэ? Какие типы апноэ чаще всего наблюдаются в клинической практике?

□    Апноэ — это прерывание дыхания более чем на 10 с. Среди клинических проявлений апноэ, обструктивное сонное апноэ наблюдается, вероятно, чаще всего. Оно заклю​чается в прекращении потока воздуха в сочетании с непре​кращающимися дыхательными усилиями. Наоборот, отсут​ствие дыхательных усилий, сопровождается прекращением потока воздуха у больных с центральным апноэ (другая важная клиническая форма апноэ).

503       Какое воздействие оказывает остановка дыхания на газы крови?

□    Внезапное прекращение дыхания при любой клиничес​кой ситуации приводит к смерти от гипоксии примерно через 4 мин или быстрее. Степень одновременной задержки двуокиси углерода за этот период времени невелика, РаСО2 повышается в среднем со скоростью от 3 до 5 мм рт.ст. в минуту; таким образом, проходит от 10 до 15 мин прежде, чем разовьется чрезвычайно высокая гиперкапния, если у пациента предварительно была гипо- или нормокапния. У больных с шоком или остановкой сердца может возникать необычный газовый состав крови: дыхательный ацидоз мо​жет быть обнаружен в тканях и венозной крови, в то время как в артериальной крови может быть нормокапния или даже гипокапния из-за высокого отношения VA/Q в легких.

504       Насколько важно обнаружение нарушений дыхания во время сна?

□    Синдром сонного апноэ больше нельзя расценивать как курьез, описанный Чарльзом Диккенсом (жирный парень Джо в "Записках Пиквикского клуба") и Жаном Жироду (проклятие Ундины). Наоборот, это потенциально смер​тельное состояние, которое распространено гораздо больше, чем полагают. Состояния, предрасполагающие к синдрому сонного апноэ и другим патологическим типам дыхания во время сна, весьма разнообразны, поэтому врачи почти каж​дой специальности должны представлять себе, каковы кли​нические особенности этих нарушений и как поставить соответствующий диагноз.

505       Какие состояния связаны с синдромами сонного апноэ?

□    Синдромы сонного апноэ наблюдаются при: 1) невро​логических нарушениях (например, двусторонней цервикальной хордотомии, миотонической дистрофии, бульбарном полиомиелите, нарушении кровообращения в стволе мозга, синдроме Шая — Дрейджера1, энцефалите, синдроме Гиейна — Барре2 и дыхании Чейна — Стокса); 2) обструк​ции верхних дыхательных путей (например, при микрогнатии, увеличенных миндалинах и аденоидах, увеличении не​бного язычка и задних ороназофарингеальных тканей, ожи​рении, акромегалии, микседеме, синдроме Дауна, синдроме Шейе, платибазии, инфильтрации шеи лимфомой, дислока​ции атлантоокципитального сустава, синдроме Прадера — Уилли и задней тампонаде носовых ходов); 3) альвеолярной гиповентиляции (например, при синдроме проклятия Унди​ны, синдроме Пиквика и кифосколиозе).

506      Сравните эпизоды сонного апноэ у здорового человека с теми, которые возникают у больного с нарушенным дыханием.

□ За ночь во сне у здоровых мужчин в среднем возникает семь эпизодов (от 1 до 25) центрального апноэ, а у женщин примерно два эпизода (от 0 до 5). У здоровых людей индекс, который представляет число эпизодов апноэ за 1 ч сна, меньше 5, и они имеют центральное происхождение. Эпи​зоды центрального апноэ, наблюдаемые у нормальных лю​дей, редко длятся более 30 с, в то время как у больных с синдромом сонного апноэ обструктивного или смешанного генеза дыхание часто прекращается на 60 с и более.

507      Какие особенности могут быть обнаружены при клиническом обследовании больных с сонным апноэ?

□ При клиническом обследовании больного с синдромом сонного апноэ часто обращает на себя внимание его туч​ность, у него может быть короткая, толстая шея и большие челюсти, суженная задняя фарингеальная апертура, гипертро​фированный или удлиненный небный язычок и увеличенные миндалины. Часто можно обнаружить обструкцию носовых ходов, проявляющуюся спадением крыльев носа при фор​сированном вдохе через нос. Кроме того, у больных с сон​ным апноэ часто выявляется дневная системная гиперто​ния.

1    Синдром Шая — Дрейджера — наследственная миелоэнцефалопатия: ортостатическая гипотензия, прогрессирующие нарушения кортикоспинального тракта и мозжечка, атрофия мышц, расстройства мочевыделения.

Синдром  Гийена — Барре — полирадикулоневрит с  двигательными j расстройствами: параличи, прогрессирующие, в проксимальном направлении, исчезновение сухожильных рефлексов.

508 
Одинаково ли распространен синдром сонного апноэ среди мужчин и женщин? Имеется ли генетическая предрасполо​женность к этому синдрому?

□ Подобно храпу, сонное апноэ реже встречается среди женщин, но наклонность к нему увеличивается после ме​нопаузы. Вероятно, в его развитие вовлечены гормональные факторы, и применение ацетата медроксипрогестерона у пациентов с сонным апноэ может улучшить ситуацию. По​ловые различия могут быть вызваны стимулирующим дей​ствием прогестерона на дыхание, так же как мужские по​ловые гормоны способствуют фарингеальным жировым от​ложениям. Предрасположенность к обструктивному сон​ному апноэ скорее всего имеет генетическое происхожде​ние.

509       Опасен ли для больных с синдромом сонного апноэ прием седативных препаратов и алкоголя?

□    Пациенты с обструктивным сонным апноэ после при​ема алкоголя и наркотиков особенно подвержены опасности более тяжелой гипоксии и угрожающим жизни аритмиям. Следовательно, больным с синдромом сонного апноэ нужно избегать приема алкогольных напитков перед сном ("ста​канчик на ночь"), поскольку эпизоды апноэ и десатурации крови кислородом после спиртного становятся более час​тыми и продолжительными. Алкогольные напитки могут также вызвать появление обструктивного апноэ у людей, ранее не страдавших от этого синдрома.

510       Какие симптомы у пациентов с сонным апноэ могут наблю​даться в дневное время?

□    У больных, страдающих сонным апноэ, часты утренние головные боли, которые постепенно исчезают только через несколько часов. Головные боли в сочетании с тошнотой и психическими нарушениями могут привести к ошибочному диагнозу внутричерепного патологического процесса. Часто отмечаются изменения психики, такие как паранойя, деп​рессия, и проявления враждебности. Возникают проблемы на работе из-за снижения интеллектуальных возможностей и затруднения концентрации внимания, вызванных хрони​ческим недосыпанием. У больных с синдромом сонного апноэ также часто развиваются снижение либидо и импо​тенция.

511      Объясните дневную сонливость у пациентов с сонным апноэ.

□ Нарушения нормального ночного сна у пациентов с сонным апноэ вызваны частыми пробуждениями в конце периодов апноэ. Следовательно, редко достигается глубокий сон, и этот недостаток сна обусловливает дневную сонли​вость различной степени. В умеренных случаях она может ограничиваться определенными периодами, например по​слеобеденным временем или просмотром телевизионных передач. В тяжелых случаях непреодолимое желание поспать может действительно вывести больного из строя и подверг​нуть опасности его жизнь и жизнь окружающих. Так, вне​запное засыпание во время управления автомашиной влечет за собой дорожные происшествия. При далеко зашедших нарушениях бывает трудно дифференцировать тяжелую сон​ливость от полубессознательного состояния.

512
Какие сердечно-сосудистые нарушения обычно наблюдаются при синдроме сонного апноэ? Какова роль гиперкапнии в] развитии этих нарушений?

Q Во время эпизодов апноэ возникает синусовая брадикардия, вызванная увеличенной парасимпатической актив​ностью, причем ее развитие не коррелирует с каким-либо нарушением газов артериальной крови. Внезапная смерть, вызванная обусловленными гипоксемией желудочковыми аритмиями, к счастью, — редкое осложнение у больных с данным синдромом. Следует признать, что гиперкапния не играет никакой роли в нарушениях ритма сердца у этих пациентов, потому что во время коротких эпизодов апноэ задержки двуокиси углерода не происходит (например, тре​буется 1 мин апноэ, чтобы РаСО2 увеличилось приблизи​тельно на 4 мм рт.ст.). Гипертония более распространена среди индивидуумов с синдромом сонного апноэ, чем в общей популяции, но ее патогенез неясен.

513       Сообщите дополнительную информацию о сердечно-сосудис​тых и гематологических нарушениях, которые могут развиться у больных с сонным апноэ.

□    У больных с сонным апноэ встречаются нарушения сердечного ритма типа синусовой аритмии, синусовой ос​тановки, пароксизмальной предсердной тахикардии, мерца​ния предсердий, атриовентрикулярной блокады и желудоч​ковой тахикардии, однако угроза жизни возникает редко. Во время эпизодов апноэ наблюдается повышение давления в легочных и системных сосудах. В развитии этих сердеч​но-сосудистых расстройств при обструктивном апноэ играет роль выраженная гипоксия. При далеко зашедшем синдроме сонного апноэ может развиваться сердечная недостаточ​ность с легочной гипертензией, правожелудочковой недо​статочностью, цианозом, полицитемией и задержкой дву​окиси углерода, и при наличии тучности пациенту может быть приписан синдром Пиквика. Однако больные с синдро​мом Пиквика не всегда страдают сонным апноэ.

514     Объясните существующие формы апноэ, включая централь​ное, обструктивное и смешанное, помимо синдрома сонного апноэ. Что такое индекс апноэ?

□    Центральное апноэ — это прекращение и потока воздуха, и дыхательных движений, оно может возникать у здоровых людей в начале сна или в стадии быстрых движений глазных яблок. Напротив, обструктивное апноэ — это прекращение потока воздуха, вызванного обструкцией верхних дыхатель​ных путей, сопровождающееся постоянными дыхательными движениями.   Смешанное апноэ характеризуется наличием центрального апноэ, которое обусловливает начало эпизода, после чего следует обструктивное апноэ, завершающее эпи​зод. Синдром сонного апноэ — наличие по крайней мере 30 эпизодов в течение 6 часов ночного сна в сочетании с бессонницей или дневной сонливостью.  Индекс апноэ — число эпизодов апноэ за 1 час сна; и этот параметр помогает установить выраженность синдрома сонного апноэ.

515     Каков основной механизм и главные особенности обструктивного типа сонного апноэ и гипопноэ?

□    В период апноэ обструкция дыхательных путей выше уровня голосовой щели вызывается западением языка. Сокращение диафрагмы в это время создает субатмосферное давление в глотке, осуществляя таким образом ретракцию ("присасывание") языка, что усиливает обструкцию дыха​тельных путей. Эпизод апноэ продолжается, пока не насту​пает пробуждение, возможно, вызванное стимуляцией рети​кулярных нейронов центральной нервной системы (ЦНС) под воздействием гипоксии. Усиление активности мотоней​ронов, наблюдающееся после пробуждения, активизирует мышцы верхних дыхательных путей, приводя к устране​нию обструкции и возобновлению легочной вентиляции. Периоды обструктивного апноэ, чередующиеся с пробуж​дением, у некоторых больных наступают от 400 до 500 раз за ночь.

516      Каковы клинические особенности обструктивного сонного апноэ?

□ Важными клиническими особенностями, связанными с обструктивным сонным апноэ, являются ожирение, гром​кий храп, повторные пробуждения во время ночного сна, дневная сонливость, ночной энурез, половая дисфункция и утренняя головная боль. Тот, кто спит рядом с больным с обструктивным сонным апноэ, на прямой вопрос о наличии у пациента периодического звучного храпа обычно отвечает утвердительно. Эти эпизоды громкого задыхающегося хра​па, перемежающегося тишиной, которая продолжается обычно от 30 до 100 с или дольше, описываются свидетелем как признаки борьбы за каждый вдох, судорожные движе​ния грудной клетки и брюшной стенки. Период тишины заканчивается громким храпом, и возобновление дыхания сопровождается несколькими дополнительными всхрапываниями. В течение ночи часто документируются около 500 таких эпизодов. Нередко во время сна возникают движения верхних и нижних конечностей, напоминающих те, которые происходят при разговоре и ходьбе. Эти признаки, сочетаю​щиеся с шумным громким храпом, часто заставляют парт​нера спать в другой комнате. Среди пациентов с обструк​тивным сонным апноэ весьма часты многократные разводы, потому что партнер не может переносить громкий храп. Храп во сне часто возникает в детстве или юности, но это не является обязательным условием для соответствующего диагноза. У больных с сопутствующим нервно-мышечным заболеванием или кифосколиозом дыхательные усилия мо​гут быть настолько слабыми, что храп не слышен.

Одинакова ли специфическая причина обструкции верхних дыхательных путей при различных заболеваниях, связанных с нарушениями дыхания?

□ Нет. При акромегалии синдром обструктивного сонного апноэ может быть вызван прогнатизмом, разрастанием гло​точных мягких тканей и макроглоссией. Макроглоссия, час​то сопутствующая синдрому Дауна и гипотиреозу, может предрасполагать к развитию сонного апноэ. Нарушения ды​хания при гипотиреозе и болезнях щитовидной железы мо​гут происходить в результате развития зоба, вызывающего сужение верхних дыхательных путей, и микседемы, снижаю​щей функцию дыхательного центра. Подобно сужению ды​хательных путей, связанному с анатомическими аномалия​ми, увеличенное развитие жировой ткани в области глотки у тучных людей иногда предрасполагает к обструктивному сонному апноэ. Компьютерная томография у больных с обструктивным сонным апноэ в некоторых случаях выявля​ет сужение верхних дыхательных путей в задней носовой, оральной, или гипофарингеальной зонах.

518      Каковы основные механизмы и главные особенности сонного апноэ и гипопноэ центрального происхождения?

□ Особенностями сонного апноэ центрального генеза яв​ляются бессонница, частое пробуждение в течение сна, деп​рессия и отсутствие громкого храпа во сне, а также ожире​ния. Эта форма синдрома сонного апноэ встречается реже и вызвана снижением функции дыхательного центра. Сле​дует отметить, что несколько кратких эпизодов центрально​го апноэ могут возникать у здоровых людей, особенно в начале сна и в фазе быстрых движений глазных яблок. Нарушение функции дыхательного центра может наступать у больных с поражением ЦНС и проявляется или полным прекращением, или уменьшением дыхательных экскурсий реберной клетки и брюшной стенки. Этот синдром отлича​ется от дыхания Чейна — Стокса: при нем апноэ или ги​попноэ не наступает с определенной периодичностью. Кро​ме того, дыхание после перемежающихся центрального ап​ноэ или гиперпноэ редко имеет одинаковую величину; прежде чем устанавливается регулярный дыхательный объ​ем, наблюдается нарастание—снижение или единственный глубокий вдох, сопровождающийся снижающимися дыха​тельными объемами.

519      Каковы главные особенности смешанного типа сонного апноэ и гипопноэ?

□ Смешанный тип сонного апноэ начинается как цент​ральное апноэ, но немедленно сопровождается парадоксаль​ными торакоабдоминальными движениями с обструкцией верхних дыхательных путей как при обструктивной останов​ке дыхания. Обратная последовательность наблюдается ред​ко. Подобный тип наблюдается при гипопноэ смешанного генеза. Смешанные апноэ и гипопноэ возникают реже, чем обструктивное апноэ, но гораздо чаще, чем соответствую​щие нарушения центрального происхождения.

520 
Какие диагностические методы применяют с целью точно установить генез нарушений дыхания во сне у того или иного больного?

□ Точный диагноз нарушения дыхания во время сна опи​рается на анализ стадий ночного сна с использованием электроэнцефалографии, электроокулографии и электроми​ографии, типов дыхания (дыхательная индуктивная плетиз​мография) и колебаний плеврального давления (пищевод​ный катетер с раздуваемым баллончиком на конце), а также насыщения крови кислородом (ушная оксиметрия). Элект​рокардиографический и электромиографический (с мышц нижней конечности) мониторинг — процедуры, дополняю​щие диагностику аритмий сердца и ночную миоклонию соответственно. У пациентов с центральным сонным апноэ отсутствуют все дыхательные движения грудной клетки и брюшной стенки, а также мало снижается SaO2, измеренное путем оксиметрии. Напротив, при обструктивном сонном апноэ имеются парадоксальные движения грудной клетки (движение вниз) и брюшной стенки (движение вверх), которые сопровождаются выраженным снижением

521      Как можно измерить изменения насыщения крови кислоро​дом при нарушениях дыхания?

□ Насыщение крови кислородом можно измерять неинвазивно и непрерывно при помощи оксиметра с ушным датчиком. Уровни насыщения ниже 50 % могут наблюдаться во время продолжительных эпизодов обструктивного или смешанного апноэ в результате длительных остановок дыхания и сокращения объема легких с усиливающимся нару​шением вентиляционно-перфузионных отношений. Во время остановки дыхания центрального происхождения или при частичной обструкции верхних дыхательных путей на​сыщение крови кислородом редко падает ниже 80 %, потому что под влиянием постоянного поступления свежего воздуха не происходит уменьшения объема легких. Не существует общепринятого определения значительной гипоксемии или значительного недонасыщения крови кислородом, хотя ве​личины насыщения на 4—10 % ниже исходного уровня рас​сматриваются как выраженная гипоксемия.

522      Что такое синдром Пиквика?

□ Синдромом Пиквика называют состояние, которое ха​рактеризуется альвеолярной гиповентиляцией во время сна (с наличием эпизодов апноэ или без них), ожирением, сон​ливостью, периодическим дыханием, легочным сердцем и полицитемией.

523      Опишите нарушения дыхания, связанные с синдромом "про​клятия Ундины" и синдромом Пиквика.

□ Синдром "проклятия Ундины" относится к редким на​рушениям центральной регуляции дыхания, при котором больной дышит неадекватно или вообще не дышит, если нет произвольного (сознательного) управления легочной вентиляцией. Термин взят из французской поэмы Жана Жироду (Jean Giraudoux), в которой возлюбленный русалки Ундины теряет способность к автоматическому управлению функциями организма. К счастью, это состояние — очень редкая причина центрального апноэ и гипопноэ во время сна. Вариант этого синдрома, который возникает после дву​сторонней цервикальной хордотомии для устранения болей обычно продолжается от 24 до 48 ч после операции. Боль​ные с синдромом Пиквика (ожирение — постоянная осо​бенность этого синдрома) страдают от центральной альвео​лярной гиповентиляции, а некоторые из них — и от об​структивного сонного апноэ.

524
Объясните причины и значение ночных нарушений легочной вентиляции и газообмена при отсутствии обструктивного сонного апноэ. Какие методы респираторной поддержки могут быть использованы?

□ Усиление гипоксемии и гиперкапнии в ночное время обычно наблюдается у больных с выраженными нарушения​ми дыхания, вызванными поражением грудной клетки или нейромышечными заболеваниями. Преходящая или посто​янная гиповентиляция (обусловленная нарушением функ​ции дыхательного центра и дыхательных мышц) и умень​шение отношения вентиляция — перфузия в некоторых зонах легких (по причине уменьшения дыхательных объ​емов и функциональной остаточной емкости легких при положении лежа на спине) во время ночного сна может увеличивать РСО2 и снижать РаО2 и SaO2. 
Для лечения в ночное время обычно используют механическую респира​торную поддержку, лучше всего неинвазивную, в виде или вентиляции с положительным давлением через маску, или вентиляции с отрицательным давлением при помощи кирасового респиратора, или компрессионной манжеты грудной клетки ("пончо-респиратор"). У больных с ХОБЛ, у кото​рых и в дневное время определяется наиболее низкий уро​вень SaO2, высока вероятность максимального снижения насыщения крови кислородом во время сна. Эти ночные падения SaO2 сопровождаются преходящим повышением давления в легочной артерии, но существенных отдаленных клинических последствий ночных эпизодов гипоксемии не отмечается, если нет выраженного снижения сатурации в дневное время.

525      Тучный 42-летний мужчина обратился к врачу по просьбе его жены, которая утверждает, что он в течение последних 6 мес громко храпит во сне. В анамнезе нелеченая гипертония, он! выкуривает пачку сигарет в день в течение 25 лет. Пациент жалуется на чувство сонливости в дневное время, но способен выполнять свою повседневную работу. При клиническом об​следовании: вес 96 кг при росте 162 см. Артериальное дав​ление — 152/92 мм рт.ст. Остальные данные, включая результаты осмотра ротоглотки, в пределах нормальных значений.

526
Какие исследования показаны в настоящее время этому боль​ному? Нужно ли исследовать газы артериальной крови?

□   Дневная сонливость и громкий храп, которые заставили пациента обратиться к врачу, наводят на мысль об обструктивном сонном апноэ. Наиболее подходящим исследовани​ем для постановки диагноза является полисомнография в течение всей ночи. Другие исследования также могут быть информативны, но не позволяют поставить точный диагноз. Исследования газов артериальной крови не требуется, по​тому что их величины обычно остаются нормальными, ког​да больной бодрствует. Рентгенография синусов этому боль​ному не показана, так как у него нет признаков застойной обструкции верхних дыхательных путей.

20. Различные нарушения дыхания
ОБСТРУКЦИЯ ВЕРХНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ
526    Сравните воздействие вдоха и выдоха на внегрудные (экстра​торакальные) и внутригрудные (интраторакальные) дыхатель​ные пути.

□    Во время дыхательного цикла диаметр просвета верхних дыхательных путей подвергается динамическим изменени​ям. 
Эти сдвиги различны для экстраторакальных и интраторакальных дыхательных путей. Внутрипросветное давле​ние в экстраторакальных путях во время вдоха становится отрицательным по сравнению с окружающим атмосферным давлением, и внегрудные дыхательные пути имеют тенден​цию к коллабированию. Во время выдоха внутрипросветное давление положительно, что заставляет их просвет расши​ряться. Для внутригрудных дыхательных путей при вдохе плевральное давление имеет большее отрицательное значе​ние, чем давление внутри их просвета, который по этой причине расширяется. Во время выдоха плевральное давле​ние выше, чем внутрипросветное давление интраторакальных путей, и они имеют тенденцию к спадению. При спо​койном дыхании изменение диаметра дыхательных путей составляет величину менее 15 %, однако у больных с об​струкцией дыхательных путей при форсированном дыхании диаметр дыхательных путей может меняться на 50 % и более. Зная эти закономерности и используя кривую поток — объ​ем, обструкцию верхних дыхательных путей можно разде​лить на три типа: постоянная обструкция, переменная экстра​торакальная обструкция и переменная интраторакальная обструкция. Характерные петли поток — объем наблюдают​ся при каждом типе обструкции.

527       Какие спирометрические параметры указывают на обструк​цию верхних дыхательных путей?

□    Четыре следующих спирометрических индекса помо​гают установить обструкцию верхних дыхательных путей: 1) скорость форсированного вдоха на уровне 50 % жизнен​ной емкости легких (FIF50 %) меньше 100 л/мин; 2) отно​шение скорости форсированного выдоха на уровне 50 % жизненной емкости легких к FIF50 % (соотношение скорос​тей потоков середины жизненной емкости легких) не менее 1,0; 3) FEV1/PEFR не менее 10 мл/л/мин, потому что сни​жение PEFR1 при обструкции верхних дыхательных путей выражено больше, чем снижение FEVt2; 4) объем форсиро​ванного выдоха за первые 0,5 с (FEV05) при обструкции верхних дыхательных путей снижается в большей степени, чем FEV1, так что отношение FEV1/FEV0,5 равно или больше 1,5.

528    Каковы главные особенности обструкции верхних дыхатель​ных путей?

□    Обструкция верхних дыхательных путей — относитель​но редкая форма обструктивных нарушений, и это патоло​гическое состояние часто остается нераспознанным. Харак​терными признаками являются одышка, стридорозное ды​хание, сухие хрипы в легких (что может привести к оши​бочному диагнозу астмы), хриплый голос, дисфония и не​обычный кашель. У некоторых больных бывают признаки синдрома сонного апноэ. Первоначально эти симптомы мо​гут проявляться только при физической нагрузке, но позже они возникают и в покое. Они могут быть связаны с изме​нениями положения, а стридор, изменяющийся с положе​нием головы больного, характерен для обструкции на уров​не входа в грудную клетку. Громкость стридорозного дыха​ния к тяжести обструкции не имеет никакого отношения.

529    Каковы причины и главные особенности постоянной обструк​ции верхних дыхательных путей?

□    Причинами постоянной обструкции верхних дыхатель​ных путей могут быть опухоль или стриктура в результате предшествующей интубации трахеи. Обструкция верхних дыхательных путей (внутригрудных или внегрудных) посто​янного типа не подвержена влияниям динамических изме​нений диаметра трахеи, и скорость потока воздуха одина​ково снижена во время вдоха и выдоха. Внешний вид петли поток — объем для диагностики наиболее информативен. Отношение скорости потока при выдохе на уровне 50 % форсированной жизненной емкости легких к скорости по​тока при вдохе на этом же уровне равна примерно  1,0 (близко к нормальной величине 0,9).

1     PEFR (peak expiratory flow rate), или PEF, — максимальная скорость форсированного выдоха.

2     FEV1 — объем форсированного выдоха за первую секунду.

530       Что такое переменная экстраторакальная обструкция? Каковы ее причины?

□    Обструкция, которая изменяется с фазами дыхательного цикла, называется переменной обструкцией. Причины пере​менной экстраторакальной обструкции включают паралич голосовых складок, рубцы, злокачественные опухоли, зоб, лимфаденопатию и жировые отложения. Переменная экстра​торакальная обструкция вызывает большее снижение ско​рости инспираторного потока по сравнению с потоком при выдохе (отношение скоростей потоков выдоха и вдоха се​редины жизненной емкости легких больше 2,0), потому что внутрипросветное давление во время вдоха значительно ниже, чем перитрахеальное давление, что приводит к дина​мическому сужению трахеи во время вдоха .

531       Опишите характеристики и причины переменной внутригрудной обструкции.

□    Переменная внутригрудная обструкция обычно разви​вается в результате опухоли и вызывает более выраженное снижение скорости потока во время выдоха, чем во время вдоха (отношение скоростей потоков выдоха и вдоха сере​дины жизненной емкости легких очень низкое, около 0,3). Во время выдоха перитрахеальное давление выше, чем дав​ление в просвете внутригрудной части трахеи, что вызывает динамическую компрессию дыхательных путей.

532       Как поставить диагноз обструкции верхних дыхательных пу​тей? Каковы методы лечения этого состояния?

□    Если при исследовании функции дыхания возникает подозрение на обструкцию верхних дыхательных путей, этиология обструкции должна быть установлена рентгено​логически или эндоскопически. Большинству больных по​казано хирургическое лечение. Некоторым пациентам с тя​желыми нарушениями проходимости дыхательных путей до радикального оперативного вмешательства может потребо​ваться эндотрахеальная интубация, трахеостомия или крикотиреоидотомия.

1 Для больных с обструкцией на уровне экстраторакальных дыхатель​ных путей характерен затрудненный и удлиненный вдох в отличие от затрудненного выдоха при интраторакальной обструкции.

РЕСТРИКТИВНЫЕ (ОГРАНИЧИТЕЛЬНЫЕ) НАРУШЕНИЯ ЛЕГОЧНОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ. ЛЕГОЧНЫЙ ФИБРОЗ

533      Назовите наиболее частые причины рестриктивных наруше​ний дыхания. Как распознать эти нарушения?

□ Интраторакальные нарушения, возникающие в самих легких (например, некоторые опухоли, заболевания легоч​ного интерстиция, включая отек легких, фиброз, пневмокониоз), плевре (например, опухоль, выпот) и грудной стенке (например, кифосколиоз, нервно-мышечные заболевания), являются ведущими причинами ограничительных наруше​ний дыхания. Кроме того, к рестриктивным явлениям могут привести и другие экстраторакальные состояния: ожирение, асцит и беременность. Установить наличие ограничитель​ных дыхательных нарушений клиницистам позволяет иссле​дование функции легких. Дополнительная информация, по​лученная благодаря анамнезу и ряду инструментальных ме​тодов исследований, дает возможность определить конкрет​ную причину рестрикции.

534      Что такое синдром Хаммана — Рича?

□ Синдром Хаммана—Рича — тяжелое заболевание, веду​щее к гипоксемической дыхательной недостаточности, ха​рактеризующейся развитием легочного фиброза неизвест​ной этиологии (идиопатический легочный фиброз — ИЛФ). Этот патологический процесс вызывает рестриктивные из​менения в легких, уменьшение их растяжимости и сниже​ние альвеолярно-капиллярной диффузии, измеренной с по​мощью окиси углерода (диффузионная способность легких). Предполагается, что у больных с этим синдромом на са​мом деле имеется ОРДС в сочетании с ИЛФ, и выяснить тяжесть состояния в таких случаях можно, суммируя их воздействие.

535 
Женщина 59 лет обратилась с жалобами на постоянный не​продуктивный кашель и прогрессирующую одышку в течение 18—24 мес. Не курит, не имеет дела с летучими препаратами и ядовитыми веществами.  Рентгеновский снимок грудной клетки показывает диффузные изменения легочного интерстиция, наиболее выраженные в нижних отделах.

Каков предполагаемый диагноз? Каково значение исследова​ний функции внешнего дыхания при диффузном поражении легких?

Полученная информация дает основания предположить наличие интерстициального фиброза легких. Обычные ис​следования функции легких (например, спирометрия, кри​вые поток — объем) для диагностики ранней стадии интерс​тициального легочного фиброза не обладают ни чувстви​тельностью, ни специфичностью. Кроме того, снижение общей емкости легких, так же как спирометрических пара​метров и кривых поток — объем, не коррелирует с морфо​логическими изменениями легких, прогнозом или леталь​ностью больных с этим заболеванием. Однако сокращение жизненной емкости легких до уровня менее 50 % от долж​ной величины сопровождается легочной гипертонией и сни​жением выживаемости. Как указано выше, у пациентов с интерстициальными заболеваниями легких обычно развива​ются рестриктивные нарушения, которые характеризуются уменьшением общей емкости легких, ФОЕ, жизненной ем​кости и остаточного объема легких. Величины FEV1 и фор​сированной жизненной емкости (FVC) уменьшены из-за сниженных объемов легких, но отношение FEV1/FVC нор​мально или увеличено. Все же у некоторых больных с ин​терстициальными заболеваниями легких также обнаружива​ются обструктивные процессы.

536 
Каких нарушений газов крови можно ожидать у этой больной? Объясните роль исследования с физической нагрузкой и оцен​ки диффузионной способности легких в диагностике и дина​мическом наблюдении за больными с интерстициальными за​болеваниями легких.

□ У больных с интерстициальным фиброзом обычно на​блюдаются гипоксемия в покое, вызванная нарушениями вентиляционно-перфузионных отношений, и дыхательный алкалоз. У больных с этими состояниями для выявления нарушений в кислородном балансе организма исследование с физической нагрузкой более чувствительно, чем оценка в состоянии покоя. Кроме того, увеличение альвеолярно-ар​териального градиента по кислороду (РА—аО2) при выполнении физического упражнения является чувствительным показателем клинического развития болезни и реакции на лечение. Для клинической оценки измерение диффузион​ной способности легких имеет ограниченное значение и не коррелирует с гистологическими изменениями в легких. Од​нако нормальная диффузионная способность легких может наблюдаться у больных с ранними стадиями заболевания и относительно нормальным газообменом, в то же время вы​раженное снижение диффузионной способности коррели​рует с наличием легочной гипертонии и снижением выжи​ваемости.

537 
Какие изменения соединительной ткани (коллагенозы) могут приводить к развитию хронических интерстициальных заболе​ваний легких (диффузному фиброзу легких)?

□ К развитию хронических интерстициальных заболева​ний могут привести следующие патологические процессы в соединительной ткани (коллагенозы): ревматоидный поли​артрит, системная красная волчанка, системный склероз, полимиозит, дерматомиозит и синдром Шегрена1. 
Чаще всего хронический интерстициальный фиброз легких обу​словлен ревматоидным полиартритом и встречается также у людей с другими проявлениями коллагеноза, включая по​ражение суставов и узелковый периартериит. Сочетание ревматоидного полиартрита и пневмокониоза у больного с диффузным интерстициальным фиброзом легких известно под названием синдром Катана.
НЕРВНО-МЫШЕЧНЫЕ НАРУШЕНИЯ ДЫХАНИЯ

538 
Какие процессы могут привести к нарушениям деятельности дыхательных мышц, связанным с расстройством функции нервно-мышечного аппарата?

□ Нарушение функции нервно-мышечного аппарата может происходить в результате: 1) депрессии дыхательного центра (например, под воздействием седативных средств, структурного повреждения вследствие сосудистых заболева​ний или травмы, лишения сна, голодания, гипотиреоза, метаболического алкалоза); 2) дисфункции диафрагмального нерва (например, двустороннего диафрагмального пара​лича идиопатического происхождения или развившегося по​сле травмы или диффузной нейропатии и миопатии); 3) нерв​но-мышечных расстройств (например, повреждения спин​ного мозга, миастении, амиотрофического бокового склеро​за, полиомиелита, синдрома Гийена — Барре и мышечных дистрофий); 4) деформации грудной клетки (например, ско​лиоза, анкилозирующего спондилита и фиброторакса); 5) ги​перинфляции (одна из наиболее частых и важных причин дисфункции дыхательных мышц, которая наблюдается при ХОБЛ и астме); 6) усталости дыхательных мышц; 7) нару​шений, вызванных лекарственными средствами (например, панкурониумом, сукцинилхолином, аминогликозидами); 8) недостаточности питания; 9) сниженной доставки кисло​рода к периферическим тканям (анемия, циркуляторная недостаточность, гипоксемия, сепсис).

1    Синдром Шегрена — сочетание врожденной катаракты и олигофре​нии.

539    Разъясните причины и значение поражения клеток передних рогов спинного мозга (мотонейронов спинного мозга) в раз​витии дыхательной недостаточности. Какие нарушения на​блюдаются при исследованиях функции легких и газов арте​риальной крови?

□ В первой половине 20-го столетия полиомиелит был главным нервно-мышечным заболеванием, воздействую​щим на дыхание, и некоторых больных полиомиелитом все еще лечат по поводу дыхательной недостаточности. В на​стоящее время боковой амиотрофический склероз — наибо​лее распространенное заболевание в этой группе болезней, и дыхательная недостаточность — самая частая причина смерти. В этих случаях отмечается рестриктивный характер нарушений дыхания, снижение силы дыхательных мышц и частое поверхностное дыхание. Реакция вентиляции на гиперкапнию умеренно снижена и коррелирует с силой дыха​тельных мышц и величиной жизненной емкости. До терми​нальной стадии болезни гиперкапния возникает редко.

540    Какова наиболее частая периферическая нейропатия, ведущая к острой дыхательной недостаточности?

Q Наиболее частая периферическая нейропатия, ведущая к острой дыхательной недостаточности, — синдром Гийе​на—Барре. Он служит причиной поступления в отделения интенсивной терапии более половины больных нервно-мы​шечными заболеваниями. Раннее обнаружение дыхательной недостаточности имеет большое значение, так как примерно от 20 до 45 % страдающих ею пациентов требуется искусст​венная вентиляция легких.

541
Каковы причины и последствия одностороннего паралича диа​фрагмы? Как ставится этот диагноз?

□ Односторонний паралич диафрагмы может быть следст​вием злокачественной опухоли, травмы, пневмонии или опоясывающего лишая; его происхождение может быть также идиопатическим. Это расстройство обычно имеет вид высокого положения одного из куполов диафрагмы и долж​но быть дифференцированно от плеврального выпота. Функ​ции легких в положении сидя несколько нарушены: жиз​ненная емкость и ОЕЛ уменьшены соответственно на 26 и 13 %, в то время как ФОЕ остается нормальным. Для диа​гностики чаще всего используется рентгеноскопия. Обычно диафрагма опускается во время глубокого вдоха, тогда как вся парализованная половина диафрагмы может парадок​сальным образом сместиться вверх по крайней мере на 2 см, если брюшные мышцы расслаблены. К сожалению, пара​доксальное движение также может наблюдаться у 6 % здо​ровых субъектов. Для диагностики одностороннего диафраг​мального паралича наиболее специфическим тестом явля​ется возможность выявить нарушение проводимости диа​фрагмального нерва.

542 
Каковы причины и последствия двустороннего паралича диа​фрагмы? Как ставится этот диагноз? Какие нарушения наблю​даются в этом состоянии при исследованиях функции легких?

□ Двусторонний паралич диафрагмы может быть вызван диффузными нейропатиями и миопатиями или травмой, а также может быть идиопатическим. У больных выявляются выраженные рестриктивные нарушения дыхания; в положе​нии стоя жизненная емкость легких составляет около 50 % расчетной величины, растяжимость легких снижена. Когда пациент ложится, развивается брюшной парадокс и жизнен​ная емкость падает на 50 %. Такой эффект создается грави​тационными силами, перемещающими парализованную диафрагму к голове, вызывая дальнейшее сокращение FRC. В одном исследовании показано, что у 63 % больных в положении лежа на спине развивается гиперкапния (РаСО2 более 50 мм рт.ст.) и у 86 % выявлено ухудшение газообмена во время сна. Считается, что исключение действия межре​берных и добавочных мышц в фазе сна с быстрыми движе​ниями глазных яблок ведет к глубокой гиповентиляции учитывая, что дыхание больных с парализованной диафраг​мой полностью зависит от этих мышц. Диагностика на основе рентгеноскопии может легко ввести в заблуждение, так как парадоксальное движение диафрагмы порой отсут​ствует. Это происходит потому, что некоторые больные с парализованной диафрагмой во время выдоха сжимают свои брюшные мышцы, смещая брюшную полость внутрь, а диа​фрагму — к грудной клетке'. В начале вдоха расслабление брюшных мышц вызывает обратное движение стенок брюш​ной полости и опускание диафрагмы. Измерение трансдиафрагмального давления (Pdi, оцениваемого баллончиками, введенными в полости желудка и пищевода) — более надеж​ный диагностический подход. У здоровых субъектов во вре​мя максимального вдоха изменение давления составляет по крайней мере 25 см вод.ст., в то время как у больных с полным параличом эта величина равна нулю, а у пациентов с выраженной слабостью диафрагмы не достигает 6 см вод.ст.

543 
Какой метод, помимо измерения максимальных давлений во время вдоха и выдоха в дыхательных путях, позволяет надежно оценить функцию дыхательных мышц? Как можно поставить диагноз паралича диафрагмы?

□ Определение трансдиафрагмального давления катетера​ми в пищеводе и желудке, снабженными раздуваемыми бал​лончиками на конце, обеспечивает надежную оценку силы дыхательных мышц. Измерения выполняют во время мак​симального усилия вдохнуть из замкнутого пространства. Трансдиафрагмальное давление рассчитывают вычитанием величины пищеводного давления из величины желудочного. Эта методика позволяет определить силу диафрагмальной мышцы и полезна в диагностике паралича диафрагмы. В данном состоянии отрицательное пищеводное давление, произведенное другими дыхательными мышцами во время максимального инспираторного усилия, тянет вялую диа​фрагму в направлении к голове, вызывая тем самым умень​шение давления в желудке вместо его увеличения. Главный недостаток методики — ее инвазивный характер, поскольку она требует введения катетеров с баллончиками и в пище​вод, и в желудок.

НАРУШЕНИЕ ФУНКЦИИ ДЫХАТЕЛЬНЫХ МЫШЦ. МЫШЕЧНАЯ ДИСТРОФИЯ И СКОЛИОЗ

544   Какие нарушения характера дыхания известны как асинхрон​ное дыхание, брюшной парадокс и альтернация дыхания?

□    Во время нормального дыхания грудная клетка и брюш​ная полость расширяются и сокращаются синхронию. Их патологические движения можно определить как асинхрон​ные движения, когда имеются различия в скорости движения грудной клетки и брюшной стенки, а парадокс означает, что их стенки движутся в противоположных направлениях. Тре​тья категория патологического движения, называемая аль​тернацией дыхания, характеризуется изменением участия грудной клетки и брюшной стенки в обеспечении дыхатель​ного объема от одного дыхательного цикла к другому. В этом случае у больных включаются в работу и отключаются раз​ные группы дыхательных мышц.

545       Какие состояния предрасполагают к утомлению дыхательных мышц?

□    С клинической точки зрения состояния, которые пред​располагают к утомлению дыхательных мышц, можно раз​делить на два типа: те, которые увеличивают дыхательную нагрузку, и те, которые вызывают мышечную слабость. Со​стояния, увеличивающие дыхательную нагрузку, включают обструкцию дыхательных путей, паренхиматозные заболева​ния легких и поражения "дыхательного насоса". Условия, вызывающие мышечную слабость, — это нервно-мышечные заболевания, недостаточная перфузия, гипоксемия, гипер​капния, недостаточность питания, расстройства электролит​ного баланса, чрезмерное расширение легких, нарушения функции диафрагмы после операций, атрофия мышц и пре​клонный возраст.

546       Какие состояния могут привести к усталости дыхательных мышц вследствие увеличения дыхательной нагрузки? Объяс​ните, как соотносятся транспульмональное давление и макси​мальное произвольное давление, создаваемое пациентом при вдохе, в аспекте утомления дыхательных мышц.

□    Увеличенная нагрузка на дыхательные мышцы может быть следствием повышенных вентиляционных потребностей (увеличенной продукции двуокиси углерода, увеличен​ной вентиляции мертвого пространства или непропорцио​нально усиленного центрального дыхательного стимула) или возрастания работы дыхания. Если продукция двуокиси уг​лерода увеличена, отношение мертвого пространства к ды​хательному объему (VD/VT) составляет 0,6 или больше и обычно ведет к развитию гиперкапнии, поскольку увеличе​ние минутной вентиляции, необходимое для надлежащего газообмена, вызывает заметное сокращение дыхательного резерва. Хотя неадекватная функция дыхательного центра приводит к гиповентиляции и дыхательному ацидозу, не​нормально усиленный дыхательный стимул обусловливает излишнее напряжение дыхательных мышц и может предрас​полагать к их усталости. При увеличенном сопротивлении дыхательных путей (например, при астматическом статусе, хроническом бронхите) или уменьшенной растяжимости легких (например, при легочном фиброзе) нужно большее транспульмональное давление, чтобы ввести данный дыха​тельный объем, поэтому работа дыхания возрастает. Когда требуемое для вентиляции транспульмональное давление повышается, резервная способность дыхательных мышц уменьшается, что может стать причиной усталости мышц. Она обычно возникает, когда среднее плевральное давление в каждом дыхательном цикле превышает 60 % максималь​ного произвольного инспираторного давления (PImax).

547
Легко ли идентифицировать причину дисфункции дыхатель​ных мышц, возникшей вследствие увеличенной нагрузки, в отличие от дисфункции из-за слабости мышц? Объясните роль усталости дыхательных мышц при ХОБЛ.

□ Различие между дисфункцией дыхательных мышц, вы​званной увеличенной нагрузкой или слабостью мышц у данного больного, совсем не столь ясно, как это может показаться, и здесь могут быть те или иные совпадения. Например ХОБЛ — одно из наиболее частых заболеваний (помимо первичных нервно-мышечных заболеваний), при котором нарушение функции дыхательных мышц игра​ет важную роль в развитии дыхательной недостаточности. У больных с ХОБЛ увеличенное сопротивление дыхатель​ных путей и гиперинфляция легких могут повысить энерге​тическую стоимость дыхания до 15 % от общего потребле​ния кислорода, в то время как у здоровых людей энергети​ческая стоимость дыхания составляет от 1 до 5 % VO2-Вентиляционный резерв у больных с ХОБЛ также уменьшен, потому что вентиляция в покое составляет приблизи​тельно 40 % от максимальной вентиляции в отличие от 5 % у здорового человека. Кроме того, у больных с ХОБЛ обыч​но выявляется перераздувание (гиперинфляция) легких, ко​торая уменьшает способность создать необходимое давление и может стать причиной гипоксемии, гиперкапнии и других расстройств метаболизма, возникающих вследствие об​струкции дыхательных путей и также способных неблаго​приятно воздействовать на функцию дыхательных мышц.

548       Каковы наиболее часто встречающиеся причины острой ды​хательной недостаточности, вызванной лекарствами и обу​словленной дисфункцией дыхательных мышц?

□    Нарушение нервно-мышечной передачи — желательное действие панкурониума или сукцинилхолина, но оно может также возникать как побочный эффект других лекарствен​ных средств, особенно антибиотиков аминогликозидов. Это осложнение обычно выглядит как послеоперационное угне​тение дыхания у больных, которым во время хирургических вмешательств проводили общую анестезию с использовани​ем миорелаксантов. У некоторых больных такие фармако​логические агенты, как хинидин, пропранолол или препара​ты лития, помогают выявить или усугубить миастению. Ле​карственные нарушения нервно-мышечной передачи встре​чаются нечасто и обычно происходят у больных, недавно получавших миорелаксанты, со скрытой миастенией или с электролитными нарушениями (например, гипокалиемией и калиевым истощением).

549    Объясните развитие дисфункции дыхательных мышц у боль​ных, подвергающихся операциям на сердце. Почему у них отмечается высокое стояние левого купола диафрагмы?

□    У больных, подвергающихся операциям на сердце (на​пример, аортокоронарному шунтированию), в раннем по​слеоперационном периоде часто отмечается высокое стоя​ние левого купола диафрагмы и значительное снижение объема легких.  Последнее коррелирует с уменьшением PImax. 
Подъем левой половины диафрагмы обычно припи​сывали повреждению холодом левого диафрагмального нер​ва, вызванному использованием местной кардиоплегии, для достижения которой перикард заполняют кусочками льда или охлажденным физиологическим раствором.  Однако послеоперационная потеря объема легких только в некото​рых случаях обусловлена параличом диафрагмального нерва. Другими возможными механизмами являются ателектазы из-за уменьшенной частоты глубоких "вздохов" или прямо​го повреждения нижней доли левого легкого под влиянием компрессии во время операции.

550
Какие клинические формы дистрофии мышц могут привести к дыхательной недостаточности? Сравните развитие дыхатель​ной недостаточности при дистрофии Дюшенна1 и дистрофии тазового пояса2.

□    Дыхательная недостаточность — причина смерти у 75 % больных с дистрофией Дюшенна.  Слабость дыхательных мышц возникает в начале этого заболевания, но диафрагма остается относительно незатронутой, так что, за исключе​нием терминальной стадии, гиперкапния встречается редко. Напротив, у больных с дистрофией тазового пояса вовлече​ние диафрагмы происходит относительно рано, и развитие у них гиперкапнии более вероятно. Больные с миотонической дистрофией могут иметь непропорционально большую активность дыхательных мышц по сравнению с остальной мускулатурой, однако сообщалось, что вентиляционная ре​акция на гиперкапнию у больных с миотонической дистро​фией была нормальной или уменьшенной.

551
Какие нарушения дыхательной функции могут наблюдаться у больных сколиозом (боковым искривлением позвоночного столба)? Как они коррелируют с выраженностью деформации грудной клетки? Как лечить этих больных?

□    Выраженность сколиоза количественно оценивают в градусах, измеряя на рентгенограмме угол между верхним и нижним отделами позвоночника (проводят линии, перпен​дикулярные к верхней поверхности проксимального позвон​ка и нижней поверхности дистального позвонка, вовлечен​ного в искривление; пересечение этих линий образует угол, который и определяет выраженность сколиоза). В то время как умеренный сколиоз встречается часто (один случай на1000), нарушения функции дыхания у этих больных отме​чаются редко и обнаруживаются только тогда, когда угол превышает 70° (1 случай на 10 000).
1     Дистрофия Дюшенна — подострый передний полиомиелит — поражение клеток передних рогов спинного мозга неясной этиологии.

2     Псевдогипертрофическая миопатия Дюшенна — наследственное Поражение мышц конечностей.

Если угол составляет более 120°, можно ожидать ранней сердечно-легочной не​достаточности. Сколиоз вызывает ряд нарушений легочной функции. У больных со средним углом 80° и средним воз​растом 25 лет общая емкость легких (ОЕЛ-TLC) составляет 70 % от должной, жизненная емкость легких — 61 % от должной и ФОБ — 79 % от должной, в то время как оста​точный объем (OO-RV) остается нормальным. При значи​тельном сколиозе также наблюдается снижение растяжи​мости стенок грудной клетки и вентиляционной реакции на гиперкапнию. Риск сердечно-легочных осложнений, по-ви​димому, более высок у больных, у которых сколиоз был выявлен в возрасте до 5 лет, по сравнению с теми, у которых это заболевание обнаружено после 11 лет. В тяжелых слу​чаях отношение VD/VT и РаСО2 увеличиваются из-за сокра​щения дыхательного объема. Значительное снижение насы​щения артериальной крови кислородом может происходить ночью, особенно в фазе быстрого движения глазных яблок. Легочная гипертония и легочное сердце — хорошо распо​знаваемые осложнения, но они обычно наблюдаются, толь​ко когда спинальный угол превышает 80°. Пережатие круп​ных сосудов стенкой деформированной грудной клетки ро​ли не играет, но легочная гипертония связана с умень​шенными объемами легких. Имеют значение гипоксическая вазоконстрикция и сжатие легкого, вызывающее компрес​сию легочного сосудистого русла. Относительно целесооб​разности хирургического исправления сколиоза мнения рас​ходятся. Несмотря на опасность развития молниеносной сердечно-легочной недостаточности, лечение и уход, осо​бенно с использованием ночной вспомогательной вентиля​ции легких, может привести к значительному клиническому улучшению и увеличению длительности жизни.
ЭЛЕКТРОЛИТЫ И ДИСФУНКЦИЯ ДЫХАТЕЛЬНЫХ МЫШЦ. ГИПЕРКАЛИЕМИЯ И ГИПОКАЛИЕМИЯ

552
Какие электролитные нарушения сопровождаются мышечной слабостью и что может вызывать паралич с возможным вовле​чением дыхательных мышц?

□   Мышечную слабость могут вызывать многие электро​литные нарушения (повышенное и сниженное содержание К+, Na+, Ca++ и Mg++, а также низкий уровень фосфатов). Однако они более выражены при гипокалиемии, гипофосфатемии и гиперкальциемии. Вместе с тем только некото​рые нарушения электролитного баланса вызывают паралич, который мог бы вовлечь дыхательные мышцы, а именно: гипокалиемия, гиперкалиемия и гипомагнезиемия.

553
Каковы клинические формы гиперкалиемического паралича скелетной мускулатуры, который может вовлекать дыхатель​ные мышцы?

□ Наиболее частая клиническая форма гиперкалиемичес​кого паралича — так называемый вторичный гиперкалиемический паралич, который является последствием гиперкалиемии любого генеза (почечной недостаточности, надпочечниковой недостаточности и т.д.). Другое клиническое проявление гиперкалиемического паралича известно как первичный периодический гиперкалиемический паралич. Пер​вичная форма — чрезвычайно редкая семейная болезнь, при которой эпизоды пареза или паралича происходят в связи с выходом калия из скелетных мышц. Таким образом, гипер​калиемия вызывается нарушением внутреннего баланса К+ неизвестной этиологии, поскольку в этом состоянии нару​шений секреции инсулина, глюкагона, катехоламинов, минералокортикостероидов или глюкокортикостероидов не от​мечается. Кроме того, во время эпизодов паралича внешний баланс К+ остается неизменным или даже становится отри​цательным.

554 
Какое повышение [К+] в плазме может вызвать парез или паралич дыхательных мышц? Приведите практическую клас​сификацию тяжести гиперкалиемии для использования при лечении больных.

□ Клинически полезна следующая классификация: 1) не​значительная гиперкалиемия [K+L между 5,0 и 6,0 мэкв/л при отсутствии изменений на ЭКГ или при их сомнитель​ном характере; 2) умеренная гиперкалиемия, [К+]р между 6,0 и 7,0 мэкв/л при явных изменениях реполяризации желу​дочков на ЭКГ (узкие и высокие зубцы Т, которые называют пиковыми Т-зубцами); 3) тяжелая гиперкалиемия, [К+]р вы​ше 7,0 мэкв/л при значительных отклонениях ЭКГ, включающих асистолию предсердий, выраженную атриовентрикулярную блокаду сердца,  внутрижелудочковую блокаду (расширение комплекса QRS) или желудочковые аритмии и(или) глубокую слабость или паралич скелетных мышц. Таким образом, тяжелая гиперкалиемия представляет суще​ственную опасность развития пареза или паралича дыха​тельных мышц, что может привести к дыхательной недоста​точности.

555      Объясните гиперкалиемическое воздействие миорелаксантов (например, сукцинилхолина, суксаметония).

□ Поскольку сукцинилхолин — миорелаксант, который вызывает деполяризацию скелетных мышц, увеличивая про​ницаемость их клеток для ионов калия, у большинства больных, которым вводят этот препарат, происходит уме​ренное приращение [К ]р. Однако тяжелая гиперкалиемия обнаруживается у некоторых больных с нервно-мышечными заболеваниями и у пациентов с увеличенным накоплением калия в организме. Гиперкалиемия, иногда очень значитель​ная, может возникать при использовании миорелаксантов (деполяризующего действия) и обусловлена выходом калия из скелетных мышц. Эти препараты чаще всего вводят в ходе общей анестезии. У большинства больных повышение [К+]р, если оно происходит, является умеренным и кратко​временным.

556 
Следует ли считать нервно-мышечные проявления калиевого истощения и гипокалиемии возможной причиной дыхатель​ной недостаточности?

□ Гипокалиемия нарушает функции скелетной мускулату​ры, приводя к слабости, судорогам, миальгиям, миолизу, парезам и параличам, которые могут вызывать дыхательную недостаточность. Дисфункция скелетных мышц вовлекает конечности и туловище, включая дыхательные мышцы. Чаще всего калиевое истощение — не единственная первич​ная причина дыхательной недостаточности, а дополнитель​ный фактор, который усугубляет это состояние у больных с другими заболеваниями (например, миастенией). Гипока​лиемия также нарушает функции гладких мышц в желудоч​но-кишечном тракте, вызывая атонию желудка, динамичес​кую кишечную непроходимость, и функцию мочевыводящей системы (атония мочевого пузыря, задержка мочи).

557
ри каком снижении [К+] в плазме может возникать парез или паралич дыхательных мышц? Приведите практическую' классификацию тяжести гипокалиемии для использования при лечении больных.

□ Клинически полезная следующая классификация гипо​калиемии: 1) незначительная гипокалиемия, [К+]р между 3,0 и 3,5 мэкв/л с отсутствием сомнительных изменений на ЭКГ или наличием изменений сомнительного характера; 2) умеренная гипокалиемия, [К+]р между 2,0 и 3,0 мэкв/л с явными изменениями на ЭКГ, показательными для гипока​лиемии; 3) тяжелая гипокалиемия, [К+]р ниже 2,0 мэкв/л с выраженными изменениями на ЭКГ и(или) глубокой сла​бостью или параличом скелетной мускулатуры. Таким об​разом, тяжелая гипокалиемия представляет существенный фактор риска для развития пареза или паралича дыхатель​ных мышц, которые могут привести к дыхательной недоста​точности.

558
Женщина 44 лет поступила в больницу с прогрессирующей в течение 4 нед слабостью и одышкой. В истории болезни от-j мечена существенная сухость слизистых оболочек, на основа​нии чего был поставлен диагноз синдрома Шегрена. Клиническое обследование выявило значительное снижение мышеч​ной силы всех конечностей, сопровождающееся сниженными глубокими сухожильными рефлексами. Других нарушений не обнаружено. Лабораторные данные были следующими: гематокрит 48 %, концентрация креатинина в плазме 1,3 мг/дл, азот мочевины в крови (АМК) 20 мг/дл. Электролиты плазмы: [Na+]p  136  мэкв/л,   [K+L  1,7 мэкв/л,   [СГ]Р  П6 мэкв/л, общая двуокись углерода (ТСО2) 10 ммоль/л и анионная разница 10 мэкв/л. Газы артериальной крови:

рН

6,96 ([Н+] =110 ммоль/л)
РСО2

45 мм рт.ст.
РО2

70 мм рт.ст.

Каков наиболее вероятный патогенез прогрессирующей слабости и одышки? Каков конкретный диагноз у этой больной? 
□ Симптомы больной и результаты исследования нервно-мышечной системы лучше всего объясняются гипокалиемией из-за калиевого истощения. В анамнезе нет сведений о недостаточном поступлении калия с пищей, потере жидкости в желудочно-кишечном тракте, чрезмерной потливос​ти и лечении, которое могло бы привести к усиленному выделению калия с мочой (например, вследствие примене​ния мочегонных средств). Так как у больной ранее не было эпизодов мышечной слабости или паралича, а лабораторные данные выявили заметные нарушения, диагноз наследствен​ного гипокалиемического периодического паралича был ис​ключен. Следовательно, наиболее вероятная причина гипо​калиемии — увеличенное выделение калия почками. Пато​генез данного клинического синдрома с наибольшей веро​ятностью объясняется первичным заболеванием почек. Об​щая функция почек (скорость клубочковой фильтрации — СКФ, оцениваемая по АМК и уровню креатинина в плазме) не была значительно угнетена, однако выявлена тяжелая ацидемия из-за смешанного метаболического ацидоза и ды​хательного ацидоза. Самым большим сдвигом в кислотно-основном состоянии было снижение уровня [НСОз-]р в со​четании с нормальным значением анионной разницы в плазме (нормальная концентрация неизмеряемых анионов плазмы). Таким образом, уменьшение запаса [НСОз-]р, оче​видно, не было результатом титрования избытком задержан​ных анионов (высокий метаболический ацидоз анионной разницы из-за почечной недостаточности, кетоацидоза и т.п.). Гиперхлоремический метаболический ацидоз у боль​ной не сопровождался ожидаемой гипокапнией (дыхатель​ной реакцией на первичное метаболическое нарушение кис​лотно-основного состояния), так как РаСО2 был на верхней границе нормы. Следовательно, имело место смешанное нарушение кислотно-основного состояния, при котором ги​перхлоремический метаболический ацидоз сопровождается дыхательным ацидозом. Угнетение дыхания объясняется на​рушением функции дыхательных мышц, которое привело к вялому парезу или параличу, вызванному гипокалиемией и калиевым истощением. Точный диагноз, определяющий полный клинический синдром, включая гипокалиемию и тяжелое нарушение кислотно-основного состояния, — одна из форм почечного тубулярного ацидоза.
ЛЕГОЧНО-ПОЧЕЧНЫЕ СИНДРОМЫ

559      Что такое так называемые уремические легкие?

□   Уремические легкие — состояние,  характеризующееся отеком легких, вызванным, по крайней мере частично, увеличенной проницаемостью альвеолярно-капиллярной мем​браны. Оно связано с нормальным или несколько увеличен​ным давлением заклинивания легочной артерии и быстро реагирует на диализ. У больных с уремией может быть нарушен альвеолярный газообмен, что вызвано совместны​ми воздействиями легочного отека с низким давлением (уремические легкие) и отека легких с высоким давлением (из-за перегрузки жидкостью, связанной с задержкой жид​кости и увеличением объема внеклеточной жидкости). Зас​той в прикорневых сосудах уремических легких создает вы​являемую на рентгенограмме грудной клетки тень типа "крыло бабочки".

560
Какие заболевания следует рассматривать при дифференци​альной диагностике легочно-почечных синдромов?

□ Легочно-почечные синдромы могут быть вызваны раз​личными патологическими процессами, которые включают синдром Гудпасчера, гранулематоз Вегенера1, системный васкулит, узелковый полиартериит, системную волчанку и уремию в сочетании с отеком легких (например, уремичес​кие легкие). Дифференциальная диагностика легочно-по​чечных синдромов требует всесторонней оценки анамнеза больного, клинического обследования и лабораторных дан​ных, включая во многих случаях выполнение биопсии лег​ких и почек. Наличие легочно-почечного синдрома всегда указывает на тяжелое заболевание, которое может привести к стойкому поражению органов или смерти в результате дыхательной и почечной недостаточности.

561      Что такое синдром Гудпасчера?

□ Синдром Гудпасчера — состояние, характеризующееся острым развитием тяжелого заболевания, вовлекающего легкие и почки, т.е. легочно-почечный синдром, который может привести к стойкому поражению органов или смерти в результате дыхательной и почечной недостаточности. Ча​ще всего заболевают молодые люди, у которых отмечается

1 Болезнь Вегенера — тяжелая форма узелкового периартериита, прояв​ляющегося поражением легких и дыхательных путей, почек, полиартери​итом.

кровохарканье, вызванное диффузным геморрагическим пневмонитом, и проявления острого гломерулонефрита (на​пример, гематурия, отеки, гипертония). В плазме и при биопсии легких и почек могут выявляться антитела против базальной мембраны легких и клубочков (антитела гломерулярной базальной мембраны). Иммунофлюоресцентное окрашивание ткани, полученной при биопсии, может вы​явить осаждение IgG с характерными линейными характе​ристиками.
СИНДРОМ ГИПЕРВЕНТИЛЯЦИИ

562
Как часто встречается синдром гипервентиляции функцио​нального происхождения? Каковы его основные механизмы?

□ Синдром гипервентиляции функционального происхож​дения — уникальная форма одышки, проявляющаяся у 6— 11% общей популяции. Основные механизмы, вызывающие возникновение и поддержание синдрома гипервентиляции, неизвестны. Стрессовые ситуации нарушают характер дыха​ния и у здоровых людей, но остается неясным, качественно или только количественно нарушение дыхания у больных с синдромом гипервентиляции отличается от этой реакции, встречающейся в норме. Было сделано предположение, что синдром гипервентиляции отражает сверхчувствительность системы органов дыхания к стрессу, и, действительно, у больных с хроническим состоянием возбуждения централь​ный дыхательный стимул усилен. Оказалось, что дыхатель​ные центры больных с синдромом гипервентиляции имеют гипокапническую "критическую точку", так как они восста​навливают предыдущую гипокапническую "критическую точку" в пределах 5 мин дыхания комнатным воздухом после нормализации РСО2 с помощью дыхания газовыми смесями, обогащенными двуокисью углерода. Кроме того, у пациентов выявляется увеличение парциального давления двуокиси углерода в конце выдоха (РЕТСО2) на 12 мм рт.ст. во время сна, но гипокапния восстанавливается в пределах 1 часа после пробуждения. Следует иметь в виду, что гипо-капнию очень легко поддерживать, если она возникла. Для этого только требуется к нормальному характеру ды​хания добавить отдельные глубокие вздохи, так как оди​ночный глубокий вдох и выдох могут снизить РСО2 на 7—16 мм рт.ст.

563
Каковы причины синдрома гипервентиляции? Назовите обыч​ные органические причины этого синдрома.

□ Развитие синдрома гипервентиляции может быть обу​словлено многими причинами функционального и органи​ческого происхождения. Одна из них — психогенная гипе​рвентиляция, которую почти всегда приписывают возбуж​дению. Однако у многих из этих пациентов психических нарушений не обнаруживается. Органические причины ги​первентиляции включают неврологические нарушения, от​равление салицилатами, печеночную недостаточность, бо​левой синдром, астму, интерстициальные заболевания лег​ких и заболевания легочных сосудов.

564      Каковы признаки синдрома гипервентиляции?

□ Одышка наблюдается у значительного числа (от 50 до 90 %) больных с синдромом гипервентиляции. Как правило, эти больные объясняют одышку как "ощущение неспособ​ности достаточно глубоко дышать" (воздушное голодание), ощущение удушья или стеснения в груди. В отличие от одышки больных с сердечно-сосудистым или легочным за​болеванием эта форма одышки имеет менее выраженное отношение к физической нагрузке и не проходит в покое. Одышка при синдроме гипервентиляции скорее развивается сразу же после прекращения нагрузки, а не во время нее. Причиной обращения к врачу часто служат боли в груди, порой напоминающие стенокардию. Тонические судороги встречаются редко, хотя некоторые утверждают обратное. Давно установлено, что больные с синдромом гипервенти​ляции имеют увеличенную частоту глубоких вздохов, дости​гающую 100 раз в час при хроническом состоянии возбуж​дения, в то время как здоровые люди делают только четыре вздоха в час.

565 
Каковы клинические проявления дыхательного алкалоза? На​сколько важна алкалемия для определения тяжести состояния больного?

□ Симптомы первичной гипокапнии нередко наблюдают​ся в острой стадии, но не при хроническом дыхательном алкалозе. Такие проявления, как нарушения чувствительности и парестезии конечностей, стеснение в груди, общие

сенсорные нарушения, эйфория и спутанность сознания, могут развиваться в любой ситуации, когда РаСО2 быстро падает до уровня вдвое ниже нормального или меньшего. Реже наблюдаются мышечные судороги, повышенные глу​бокие сухожильные рефлексы, спазмы в икрах и стопах и т.п. Так как у большинства больных с первичной гипокапнией уровень рН крови не превышает 7,55, тяжелые прояв​ления снижения системной кислотности обычно отсутству​ют. Однако может возникнуть тяжелая алкалемия, особенно при неправильной установке параметров респиратора, при некоторых нарушениях психики и повреждениях, затраги​вающих ЦНС.

566      Всегда ли для диагноза дыхательного алкалоза требуется, чтобы уровень РаСО2 был ниже нормального?

□ Нет. Хотя у больных с неосложненным дыхательным алкалозом уровень РаСО2 обычно ниже 35 мм рт.ст., если они находятся в покое и на уровне моря, в определенных обстоятельствах РаСО2 может быть выше. Например, эле​менты дыхательного алкалоза могут быть распознаны при более высоких уровнях РаСО2 у пациентов с метаболичес​ким алкалозом, для которых нормальная величина РаСО2 слишком низка при этом первичном метаболическом нару​шении.

