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Перечень сокращения

БА – бронхиальная астма

ДКТ – длительная кислородотерапия

ДН – дыхательная недостаточность
ОДН – острая дыхательная недостаточность
РаО2 – парциальное напряжение кислорода в артериальной крови 
РаСО2 – парциальное напряжение углекислого газа в артериальной крови

SаО2 – насыщение артериальной крови кислородом (сатурация), измеренное инвазивным лабораторным методом
SpО2 – насыщение артериальной крови кислородом (сатурация), измеренное неинвазивным методом (пульсоксиметром)
ХДН – хроническая дыхательная недостаточность
ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких

ЧД – частота дыхания

ЧСС – частота сердечных сокращений

ИМТ – индекс массы тела
ИФА/ИИП – идиопатический фиброзирующий альвеолит/идиопатическая интерстициальная пневмония
МОС50 - мгновенная объемная скорость при выдохе 50% ФЖЕЛ

МОС75 - мгновенная объемная скорость при выдохе 75% ФЖЕЛ

ОФВ1 – объем форсированного выдоха за первую секунду

ОФВ1/ФЖЕЛ – индекс Тиффно

АTS/ERS - Американское Торакальное Общество/Европейское Респираторное общество 

САТ - COPD Assessment TestТМ
Введение

Дыхательная недостаточность (ДН) является нередким исходом и осложнением самых разнообразных заболеваний органов системы дыхания. Она отягощает течение многих заболеваний легких, в большинстве случаев обуславливая инвалидизацию больного.
Дыхательная недостаточность – это общий термин, который используется для отражения неспособности дыхательной системы обеспечивать в организме эффективный газообмен кислорода и углекислого газа, насыщение тканей и органов кислородом, удаление углекислого газа из крови. Практически любое состояние, которое влияет на дыхание или легкие, может вести к дыхательной недостаточности.

К настоящему времени накоплен обширный материал, раскрывающий механизмы развития ДН при различных состояниях. Причинами ДН могут быть как патологические изменения в самих органах дыхания, так и многие заболевания с внелегочной локализацией основного процесса.
ДН обычно классифицируется на острую (ОДН) и хроническую (ХДН). ОДН возникает, когда легкие не могут удовлетворить метаболические потребности организма. Это неотложное состояние, требующее госпитализации и нередко интубации больного. При ХДН у пациентов имеется хронически низкий уровень кислорода крови и/или хронически высокий уровень углекислого газа. Госпитализация при ХДН не является столь обязательной, как в случаях ОДН.
Пожилой возраст является существенным фактором риска развития дыхательной недостаточности.
Определение
Дыхательная недостаточность – это патологический синдром, характеризующийся неспособностью системы дыхания обеспечить нормальный газовый состав крови, при котором парциальное напряжение кислорода в артериальной крови (РаО2) меньше 60 мм рт.ст. и/или парциальное напряжение углекислого газа (РаСО2) больше 45 мм рт.ст.
Газовый состав артериальной крови у конкретного человека зависит от разных факторов: барометрического давления, фракции кислорода во вдыхаемом воздухе, положения и возраста пациента и др. Так, в частности, зависимость нормального уровня РаО2 от возраста выражается уравнением: РаО2 = 104 - 0,27 х возраст (в годах).
Лечение дыхательной недостаточности с помощью кислорода является наиболее обоснованным методом терапии дыхательной недостаточности, целью которой является достижение значений РаО2 более 60 мм.рт.ст., насыщения кислородом артериального гемоглобина SаО2 более 90%. Длительная кислородотерапия (ДКТ) на сегодняшний день является единственным методом лечения хронической дыхательной недостаточности, улучшающим выживаемость больных ХОБЛ. У больных ХОБЛ с развившейся гипоксемией длительная кислородная терапия способна продлить жизнь на 6-7 лет.

Эпидемиология ДН
Обобщенные и точные данные об эпидемиологии дыхательной недостаточности практически отсутствуют. По приблизительным оценкам в промышленно развитых странах число больных хронической дыхательной недостаточностью, которым требуется проведение кислородотерапии или респираторной поддержки в домашних условиях (в основном пациенты с ХОБЛ, реже с легочными фиброзами, заболеваниями грудной клетки, дыхательных мышц и др.), составляет около 8-10 человек на 10 000 населения. Доля пневмоний, требующих госпитализации больных в отделения интенсивной терапии и реанимации вследствие дыхательной недостаточности, составляет от 3 до 10%. Развитие острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС), проявляющегося острой дыхательной недостаточностью, достигает от 1,5 до 13,5 случаев на 100 000 населения в год.
Этиология ДН
К наиболее частым причинам ХДН относятся:

· легочные заболевания (эмфизема, астма, бронхит, бронхоэктатическая болезнь, бронхиолит, ХОБЛ, пневмосклероз);

· заболевания или условия, которые парализуют дыхательные мышцы (мышечная дистрофия или травмы спинного мозга);

· аутоиммунные нервно-мышечные заболевания (миастения);

· структурные дефекты грудной стенки, вызванные кифосколиозом или тяжелой травмой грудной клетки;

· генетические нарушения (муковисцидоз);

· состояния, сопровождающиеся угнетением дыхательного центра (апноэ сна, чрезмерная полнота);

· некоторые внелегочные патологические состояния (полиомиелит, синдром Гийена-Барре, полимиозит, боковой амиотрофический склероз, инсульт, злоупотребление наркотиками или алкоголем, курение).
Классификация ДН

Дыхательная недостаточность является состоянием, которое возникает при самых разных патологических процессах и по разным причинам. В связи с этим для упрощения работы врачей и более эффективного лечения был предложен ряд классификаций. Они описывают патологический процесс по различным критериям и помогают правильнее понять, что происходит с пациентом.
В разных странах приняты разные классификации дыхательной недостаточности. Это объясняется несколько различной тактикой оказания помощи. Однако в целом критерии везде одни и те же. Виды патологического процесса определяются постепенно в процессе диагностики и указываются при формулировке окончательного диагноза.
Существуют следующие классификации ДН:
· классификация по скорости развития процесса;

· классификация по фазе развития болезни;

· классификация по степени тяжести;

· классификация по нарушению газового баланса;

· классификация по механизму возникновения синдрома (по патогенезу);

· классификация по анатомическому принципу.
Классификация по скорости развития процесса является, пожалуй, базовой. Она разделяет все случаи дыхательной недостаточности на два больших вида – острую и хроническую. Эти виды сильно отличаются между собой как по причинам, так и по симптомам, и по лечению. Обычно отличить один вид от другого несложно даже при первичном осмотре пациента. Два основных вида дыхательной недостаточности имеют следующие особенности:
1. Острая дыхательная недостаточность характеризуется внезапным появлением. Она может развиться в течение нескольких дней, часов, а иногда и нескольких минут. Данный тип почти всегда представляет собой угрозу для жизни. В таких случаях компенсаторные системы организма не успевают включиться, поэтому больным необходима срочная интенсивная терапия. Этот вид дыхательной недостаточности можно наблюдать при механических травмах грудной клетки, закупорке инородными телами воздухоносных путей и др.

2. Для хронической дыхательной недостаточности, наоборот, характерно медленное прогрессирующее течение. Она развивается в течение многих месяцев или лет. Как правило, ее можно наблюдать у пациентов с хроническими заболеваниями легких, сердечно-сосудистой системы, крови. В отличие от острого процесса здесь успешно начинают работать компенсаторные механизмы, такие как полицитемия, повышение сердечного выброса, задержка почками бикарбонатов (приводящая к коррекции респираторного ацидоза). Они позволяют снизить негативный эффект недостатка кислорода. При возникновении осложнений, неэффективности лечения или прогрессировании заболевания хроническое течение может перейти в острое с возникновением угрозы для жизни.

Классификация по фазе развития болезни. Данная классификация иногда используется при диагностике острой дыхательной недостаточности. Дело в том, что в большинстве случаев при нарушении дыхания в организме происходит ряд последовательных изменений. Они выделены в 4 основные фазы (стадии), для каждой из которых характерны свои симптомы и проявления. Правильно определенная фаза патологического процесса позволяет оказать более эффективную медицинскую помощь, поэтому данная классификация имеет практическое применение. В развитии острой дыхательной недостаточности выделяют следующие стадии:
1) Начальная стадия. В начальной стадии может не быть ярких клинических проявлений. Болезнь присутствует, но не дает о себе знать в состоянии покоя, так как начинают работать компенсаторные механизмы, о которых говорилось выше. На этой стадии они восполняют недостаток кислорода в крови. При небольшой физической нагрузке может появляться одышка, учащение дыхания.

2) Субкомпенсированная стадия. На этом этапе компенсаторные механизмы начинают истощаться. Одышка появляется даже в состоянии покоя, и дыхание восстанавливается с трудом. Пациент принимает позу, подключающую дополнительные дыхательные мышцы. Во время приступа одышки могут синеть губы, появляется головокружение, учащается сердцебиение.

3) Декомпенсированная стадия. У пациентов в данной фазе компенсаторные механизмы истощаются. Уровень кислорода в крови сильно уменьшается. Больной принимает вынужденное положение, при смене которого возникает тяжелый приступ одышки. Может появиться психомоторное возбуждение, кожные покровы и слизистые оболочки имеют выраженный синий оттенок. Артериальное давление падает. В этой стадии необходимо срочное оказание медицинской помощи для поддержания дыхания посредством медикаментов и специальных манипуляций. Без такой помощи болезнь быстро переходит в терминальную стадию.

4) Терминальная стадия. В терминальной стадии присутствуют практически все симптомы острой дыхательной недостаточности. Состояние больного очень тяжелое из-за сильного снижения уровня кислорода в артериальной крови. Может наблюдаться потеря сознания (вплоть до комы), липкий холодный пот, дыхание поверхностное и частое, пульс слабый (нитевидный). Артериальное давление снижается до критических значений. Из-за острой нехватки кислорода наблюдаются серьезные нарушения в работе других органов и систем. Наиболее типичными являются анурия (отсутствие мочеиспускания из-за прекращения почечной фильтрации) и гипоксемический отек головного мозга. Спасти пациента в таком состоянии удается не всегда, даже при условии проведения всех реанимационных мероприятий.

Вышеперечисленные стадии характерны в большей степени для острой дыхательной недостаточности, развивающейся на фоне тяжелой пневмонии или других заболеваний легочной ткани. При обструкции (закупорке) дыхательных путей или отказе дыхательного центра пациент не проходит все эти стадии последовательно. Начальная стадия практически отсутствует, а субкомпенсированная – очень короткая. В целом длительность этих фаз зависит от многих факторов. У людей пожилого возраста первые стадии обычно длятся дольше из-за возможности тканей дольше обходиться без кислорода. У маленьких детей же, наоборот, процесс развивается быстрее. Устранение причины дыхательной недостаточности (например, ликвидация отека гортани или удаление инородного тела) ведет к постепенному восстановлению функций легких, и фазы меняются в обратном направлении.
Классификация по степени тяжести. Данная классификация необходима для оценки тяжести состояния пациента. Она напрямую влияет на тактику лечения. Тяжелым пациентам назначают более радикальные методы, в то время как при легких формах прямой угрозы для жизни нет. В основе классификации лежит степень насыщения артериальной крови кислородом. Это объективный параметр, который реально отображает состояние пациента, независимо от причин, которые вызвали дыхательную недостаточность. Для определения данного показателя делается пульсоксиметрия. По степени тяжести выделяют следующие виды дыхательной недостаточности:
· Первая степень. Парциальное давление кислорода в артериальной крови составляет от 60 до 79 мм рт. ст. По данным пульсоксиметрии это соответствует 90 – 94%.

· Вторая степень. Парциальное давление кислорода – от 40 до 59 мм рт. ст. (75 – 89% от нормы).

· Третья степень. Парциальное давление кислорода – менее 40 мм рт. ст. (менее 75%).

Классификация по нарушению газового баланса.
При дыхательной недостаточности любого происхождения происходит ряд типичных патологических изменений. В их основе лежит нарушение нормального содержания газов в артериальной и венозной крови. Именно этот дисбаланс ведет к появлению основных симптомов и представляет угрозу для жизни пациента.
Дыхательная недостаточность может быть двух типов:
· Гипоксемическая. Данный вид предполагает понижение парциального давления кислорода в крови. Это ведет к голоданию тканей по описанным выше механизмам. Иногда ее также называют паренхиматозной, легочной, дыхательной недостаточностью первого типа. Она развивается на фоне тяжелой пневмонии, острого респираторного дистресс-синдрома, отека легких.

· Гиперкапническая. При гиперкапнической дыхательной недостаточности (второго типа) ведущее место в развитии симптомов занимает накопление углекислого газа в крови. При этом уровень кислорода может даже оставаться нормальным, но симптомы все равно начинают появляться. Такую дыхательную недостаточность называют также вентиляционной, «насосной». Наиболее частыми причинами вентиляционной дыхательной недостаточности являются ХОБЛ, дисфункция (утомление/слабость) дыхательной мускулатуры, ожирение, кифосколиотическая деформация грудной клетки, заболевания, сопровождающиеся снижением активности дыхательного центра.
Классификация по механизму возникновения синдрома.
Данная классификация напрямую связана с причинами, вызывающими дыхательную недостаточность. Дело в том, что при каждой из причин, перечисленных выше в соответствующем разделе, синдром развивается по своим механизмам. При этом лечение должно быть направлено именно на патологические цепочки данных механизмов. Наибольшее значение эта классификация имеет для врачей-реаниматологов, которым нужно оказывать срочную помощь в критических состояниях. Поэтому она применяется в основном по отношению к острым процессам. По механизму возникновения острой дыхательной недостаточности различают следующие типы:
· Центральная. Само название говорит о том, что дыхательная недостаточность развилась из-за нарушений в работе дыхательного центра. В данном случае бороться будут с причиной, которая воздействует на ЦНС (выведение токсинов, восстановление кровообращения и т.п.).

· Нейромышечная. Данный тип объединяет все причины, которые нарушают проведение импульса по нервам и его передачу дыхательным мышцам. В этом случае сразу назначается искусственная вентиляция легких. Аппарат временно заменяет дыхательную мускулатуру, чтобы дать врачам время для устранения проблемы.

· Торакодиафрагмальная. Данный тип дыхательной недостаточности связан со структурными нарушениями, которые ведут к поднятию диафрагмы или искривлениям грудной клетки. При травмах может понадобиться хирургическое вмешательство. Искусственная вентиляция легких будет малоэффективна.

· Обструктивная. Этот тип возникает при всех причинах, ведущих к нарушению проведения воздуха по дыхательным путям (отек гортани, попадание инородного тела и т.п.). Срочно удаляется инородное тело, либо даются препараты для быстрого снятия отека.

· Рестриктивная. Данный тип является, возможно, наиболее тяжелым. При нем поражается сама легочная ткань, нарушается ее растяжимость и прерывается обмен газов. Она возникает при отеке легких, пневмонии, пневмосклерозе. Структурные нарушения на этом уровне очень трудно устранить. Часто такие пациенты впоследствии всю жизнь страдают от хронической дыхательной недостаточности.

· Перфузионная. Перфузией называется кровообращение в определенном отделе организма. В данном случае дыхательная недостаточность развивается из-за того, что кровь по каким-либо причинам не поступает в легкие в нужном количестве. Причина может быть в кровопотере, тромбозе сосудов, которые идут от сердца к легким. Кислород поступает в легкие в полном объеме, но газообмен происходит не во всех сегментах.

Во всех вышеперечисленных случаях последствия на уровне организма обычно схожи. Поэтому точно классифицировать патогенетический тип дыхательной недостаточности по внешним признакам довольно сложно. Чаще всего это делают только в стационарных условиях после проведения всех анализов и обследований.
Классификация дыхательной недостаточности по анатомическому принципу.
К развитию ДН, помимо собственно легочной патологии, могут приводить и многие «внелегочные» заболевания. В соответствии с анатомическим принципом, который в данном случае носит условный характер, выделяют поражение центральной нервной системы (ЦНС) и дыхательного центра; нейромышечные заболевания; болезни грудной клетки; болезни дыхательных путей и альвеол. Конкретные нозологические формы данной классификации представлены в таблице №1:
Таблица №1
Классификация ДН по анатомическому принципу
	Поражение звена аппарата дыхания
	Пример ДН

	Центральная нервная система и дыхательный центр
	Передозировка наркотических средств; гипотиреоз, центральное апноэ; нарушение мозгового кровообращения

	Нейромышечная система
	Синдром Гийена-Барре; ботулизм; миастения; болезнь Дюшенна; слабость и утомление дыхательных мышц

	Грудная клетка
	Кифосколиоз; ожирение; состояние после торакопластики; пневмоторакс; плевральный выпот

	Дыхательные пути
	Ларингоспазм; отек гортани; бронхиальная астма; ХОБЛ; муковисцидоз; облитерирующий бронхиолит

	Альвеолы
	Пневмония; ОРДС; отек легких; альвеолиты; легочные фиброзы; саркоидоз


Клиническая характеристика ХДН
Основными клиническими проявлениями ДН являются следующие признаки:
1. Постоянно учащенное и поверхностное дыхание (частота дыхания 40 и более в минуту требует проведения неотложных мероприятий).

2. Изменение типа дыхания.

3. Заметная активность вспомогательных мышц.

4. Неспособность эффективно кашлять.

5. Нарушение речи.

6. Изменение движения грудной клетки (западение части  грудной клетки при вдохе – подозрение на перелом ребер или острый ателектаз одного легкого).
7. Цианоз (при острой дыхательной недостаточности – поздний признак, указывающий на  значительное нарастание гипоксемии).
С острой дыхательной недостаточностью патогенетически связаны изменения со стороны других органов и систем:

1) энцефалопатия (гипоксемическая), которая проявляется  повышенной возбудимостью, эйфорией с последующим присоединением судорог и комы.
2) синдром ДВС (в условиях гипоксемии активируются симпатико-адреналовые функции, что приводит к артериолоспазмам, способствует последующей агрегации тромбоцитов и эритроцитов с выпадением фибрина и развитием диссеминированного внутрикапиллярного свертывания).
3) нарастает обструкция дыхательных путей как следствие вазоконстрикции и отека слизистой.
4) правожелудочковая сердечная недостаточность.
5) могут возникнуть некрозы печени, почек с нарушением их функции у части больных.
6) могут развиться острые эрозии и язвы желудочно-кишечного тракта, нередко осложняющиеся кровотечением.

Клинические проявления хронической дыхательной недостаточности зависят от ее этиологии и типа, а также от ее тяжести. Наиболее универсальные симптомы хронической дыхательной недостаточности: диспноэ, признаки и симптомы гипоксемии, гиперкапнии, дисфункции дыхательной мускулатуры. Диспноэ – это некомфортное или неприятное ощущение собственного дыхания. Диспноэ при хронической дыхательной недостаточности чаще всего определяется больным как «ощущение дыхательного усилия» и очень тесно связано с активностью инспираторных мышц и дыхательного центра. В основе функциональных изменений у больных хронической дыхательной недостаточностью лежат необратимые структурные изменения («синие отечники» имеют выраженные нарушения газообмена, но одышка у них выражена меньше по сравнению с «розовыми пыхтельщиками»). Гипоксемия и гиперкапния вносят важный вклад в развитие диспноэ, однако корреляционные связи между значениями РаO2, РаСO2 и выраженностью диспноэ довольно слабые.

Алгоритм обследования при ХДН
Основные методы исследования, применяющиеся при диагностике причин дыхательной недостаточности:

1. Рентгенологическое исследование грудной клетки.

2. Спирография.

3. ЭКГ.

4. Эхокардиография.

5. Анализ газового состава артериальной крови.

6. Вентиляционно-перфузионное сканирование.

7. Катетеризация камер сердца.

8. Измерение сатурации крови (пульсоксиметрия). 

9. Определение гематокрита.

«Золотым стандартом» оценки хронической дыхательной недостаточности является газовый анализ артериальной крови.

Важнейшими показателями являются РаО2, РаСО2, рН и уровень бикарбонатов (НСО3) артериальной крови, причем динамическое исследование этих показателей имеет большее значение, чем однократный анализ. 

Схема поэтапного ведения пациента с ДН (диагностический поиск):
Клинические признаки и симптомы

Одышка

Симптомы гипоксемии:

1.
цианоз

2.
тахикардия

3.
умеренная артериальная гипотония

4.
нарушения памяти

5.
потеря сознания

Признаки хронической гипоксемии:

1.
полицитемия

2.
легочная артериальная гипертензия

Признаки гиперкапнии:

1.
Гемодинамические эффекты:

· тахикардия

· повышение сердечного выброса

· системная вазодилатация

2.
Эффекты со стороны ЦНС:

· хлопающий тремор

· бессонница

· частые пробуждения ночью и сонливость в дневное время

· утренние головные боли

· тошнота

При быстром повышении РaCo2 возможно развитие гиперкапнической комы

Признаки утомления и слабости дыхательной мускулатуры:

1.
изменение ЧД

2.
вовлечение в дыхание вспомогательных групп мышц

3.
в крайних случаях – парадоксальное дыхание
Пульсоксиметрия

Сатурация (насыщение артериальной крови кислородом) является важнейшим параметром жизнедеятельности организма. Измерение данного параметра должно быть неотъемлемой частью клинического обследования пациента наряду с измерением частоты дыханий, артериального давления и пульса, а врач помимо стетоскопа и тонометра, для получения полной информации о клинической картине должен иметь и пульсоксиметр. В развитых странах пульсоксиметры для разовых измерений широко используются не только пульмонологами и кардиологами, но и врачами общей практики. К сожалению, в РБ вплоть до настоящего времени не получили широкого распространения и применения. Вне отделений интенсивной терапии и реанимации методика пульсоксиметрии применяется крайне редко вследствие неинформированности врачей о той пользе, которую может принести применение пульсоксиметров в повседневной клинической практике. В клинической практике предлагается пользоваться терминами «насыщение артериальной крови кислородом» или «оксигенация артериальной крови», а сам параметр SpO2 обозначать термином «сатурация». В отечественной литературе существует некоторая путаница, обусловленная употреблением аббревиатур SpO2 и SaO2. SaO2 следует употреблять для обозначения сатурации, измеренной инвазивным  (в крови) лабораторным методом, SpO2 - когда речь идет о сатурации, измеренной неинвазивным методом.  Простой неинвазивный метод измерения (мониторинга) процентного содержания оксигемоглобина (гемоглобина, насыщенного кислородом) в артериальной крови, т.е. сатурации, что позволяет своевременно диагностировать развитие гипоксии - пульсоксиетрия. Так как пульсоксиметр представляет собой специальный датчик, закрепляющийся на пальце или мочке уха пациента и связанный с компьютеризированным электронным блоком, при исследовании также фиксируется изменение «толщины» крови в связи с пульсацией артериол: каждая пульсовая волна увеличивает количество крови в артериях и артериолах. Таким образом, пульсоксиметр измеряет частоту пульса и амплитуду пульсовой волны. 

Работа пульсоксиметра основана на способности гемоглобина связанного (НbО2) и не связанного (Нb) с кислородом поглощать свет различной длины волны. Измеряя разницу между количеством света, поглощаемого во время систолы и диастолы, пульсоксиметр определяет величину артериальной пульсации. Сатурация рассчитывается, как соотношение количества НbО2 к общему количеству гемоглобина, выраженное в процентах:  SpО2 = НbО2 / (НbО2 + Нb) х 100%. Показатели SpO2 коррелируют с парциальным давлением кислорода в крови (PaO2), которое в норме составляет 80-100 мм рт. ст. Снижение PaO2 влечет за собой снижение SpO2, однако зависимость носит нелинейный характер: 80-100 мм рт. ст. PaO2 соответствует 95-100% SpO2,  60 мм рт. ст. PaO2 соответствует 90% SpO2, 40 мм рт ст. PaO2 соответствует  75% SpO2. Для мониторинга сатурации применяются компьютерные пульсоксиметры, позволяющие длительно мониторировать изменене сатурации и пульса и сохраняющие полученные данные в памяти прибора. Дальнейшая компьютерная обработка данных  позволяет с высокой точностью оценивать параметры сатурации в период наблюдения, например, ночного сна. Такими свойствами обладает программа пульсоксиметрии спирометров МАС-1. 

Датчик пульсоксиметра закрепляется на пальце с соблюдением стандартных правил – отсутствие давления датчика, лака на ногтях, что может значительно исказить показания.

Следует также помнить, что плохо влияют на возможность регистрации сигнала гипотермия и вазоконстрикция, значительные нарушения сердечного ритма, выраженная трикуспидальная регургитация и др. В то же время пол, возраст, цвет кожи пациента или наличие анемии практического влияния на результаты не оказывают.

Программа «Пульсоксиметрия» спирометров МАС-1 выполняет регистрацию оптическим методом сатурации - SpO2, частоты сердечных сокращений (ЧСС) и формы пульсовой волны – фотоплетизмограммы.
Показаниями к проведению компьютерной пульсоксиметрии являются: ожирение 2 степени и выше (индекс массы тела >35), артериальная гипертония 2 степени и выше, ХОБЛ тяжелого течения (ОФВ1 <50%), сердечная недостаточность II функционального класса  выше, дыхательная недостаточность 2 степени и выше, легочное сердце, метаболический синдром, Пиквикский синдром, гипотиреоз, храп и остановки дыхания во сне с последующими всхрапываниями, учащенное ночное мочеиспускание (>2 раз за ночь), затрудненное дыхание, одышка или приступы удушья в ночное время, ночная потливость, частые пробуждения и неосвежающий сон, разбитость по утрам, утренние головные боли, цианоз, выраженная дневная сонливость, депрессия, апатия, раздражительность, сниженный фон настроения, гастроэзофагальный рефлюкс в ночное время, динамический контроль эффективности методов респираторной поддержки - длительная кислородотерапия с применением кислородных концентраторов, неинвазивная вспомогательная вентиляция легких постоянным положительным давлением (CPAP-терапия) и двухуровневым положительным давлением (BiLevel-терапия).

Пульсоксиметрия необходима также для решение экспертных вопросов при ряде заболеваний, приводящих к развитию ХДН для объективизации степени последней. Известны клинические критерии ХДН (Частота дыхания, ЧСС, толерантность к физической нагрузке и др.), в том числе и показатели исследования ФВД. Однако в силу компенсаторных механизмов на фоне длительного периода времени развития ХДН клинические критерии не всегда могут являться отражением истинной ее степени. Для объективизации степени дыхательной недостаточности необходимо использование анализа газового состава крови. Так, для ДН I степени характерна SpO2 93-98% и соответствующие ей показатели РаО2 80-100 мм рт. ст., ДН II степени соответствуют снижение сатурации  SpO2 86-92% и  РаО2 75-85 мм рт. ст. в покое, РаСО2 35-45 мм рт. ст. при отсутствии гиперкапнии при обеих стадиях. При III степени ДН развивается гиперкапния (РаСО2 более 45 мм рт. ст.), при отсутствии гиперкапнии (РаСО2 35-45 мм рт. ст.) на фоне дальнейшего снижения сатурации – менее 85% и парциального давления кислорода менее 75 мм рт.ст.
Утвержденная постановлением Министерства здравоохранения Республики Беларусь Инструкция «О порядке диагностики, лечения и профилактики ХОБЛ» также предусматривает исследование насыщения крови кислородом при крайне-тяжелом течении для объективизации степени ДН, определения показаний для госпитализации, тактики и эффективности длительной или ситуационной кислородотерапии, а также вспомогательной вентиляции легких.

Кроме того, результаты функционального исследования респираторной функции легких наряду с данными клинического наблюдения необходимо учитывать при планировании оперативных вмешательств на легких. Последние возможны при следующих минимальных значениях показателей функционального состояния органов дыхания: ЖЕЛ - более 50 % от нормы, проба Тиффно - более 55-60 %, МВЛ - 45-75 л/мин, остаточный объем легких - более 50 % от нормы. Газы крови: РО2 - более 65 мм рт. ст., РСО2 - менее 45 мм рт. ст. Указанные критерии оценки функции легких базируются на точных методах изучения их вентиляционной, перфузионной и газотранспортной функции. Эти критерии объективны и поддаются математической обработке, оценке и сравнению, большинство из указанных параметров можно определить при спирометрическом исследовании.

Клинический разбор №1
Клинический разбор №2
Показания для ДКТ
Перед назначением больным длительной кислородотерапии необходимо удостовериться, что возможности медикаментозной терапии исчерпаны и максимально возможная терапия не приводит к повышению концентрации кислорода выше пограничных значений. Длительная кислородотерапия чаще всего назначается при следующих заболеваниях:

1. ХОБЛ;

2. идиопатический легочный фиброз;

3. экзогенный аллергический альвеолит;

4. другие интерстициальные заболевания легких (саркоидоз, гистиоцитоз и др);

5. пневмофиброзы после перенесенных пневмоний, туберкулеза;

6. муковисцидоз;

7. кифосколиоз;

8. бронхиальная астма.

Показания к длительной кислородотерапии представлены в таблице 2.

Таблица 2
Показания к длительной кислородотерапии
	РаО2,

мм рт. ст.
	SаО2, %
	Показания
	Особые условия

	<55
	<88
	Абсолютные.
	Нет.

	55-59
	89
	Относительные при наличии особых условий.
	Легочное сердце, отеки, полицитемия (Н>55%).

	60
	90
	Нет показаний за исключением особых условий.
	Десатурация при нагрузке. Десатурация во время сна. Болезнь легких с тяжелым диспное, уменьшающимся на фоне О2.


Параметры газообмена, на которых основываются показания к длительной кислородотерапии, должны оцениваться только во время стабильного состояния больных, т.е. через 3–4 недели после обострения ХОБЛ, так как именно такое время требуется для восстановления газообмена и кислородного транспорта после периода обострения дыхательной недостаточности. Назначение длительной кислородотерапии должно основываться на показателях газового состава артериальной крови.
В большинстве случаев больным дыхательной недостаточностью достаточно потока О2 1–2 литра в минуту, в то время как у наиболее тяжелых больных поток может быть увеличен и до 4–5 л/мин. Длительность кислородотерапии должна составлять не менее 15 часов сутки. Максимальные перерывы между сеансами не должны превышать 2-х часов. В противном случае возможно значительное повышение легочной гипертензии.

У некоторых больных после нескольких месяцев длительной кислородотерапии наблюдается значительное улучшение показателей газового состава крови (проба проводится в момент дыхания воздухом комнаты в условиях покоя). Тем не менее, терапию следует продолжать, поскольку после ее отмены вероятно быстрое возвращение показателей газообмена на прежний уровень. Для эффективного лечения необходим полный отказ от курения и других вредных привычек. В ночное время, при физической нагрузке и при воздушных перелетах пациенты должны увеличивать поток кислорода, в среднем, на 1 л/мин по сравнению с оптимальным дневным потоком. Проведение пульсоксиметрии во время физической нагрузки может помочь в определении адекватного уровня потока О2. В то же время в ночное время возможна десатурация, обусловленная обструктивным апноэ во время сна и гиповентиляцией во время REM-сна. В таких случаях наиболее эффективным методом коррекции ночной гипоксемии является использование метода СРАР-терапии при помощи носовой маски.

Побочные эффекты и противопоказания для применения длительной кислородотерапии
Абсолютных противопоказаний к назначению кислородотерапии не существует. У больных с хронической гиперкапнией для предупреждения дальнейшего нарастания РаСО2 необходимо назначение дозы кислорода, достаточной для поддержания РаО2 в пределах 60–65 мм рт. ст. С учетом токсического влияния кислорода на легочную ткань не рекомендовано использование FiО2 более 60% свыше 48 ч. Кислородотерапия должна использоваться с осторожностью у больных, получающих амиодарон, лучевую терапию, так как такая комбинация обладает высоким риском развития диффузного повреждения легких (двусторонние легочные инфильтраты, диспноэ, непродуктивный кашель, снижение комплайенса легких). Применение кислородотерапии без назначения врача опасно.
Как и всякое лекарство, кислород требует четкого соблюдения правильного дозирования, т.к. использование кислорода может приводить к развитию побочных эффектов: нарушению мукоцилиарного клиренса, снижение сердечного выброса, системная вазоконстрикция, снижение минутной вентиляции, задержка углекислоты и даже фиброза легких. Известны также случаи возгораний и взрывов во время проведения длительной кислородотерапии, главной причиной которых явилось курение во время терапии кислородом. Поэтому при использовании О2 запрещается курение больных и членов их семей в помещении, кроме того цилиндры и резервуары с О2 не должны находиться рядом с источниками огня и тепла.

Техническое обеспечение ДКТ
В качестве источника кислорода при длительной кислородотерапии применяются баллоны, наполненные газообразным сжатым кислородом; баллоны с жидким кислородом; устройства для получения кислорода из перекисных и других химических соединений; концентраторы кислорода, отделяющие кислород от воздуха хроматографически или на основе электрохимической генерации кислорода; пермеаторы, обогащающие воздух кислородом путем удаления азота через селективную полимерную мембрану.

Очевидно, что кислородные баллоны и кислородные подушки, которые требуют регулярной перезаправки, являются небезопасными и неудобными в применении и заставляют отказываться от кислородной терапии. Однако с разработкой концентраторов кислорода стало возможным получать очищенный до 95% кислород из окружающего воздуха прямо дома или в стационаре. Они не требуют заправки и специального обслуживания, необходимо лишь подключение к сети 220 Вольт.

В основе работы адсорбционных концентраторов кислорода лежит короткоцикловая безнагревная адсорбция - КБА (PSA – «Pressure Swing Adsorption»), характеризующаяся тем, что цикл состоит не менее чем из двух стадий, протекает при температуре окружающей среды и длится 0,1–5 минут. На первой стадии при давлении выше атмосферного (4–6 атмосфер) происходит поглощение адсорбентом преимущественно молекул азота с получением первого продукционного потока кислорода. На второй стадии поглощенные молекулы азота выделяются из адсорбента и отводятся в качестве второго продукционного потока при атмосферном давлении (рисунок 1). 
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Рисунок 1 – Концентратор кислорода: принцип работы 

Адсорбент представляет собой высокопористые твердые гранулы 0,5–5 мм с большой удельной поверхностью пор, помещенные в цилиндрически емкости (адсорберы) (рисунок 2). В качестве адсорбента применяются синтетические цеолиты, способные поглощать молекулы азота и пропускать молекулы кислорода. Это обусловлено тем, что диаметр молекулы азота немного превосходит диаметр молекулы кислорода. 
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Рисунок 2 – Концентратор кислорода: устройство 

Таким образом, воздух под давлением 4–6 атмосфер проходит через один из периодически переключающихся электромагнитных клапанов в первый адсорбер. Находящийся в нем цеолит поглощает преимущественно азот, а кислород проходит через слой адсорбента и через обратный клапан поступает к пациенту. В это же время во втором адсорбере  происходит понижение давления и выброс накопленного азота. Кроме того, часть кислорода из первого адсорбера поступает через дроссельное устройство во второй и дополнительно вытесняет из него накопленный азот (рисунок 3). Через время полуцикла адсорберы обмениваются своими функциями. Концентратор полностью автоматизирован и работает без непосредственного участия человека. Срок службы составляет порядка 10 лет.
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Рисунок 3 – Концентратор кислорода: структурная схема

Таким образом, концентратор кислорода представляет собой устройство очистки воздуха от азота циклического типа с автоматической регенерацией адсорбента в каждом цикле работы. 
На сегодняшний день в Республике Беларусь широко распространены концентраторы кислорода «Оксимед» (рисунок 4). Они зарегистрированы в Министерстве здравоохранения Республики Беларусь, прошли клинические испытания и разрешены к медицинскому применению. Небольшие габариты позволяют применять данные концентраторы для длительной кислородотерапии как в условиях стационара, так и на дому. Согласно результатам исследования [3] при длительности одного курса 7,4±2,3 месяца и средней продолжительности 15,1±2,7 часов в сутки для 45 пациентов, имевших показания для проведения длительной кислородотерапии на дому, шестилетняя выживаемость составила 60,9%. Частота госпитализаций уменьшилась с 2,5 до 0,4 в год. Через 36 – 42 месяца после прекращения длительной кислородотерапии уровень SаО2 93 – 95% остается стабильным. Таким образом, длительная кислородотерапия на дому является эффективным стационарозамещающим методом лечения.
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а                                                               б

а – модель F7-1 (максимальная производительность 3 л/мин); 
б – модель F7-5 (максимальная производительность 5 л/мин)

Рисунок 4 – Концентраторы кислорода «Оксимед»
При проведении длительной кислородотерапии важен постоянный контроль таких параметров как SаО2  и частоты сердечных сокращений. Для этого применяют портативный пульсоксиметр. Пульсоксиметр состоит из датчика, микропроцессора, дисплея, показывающего кривую пульса, значение сатурации и частоты пульса. Датчик устанавливается в периферических отделах организма, например, на пальцах, мочке уха или крыле носа. Датчик представляет собой комбинацию двух светодиодов, один из которых излучает видимый свет красного спектра (660 нм), а второй дает невидимое глазу инфракрасное излучение (940 нм). На противоположной части датчика находится фотодетектор, определяющий интенсивность падающего на него светового потока (рисунок 5). Когда между светодиодами и фотодетектором находится палец или мочка уха пациента, часть излучаемого света поглощается кровью и мягкими тканями в зависимости от концентрации в них гемоглобина. Количество поглощенного света каждой из длин волн зависит от степени оксигенации гемоглобина в тканях [13]. Как было отмечено ранее, насыщение артериальной крови кислородом, измеренное методом пульсоксиметрии, обозначается SpО2.
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Рисунок 5 – Датчик пульсокиметра
Кислород транспортируется кровотоком главным образом в связанном с гемоглобином виде. Одна молекула гемоглобина может перенести до четырех молекул кислорода и в этом случае она будет насыщена на 100%. Оксигемоглобин (НbО2) — полностью оксигенированный гемоглобин, каждая молекула которого содержит четыре молекулы кислорода. Средний процент насыщения популяции молекул гемоглобина в определенном объеме крови и является кислородной сатурацией крови. Сатурация вычисляется в среднем за 5 – 20 секунд. Частота пульса рассчитывается по числу циклов светодиодов и уверенным пульсирующим сигналам за определенный промежуток времени [12].
В настоящее время в Республике Беларусь применяются портативные пульсокиметры «Оксимед» (рисунок 6). Они зарегистрированы в Министерстве здравоохранения Республики Беларусь, прошли клинические испытания и разрешены к медицинскому применению.
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Рисунок 6 – Портативный пульсокиметр «Оксимед»

Методика ДТК
С целью обеспечения автоматической подачи кислорода пациенту в необходимом количестве и необходимой концентрации в соответствии с результатами мониторинга содержания кислорода в кровотоке пациента и его пульса предлагается автоматизированная система доставки кислорода пациенту [4, 5]. Сущность предлагаемого технического решения состоит в том, что автоматизированная система доставки кислорода пациенту содержит [2]: 
1. Датчик измерения содержания кислорода в кровотоке и пульса пациента «Оксимед», модель JPD-500, обеспечивающий:

- измерение SpО2 в диапазоне 70-100% с погрешностью в пределах ±2% в диапазоне 80-99% и ±3% в диапазоне 70-79%;

- измерение пульса в диапазоне 30-235 ударов в минуту с погрешностью в пределах ±2 удара в минуту в диапазоне 30-99 ударов в минуту и ±3% в диапазоне 100-235 ударов в минуту.

2. Концентратор кислорода «Оксимед», модель F7-5 производительностью до 5 литров в минуту, обеспечивающий выработку кислородсодержащей воздушной смеси с объемной долей кислорода не менее 87%.

3. Подсистему пневматики (рисунок 7), которая обеспечивает смешивание кислорода, поступающего от концентратора кислорода, и воздуха с образованием газообразной смеси, имеющей требуемую концентрацию кислорода, и ее доставку пациенту. 

[image: image8.png]



Рисунок 7 – Структурная схема подсистемы пневматики

4. Управляющую подсистему, соединенную с датчиком и подсистемой пневматики, и в свою очередь включающую: 
- устройство ввода, предназначенное для задания желательной концентрации кислорода в кровотоке пациента; 
- сенсорный интерфейс для получения данных измерений датчика; 
- интерфейс подсистемы пневматики для отсылки команд и получения данных от подсистемы пневматики;

- интерфейс концентратора кислорода;

- процессор, осуществляющий управление концентрацией и количеством подаваемого кислорода исходя из данных измерений датчика и заданной желательной концентрации кислорода в кровотоке пациента.

Структурная схема автоматизированной системы доставки кислорода пациенту представлена на рисунке 8.
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Рисунок 8 – Структурная схема автоматизированной системы доставки кислорода пациенту
Система функционирует следующим образом. Датчик измерения содержания кислорода в кровотоке и пульса пациента определяет значения концентрации кислорода в кровотоке пациента и его пульса и передает эти значения управляющей подсистеме по средствам сенсорного интерфейса. Управляющая подсистема на основании введенного с помощью устройства ввода желательного значения концентрации кислорода в кровотоке и полученных от датчика фактических значений отсылает команды и получает данные от концентратора кислорода по средствам интерфейса концентратора кислорода и подсистемы пневматики по средствам интерфейса подсистемы пневматики. Концентратор кислорода обеспечивает выработку из атмосферного воздуха кислородсодержащей смеси, заданного процессором  объема, которая через выход кислорода поступает на впуск кислорода подсистемы пневматики. Механизм подачи газа смешивает получаемый от впуска кислорода кислород и получаемый от впуска воздуха воздух с образованием газообразной смеси, заданной процессором концентрации, и доставляет ее пациенту по средствам выпуска газообразной смеси.
Непосредственная доставка кислородсодержащей смеси пациенту осуществляется по средствам гарнитуры. Следует обратить особое внимание на применяемые при кислородной терапии гарнитуры. Тип гарнитуры влияет на долю кислорода во вдыхаемом воздухе (FiО2). Зависимость FiО2 от типа гарнитуры и скорости потока кислорода приведена в таблице 3.

Таблица 3
Зависимость FiО2 от типа гарнитуры и скорости потока кислорода

	Тип гарнитуры
	Скорость потока кислорода, л/мин
	Доля кислорода во вдыхаемом воздухе (FiО2), %

	Низкопоточная назальная канюля
	5
	40

	Простая лицевая маска
	6
	50

	Высокопоточная лицевая маска с увлажнением
	8
	80

	Маска Вентури
	8
	80

	Маска с резервуаром
	10
	99


Сегодня наиболее распространены назальные канюли. Они удобны в эксплуатации и доступны по цене. Рекомендуемые режимы длительной кислородной терапии с помощью назальных канюль у больных дыхательной недостаточностью приведены в таблице 4.

Таблица 4

Режимы длительной кислородной терапии с помощью назальных канюль

	PaО2, мм.рт.ст.

 при FiО2=21%
	Режим кислородной терапии

	
	Скорость потока кислорода, л/мин
	Доля кислорода во вдыхаемом воздухе (FiО2), %

	55-60
	1
	24

	50-54
	2
	28

	45-49
	3
	32

	40-44
	4
	35


На рисунке 9 приведен график зависимости содержания кислорода в кровотоке и пульса пациента от времени в вечерние и ночные часы по средствам портативного пульсоксиметра. 
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Рисунок 9 – График зависимости содержания кислорода в кровотоке и пульса пациента от времени

Как видно из рисунка после 23:20 наблюдается значительное снижение SpО2 и, как следствие, повышение пульса. Применение предлагаемой автоматизированной системы в данном случае позволило бы зафиксировать момент выхода значений контролируемых параметров пульса и содержания кислорода в кровотоке за установленные граничные значения и начать подачу кислорода, необходимой концентрации и в необходимом объеме пациенту. Концентрация и количество, подаваемого кислорода, рассчитывается исходя из значений содержания кислорода в кровотоке и пульса пациента, с учетом диагноза и статистики наблюдения.

Таким образом, применение предлагаемой системы позволяет обеспечить автоматическую доставку кислорода, вырабатываемого из атмосферного воздуха, требуемой концентрации и в требуемом объеме, пациенту в соответствии с концентрацией кислорода в его кровотоке с целью кислородной терапии при различных заболеваниях дыхательной системы.
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