СМП ПРИ ОСТРЫХ НАРУШЕНИЯХ ДЫХАНИЯ ( ОДЫШКА/ ГИПРЕВЕНТИЛЯЦИЯ/ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ) Дата написания лекции 02-03.04 Изменена 10-11.04
 Материалы обзора предназначены в первую очередь для врачей СМП, но могут быть использованы  врачами стационарного этапа.
Введение. Ткани постоянно поглощают кислород и выделяют углекислый газ. Эти основные процессы определяют два главных синдрома дыхательной недостаточности: недостаток кислорода, если не обеспечивается его поступление, и избыток углекислоты, если ее выведение недостаточно.

 Эти два синдрома, называемые соответственно гипоксией и гиперкапнией, часто сочетаются на практике, но механизм гибели клеток при них различен

При острых состояниях (асфиксии или апноэ) гипоксия играет главенствующую роль в смерти живого организма. У больного со здоровыми легкими при дыхании воздухом полное внезапное прекращение вентиляции вызывает смерть от гипоксии через 4 минуты. Этого времени достаточно, чтобы использовать кислород, содержащийся в легких и его небольшие запасы в крови и тканевой жидкости. Если перед остановкой дыхания легкие больного были заполнены кислородом, остановка сердца наступает иногда через 10-15 минут. С другой стороны, если альвеолярная концентрация кислорода уже снижена, например, в результате предшествующей гиповентиляции, остановка сердца наступает уже через 1-2 минуты (1).
При медленной, хронической асфиксии гипоксия менее интенсивна, имеет меньшее значение, в сравнении с гиперкапнией, которая превалирует в клинической картине. Хотя организм легче приспосабливается к избытку углекислоты чем к гипоксии, тяжелая гиперкапния приводит к смерти через несколько часов.
 В норме регулятором дыхания является повышение рСО2. На состояние газообмена между легкими и кровью указывают газы артериальной крови (ГАК) и рН. Величина рО2 и рСО2 и рН указывают на непосредственное влияние патологии легких на газообмен. Уменьшение рО2 отражает снижение насыщения тканей кислородом (гипоксемию и гипоксию), рСО2 отражает состояние альвеолярной вентиляции, повышение рСО2 и снижение рН указывают на гиповентиляцию. 
Дыхательная недостаточность (легочная недостаточность)  Под ДН понимают неспособность легких удовлетворять потребности обмена веществ, что может выражаться недостаточным поступлением кислорода, недостаточной оксигенации тканей и/или нарушении выведения, задержкой СО2, создающееся угрозу для жизни (4,М.Грабер,2002). Это неспособность системы дыхания обеспечить поступление кислорода, необходимое для насыщения гемоглобина, выведение углекислого газа, достаточное для поддержания нормальных значений рН артериальной крови (рО2 < 60 мм рт ст или рСО2  >50 мм рт ст. при рН <7,3). Нарушение газообменной функции легких вызывает гипоксемию при нормо- или гипокапнии, гиповентиляция приводит к гиперкапнии и, в меньшей степени, к гипоксемии. 

Таким образом ДН характеризуется 4 признаками: одышкой, низким РаО2, высоким РаСО2 и низким рН.

Причины ДН. В таблице №1 систематизированы наиболее частые причины ДН (2)
Таблица №1. Компоненты системы дыхания и наиболее частые причины нарушения ее функции

	Компоненты
	Причины нарушения функции

	Легкие

 Дыхательные пути

 Легочная ткань

  Сосуды
	Ларингоспазм, бронхиальная астма, ХОБЛ, инородные тела

РДСВ, пневмония, пневмосклероз, эмфизема

ТЭЛА, отек легких

	Аппарат вентиляции

  Центральная нервная

   система

 Периферическая нервная система и    дыхательные мышцы

  Грудная клетка и живот
	Передозировка седатиков, ОНМК, повреждение спинного мозга

Миастения, столбняк, усталость дыхательных мышц

Травма, кифосколиоз, торакальные и абдоминальные операции


Классификация ДН. Исходя из патогенетических механизмов расстройств легочного газообмена можно выделить три формы ДН: гипоксемическую без задержки СО2 (I тип, паренхиматозная, респираторный алкалоз), гиперкапническую c задержкой СО2 (II тип, вентиляционная, дыхательный ацидоз) формы и смешанную. По быстроте развития симптомов – острая и хроническая ДН
I тип развивается при несоответствии между вентиляцией и кровообращением в различных отделах легочной паренхимыи проявлячется артериальной гипоксемией, гипоксией. Нарушается в основном транспорт кислорода из альвеол в кровь. В отсуствие выраженного нарушения вентиляционно-перфузионных отношений элиминация СО2 нормальная или даже повышена. Гипоксемическая/гипоксическая форма чаще развивается экстренно, остро. 
II тип  обусловлен недостаточной вентиляцией всей газообменной зоны легких, что нарушает оксигенацию крови (гипоксемия) и выведение углекислоты (гиперкапния). Вентиляционно-перфузионные нарушения отсутствуют или минимальны Гиперкапническая форма ДН, как правило, развивается подостро и носит неотложный характер.
 Типы ДН могут сочетаться, но преобладание той или иной разновидности ОДН необходимо учитывать при проведении направленной терапии. 

Топическая классификация  ДН: гипоксическая, циркуляторная, гемическая и гистотоксическая (тканевая). Как видно первые две формы объединяют по сути нарушения в системе дыхания, гемическая и тканевая формы – расстройства доставки кислорода.
Выделяют условно 3  стадии тяжести ДН: I компенсированная ДН, отмечаются признаки предполагаемой гипоксии и гиперкапнии, II – клинически развернутые синдромы гипоксии и гиперкапнии, III – декомпенсация с развитием сердечно-сосудистого коллапса, асфиксии. В таблица №2  представлены симптомы/признаки, возникающие по мере прогрессировании ОДН от I до III стадии.

Патофизиология симптомов и признаков, отмечаемых при  ДН. 

Диспноэ  - затрудненное дыхание  вследствие скопления углекислоты в крови, недостатка кислорода или нарушения функций дыхательного центра (Медицинская терминология. Словарь). Одышка – дискомфортное ощущение собственного дыхания (Внутренние болезни,книга I,1993) , чувство нехватки воздуха или ощущение большего в сравнении с обычным усилия, совершаемого при каждом вдохе или выдохе или чувство тяжести в грудной клетке (Д.Мерта). Развивающееся приступами диспноэ называется астмой (крайним выражением одышки – удушье, астма. Нельзя ставить знак равенства между увеличением частоты дыхания и одышкой.

Тахипноэ (учащенное), неправильные (неправильное), усиленное (гиперпное) дыхание не обязательно проявляется субъективно в виде одышки.

Гипоксемия – понижение содержания кислорода в крови вследствие расстройств дыхания и кровообращения. 

Гипоксия – понижение содержания кислорода на уровне тканей. Клиническая диагностика гипоксемии и гипоксии трудна, патогномоничных признаков нет.  Возникающее при гипоксии компенсаторное тахипное приводит к дыхательному алкалозу и гипокапнии. Увеличение тахикардия, умеренная артериальная гипертензия, повышение СВ, являются факторами компенсации гипоксию. Возбуждение гемодинамики сменяется сосудистым коллапсом, брадикардией. Изменения на ЭКГ напоминают субэндокардиальную ишемию- смещение вниз интервала ST и точки j c инверсией зубца Т. После возбуждения, эйфории, тревоги появляются безразличие, снижение интеллекта, ослабление индивидуальности и легкая внушаемость. 
Респираторный алкалоз – первичное снижение РаСО2, которое, как правило, обусловлено непропорциональным (относительно выработки СО2) увеличением альвеолярной вентиляции (гипервентиляция) сопровождающееся избыточным выделением СО2  из организма. 

Алкалемия –повышения рН крови. Физиологические эффекты алкалемии. Алкалоз повышает сродство гемоглобина к кислороду, что затрудняет отдачу кислорода тканями. Компенсаторный выход Н+ из клеток в обмен на К+ из внеклеточного пространства может привести к гипокалиемии. Сочетание алкаемии и гипокалиемии повышает риск развития тяжелых предсердных и желудочковых аритмий. Алкалоз увеличивает связывание Са2+ на белках плазмы, что может вызвать гипокальциемию, сопряженную с риском развития депрессии сердечно-сосудистой системы и нервно-мышечных нарушений. Респираторный алкалоз снижает мозговой кровоток, повышает ОПСС и может провоцировать спазм коронарных сосудов. Респираторный алкалоз повышает тонус бронхов (бронхоспазм), но уменьшает легочное сопротивление (8).

Гиперкапния – повышение рСО2. Клиника гиперкапнии обусловлена реакцией организма на ацидоз и собственную токсичность СО2.Они характеризуются адренергическими реакциями(артериальная гипертензия, потливость и т.д), правожелудочковой недостаточностью и психическими нарушениями. Независимо от механизма гиперкапнии остановку сердца вызывает гипоксия.
Респираторный ацидоз – первичное повышение раСО2 из-за нарушения газообмена легких и способствующее задержке СО2 (гиповентиляция), что сопровождается снижением рН артериальной крови. СО2 – продукт метаболизма жиров и углеводов. Большое влияние на образование СО2 оказывает мышечная деятельность, температура тела и активность тиреоидных гормонов.

 Ацидемия- снижение рН крови. Физиологические эффекты ацидемии. Ацидемия влияет на организм как непосредственно, так и за счет активации симпатоадреналовой системы. По мере прогрессирования ацидоза (рн<7,20) начинает преобладать прямое депрессивное воздействие. Угнетение сократимости миокарда и тонуса гладких мышц приводит к снижению сердечного выброса и ОПСС, вызывает прогрессирующую артериальную гипотензию. Тяжелый ацидоз вызывает тканевую гипоксию. Повышается чувствительность миокарда и гладких мышц сосудов к эндо-и экзогенным катехоламинам, а также снижается порог фибрилляции желудочков. Опасна для жизни прогрессирующая гиперкалиемия, обусловленная выходом К+ из клеток в обмен на внеклеточный Н+. Депрессия ЦНС (углекислый наркоз) может быть обусловлена внутричерепной гипертензией вследствие увеличения мозгового кровотока и тяжелого внутричерепного ацидоза.
Диагноз ДН в амбулаторных условиях основан на этиологии, клинических симптомах /признаках, так как определить парциальное давление О2 , СО2 и рН во внебольничных условиях невозможно, а на скрытых стадиях ДН клинические признаки не всегда совпадают с лабораторными показателями. На явных стадиях клинические симптомы обусловлены тяжелой гипоксемией / гиперкапнией и сопутствующим респираторным алкалозом/ ацидозом(таблица №3). 
Таблица № 3. Клинические признаки респираторного алкалоза и ацидоза 

	Вид ДН, причины
	Клинические симптомы/признаки

	Респираторный алкалоз
Центральная стимуляция дыхания

Боль,

Тревожность,

Ишемия мозга,

Инсульт,

Опухоль мозга,

Инфекция, 

Лихорадка,

Действие лекарственных препаратов

 Салицилаты

 Прогестерон (беременность)

 Аналептики

Периферическая стимуляция дыхания

Гипоксемия

Высотная болезнь

Заболевание легких

 Застойная сердечная недостаточность

 Некардиогенный отек легких

 Бронхиальная астма

 Эмболия легочной артерии

Тяжелая анемия

Неизвестные механизмы

Сепсис

Метаболическая энцефалопатия

Ятрогенные причины

Неправильный режим ИВЛ
	Возбуждение нервной системы:

- повышение частоты и глубины дыхания

- головокружение,

-  онемение и дрожание пальцев рук и ног,

- потоотделение, мышечная слабость,

- мышечная тетания,

- судороги,

- обморок,

- аритмия,

	Респираторный ацидоз

Альвеолярная гиповентиляция
(олигопное)
Угнетение ЦНС

  Лекарственные препараты

  Нарушение сна

  Синдром Пиквика

  Ишемия мозга

  Травма мозга

Нервно-мышечные нарушения

  Миопатии

  Нейропатии

Травмы и заболевания грудной клетки

  Окончатый перелом с флотацией грудной клетки

  Кифосколиоз

Болезни плевры

  Пневмотаракс

  Плевральный выпот

Обструкция дыхательных путей

 Верхние дыхательные пути

   Инородное тело

  Опухоль

  Ларингоспазм

  Нарушения сна

Нижние дыхательные пути

  Тяжелая бронхиальная астма

  Хроническое обструктивное заболевание легких

  Опухоль

Паренхиматозные заболевания легких

  Отек легких

    Кардиогенный

    Некардиогенный

 Эмболия легочной артерии

 Пневмония

 Аспирация

 Интерстициальное заболевание легких

Неисправность аппарата ИВЛ

Повышенное образование СО2
Прием большого количества углеводов (энтеральное и парентеральное питание)
Злокачественная гипертермия

Выраженная дрожь

Продолжительный эпилептический припадок

Тиреотоксический криз обширные ожоги

	Угнетение нервной системы

- уменьшение частоты и глубины дыхания

- головная боль,

- спутанность сознания, сонливость, 

 - аритмии, 

- обезвоживание,

- медленное глубокое дыхание или кома,

- цианоз,

- повышение ВЧД,

- расширение сосудов коньюктивы и лица,

- отек легких


Во внебольничных условиях специалист СМП, не имеющий возможности определить рО2,рСО2 и рН, при лечении пациента с дыхательными расстройствами ориентируется на ведущие клинические синдромы ДН – одышку и тахипное.

I.Одышка (диспноэ)  – ранний, ведущий, неспецифический синдром ДН. В клинической практике гипоксия распознается по возрастающей одышке или  уже позднее – по появлению цианоза и тахикардии. 
Трудности:  одышки/тахипноэ: «истинные», обусловлены   заболеваниями органов грудной клетки и «ложные» могут быть связанная с другими заболеваниями - депрессия, тревога, анемия, тиреотоксикоз и  диабетический кетоацидоз.

Стадии одышки: гипоксическая,  гиперкапническая. Тахипноэ/гиперпноэ – олигопное/апноэ (Таблица 2)
Таблица №2. Клинические симптомы, сопутствующие одышке
	Легочные
	Кардиальные
	Психоневрологические

	Тахипное

Изменение глубины

и типа дыхания

Втяжения грудной 

клетки

Раздувание крыльев носа

Цианоз

Потливость

Брадипное

Агональное дыхание
	Тахикардия

Гипертензия

Брадикардия

Гипотензия

Остановка сердца
	Головная боль 

Беспокойство

Раздражительность

Судороги

Кома


 Для первоначальной дифференциальной диагностики, тактики и прогноза ОДН  удобна следующая клиническая классификация одышки: 

экстренная, возникшая  в течение нескольких минут часов - инородное тело в верхних дыхательных путях, анафилаксия, спонтанный пневмоторакс, ТЭЛА, острый отек легких, острый коронарный синдром, аритмии, отравление угарным газом, гипервентиляционный синдром или панические атаки.

неотложная, продолжающаяся от  одного дня до нескольких недель: обострение бронхиальной астмы, обострение ХОБЛ, ателектаз легких, плевральный выпот, рецидивирующая ТЭЛА. 
Одышка может выступать как изолированный синдром или в сочетании с другими синдромами – цианоз, синдром обструкции дыхательных путей, боли в грудной клетке, гипотония, лихорадка, кровохаркание.

А.Одышка с болью. Боль в грудной клетке, болевой синдром может быть двух видов. Первый вид резкие, локальные, односторонние, связанные с дыханием - «плевральные» боли. Причины воспаление, травмы в грудной клетке. Второй вид болей – внезапные, сжимающие, срединные, сопровождающиеся гипотонией, «висцеральные»
(1) Плевральная боль – травма, воспаление. Помощь: дренирование  2 межреберье по средней ключичной линии г.о. при пневмотораксе с угрозой остановки сердца. 

(2) Висцеральная боль – ОИМ,ТЭЛА

Б. Одышка и синдром обструкции дыхательных путей, который  проявляется хрипами, стридором и кашлем. Основное правило:  причина инспираторного стридора – выше голосовых связок, инспираторно- экспираторного – в трахее, свистящих хрипов – в нижних дыхательных путях ниже трахеи (М.Грабер,2002).
Причины :БА, инфекция при ХОБЛ,ООЛ,ТЭЛА, анафилаксия, обструкция верхних дыхательных путей. Наибольшие трудности при разграничении ООЛ и обострении ХОБЛ (таблица 4)

Таблица № 4.Одышка при сердечно-сосудистых и болезнях органов дыхания

	Сердечно-сосудистые заболевания
	Болезни органов дыхания

	В анамнезе - артериальная гипертония,

ИБС или порок сердца
	В анамнезе- болезни органов дыхания

	Быстрое нарастание одышки
	Медленное нарастание одышки

	Возникает при физической нагрузке
	Возникает в покое

	Кашель бывает редко, обычно сухой
	Продуктивный кашель

	Инфекции дыхательных путей слабо

Влияют на выраженность одышки
	Инфекции дыхательных путей резко усиливают одышку


Помощь: независимо от причины - адреномиметики/эуфиллин , ООЛ (пена)-фуросемид, морфин, нитраты
В. Одышка в сочетании с болью и гипотензией
. Причины: ТЭЛА,ОИМ

СМ алгоритм лечения гипотонии- проблемы с ритмом, объемом, насосом
Г. Одышка в сочетании со стридором и лихорадкой. Причины :пневмония, бронхиолит, септитический шок. Лечение: см алгоритм лечения гипотонии. КС при подозрении на надпочечниковую недостаточность 
Д. Одышка и кровохарканье. 

Е. Обострение хронической одышки. Причина инфекционное обострение ХОБЛ. Клиника одышка, спутанность сознания, сонливость. 

Лечение обострения ХОБЛ: кислород 30%, кордиамин, бронходилататоры, стероиды.
II. ТАХИПНОЭ/ГИПЕРВЕНТИЛЯЦИЯ 
Причины:  реакция на гипоксию, боль, сепсис, ацидоз, заболевание печени, нарушение ЦНС, паника, депрессия

Выделяют первичную и вторичную гипервентиляцию
PS. Цианоз (синюшная окраска). Оценка насыщения крови кислородом по цвету крови и слизистых носит приблизительный характер и часто бывает ошибочной (анемия, искуссвенное освещение ). Обычно при осмотре врач сравнивает окраску кожи и слизистых больного с цветом собственной кожи и ногтей. При синюшней окраске следует предположить гипоксемию и начать ингаляцию кислорода. 
Наиболее важные диагностические мероприятия при ОДН(СМ краткий справочник)
Тщательный сбор анамнеза и объективное исследование позволяет в большинстве случаев выявить причину заболевания. Необходимо получить ответы на следующие ключевые вопросы

- есть одышка в покое,

- есть ли боль в груди,

- есть ли кашель или мокрота (с кровью),

- что больной делал до того, как появились симптомы,

- какие препараты больной принимает в настоящее время,

- есть ли признаки инфекции,

- курит ли больной,

- каково психологическое состояние больного.

ЭКГ 

-следует выполнять у лиц среднего и пожилого возраста, если нет очевидной причины, не связанной с патологией сердца.

ПСВ

- информативный метод при подозрении на обструктивные заболевания.
ОКСИГЕМОМЕТРИЯ (ПУЛЬСОКСИМЕТРИЯ)

- простой и эффективный метод  выявления гипоксемии,

- пульсоксиметрию следует широко применять в повседневной практике,

- снижение сатурации ниже 90% указывает на значительное уменьшение рО2,

- изменение внешнего вида (цианоз) появляется только тогда, когда насыщение кислородом крови снизилось до 80% и менее.

. 

Общие принципы СМП при острых нарушениях дыхания 

Терапия основывается на степени гипоксемии, гиперкапнии, рН и патогенезе ДН. Полное излечение требует коррекции причины ДН.

1.Поддержание проходимости дыхательных путей.

2.При значительном угнетении дыхания проведение ИВЛ до выяснения ситуации и начала эффективного лечения.
3.Оксигенотерапия. Теоретически показана в любом случае артериальной гипоксемии. Проводится через носоглоточный катетер или маску. Обычная скорость подачи – 5-6 л/мин. Контроль газов требуется при длительном назначении кислорода. Опасности  кислородотерапии. 

Угнетение дыхания: гиповентиляция, возникающая вследствие прекращения возбуждающего эффекта гипоксии на дыхание. 

Токсическое действие кислорода на легкие: высушивание слизистых, нарушение мукоцилиарного клиренса, ателектаз, интерстицитальный и альвеолярный отек легких. Повреждение легких может наступить, если кислород в концентрации выше 70% применяют более 1-2 дней.

Ретролентальная фиброплазия у новорожденных с низким весом или при сроке беременности < 34 нед.
При гипоксической дыхательной недостаточности (РДСВ, диффузная пневмония, аспирация, острый отек легких, легочная эмболия, отравлении седатиками) можно подавать высокие концентрации кислорода во вдыхаемом воздухе, поскольку нет риска задержки СО2. Регуляция дыхания в данном случае нормальная или только слегка угнетена. Этот вид ДН обычно развивается остро и создает опасность развития тяжелых аритмий и остановки сердца. 
Лечение респираторного алкалоза. Для коррекции респираторного алкалоза достаточно, как правило, лечения основного заболевания.
При ДН с задержкой СО2  лечение также зависит от этиологии заболевания. Этот вид ДН развивается более медленно. Гипоксия выражена менее, организм к гиперкапнии более устойчив, регуляция дыхания нарушена в такой степени, что зависит от стимулирующего эффекта гипоксии. У больных с хроническим респираторным ацидозом из-за постоянно повышенного рСО2 существенно снижена чувствительность дыхательного центра к углекислоте. Дыхание часто регулируется по РаСО2 (а не по РаСО2). Ослабление гипоксемии в данном случае ведет к дальнейшему повышению рСО2 и в конечном счете к СО2 наркозу. Поэтому при обострении ХОБЛ, или  бронхиальной астмы терапия основана на контролируемом (управляемом) применении кислорода с контролем за возможным повышением рСО2. При нормальных легких, но неадекватной вентиляции (передозировка лекарств, заболевании ЦНС, нервно-мышечные расстройства, травмы грудной клетки) обычно требуется инвазивная или неинвазивная механическая вентиляция.
 Лечение респираторного ацидоза. Лечение сводится к восстановлению нарушенного равновесия между образованием СО2 и альвеолярной вентиляцией. В большинстве случаев необходимо увеличить альвеолярную вентиляцию: бронходилятаторы, стимуляторы дыхания, устранение действия угнетающих дыхание веществ, улучшение растяжимости легких (диуретики). Реже используются мероприятия, направленные на уменьшение образования СО2: снижение температуры тела, тиреостатики. Среднетяжелый и тяжелый ацидоз (рН<7,20), углекислый наркоз и выраженная слабость дыхательных мышц – это показания к переводу на ИВЛ. Инфузия бикарбоната натрия показана только при тяжелом ацидозе (рН<7,1), сочетающемся с депрессией кровообращения. (8) .

Устранение причины ОДН– обструкции дыхательных путей, сердечной недостаточности. Лечение направлено равно как и на вентиляционный так и на гипоксический компоненты. Пневмоторакс  с угрожающей остановкой сердца – пункция плевральной полости во втором межреберье по среднеключичной линии, стридорозное дыхание – прием Геймлиха, адреналин, аминофиллин.

Применение седативных средств (морфий, транквилизаторы) при гиповентиляции, гиперкапнии вызывает быстрое угнетение дыхательного центра у таких больных
Увлажнение. Необходимость может возникать, если струя кислорода попадает непосредственно на слизистую оболочку (например, при применении носовых катетеров). В этих условиях сухой газ способен вызвать местное высушивание слизистой и ощущение дискомфорта у больного. Традиционная банка Боброва для увлажнения приносит мало пользы, так как пузырьки газа слишком велики и почти не увлажняются.

Стимуляция кашля. Сдавление грудной клетки, дыхательные аналептики (кордиамин 2-4 мл внутривенно)
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