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Редакционная    колонка
Второй выпуск монотематического сборника научных трудов,  посвященный одышке и ассоциированным синдромам.

Проблема одышки при заболеваниях дыхательной и сердечно-сосудистой систем,  нарушения регуляции дыхания, гипервентиляционный синдром  являются  давним, приоритетным научным  направлением кафедры терапии ФПДО с курсом семейной медицины Рязанского государственного медицинского университета имени академика И.П. Павлова  (В.Н. Абросимов, Л.А. Жукова, А.И. Куропов, С.И. Глотов, А.В. Шутов, Е.А. Алексеева). Проводятся совместные научные исследования  с кафедрами фармакологии с курсом фармакотерапии ФПДО (зав. – ЗДН, проф.  В.Г.Макарова),  патофизиологии (зав. – проф. Ю.Ю. Бяловский),  физвоспитания и здоровья (зав. – проф. В.Д. Прошляков), с кафедрой микроэлектроники Рязанской государственной радиотехнической академии (зав. – проф. С.П. Вихров). 

В данный сборник представили свои работы научные школы России, которые также проводят исследования в области патофизиологии дыхания, изучают клинические особенности одышки при различных заболеваниях. Следует отметить высокий уровень научных исследований из Новосибирска (Н.Н. Аверко), Благовещенска (Ю.С. Ландышев), Перми (В.В. Щекотов), Ярославля (И.Е. Зильбер).  Надеемся, что в дальнейшем, география  авторских коллективов будет расширяться.

В практику научно-исследовательской работы кафедры терапии ФПДО внедрены психофизиологические методы измерения одышки, динамическая видеофлюрооскопия, резистивные нагрузки, гиперкапнический тест, капнография и гипервентиляционная проба, ортостатическая проба, исследование силы и выносливости респираторных мышц (Е.А. Алексеева, С.Н. Швайко, М.Б. Иващенко), диагностический тест с 6-ти минутной ходьбой, оценка качества жизни.  В настоящее время изучаются возможности компьютерной аускультации легких, оценки легочных звуков и их мониторирования (В.Г. Подолян), понимание взаимоотношений боли и одышки  у больных с легочной и сердечной недостаточностью (С.И. Глотов, Г.Н. Мельникова), внедряются методы паллиативного контроля респираторных симптомов у больных раком легкого (О.А. Давыдова).  Продолжается  изучение одышки у пожилых (А.В. Шутов, Н.В. Орловцева), исследование старческой эмфиземы легких (С.В. Бессонова), одышки при гипертонической болезни (С.И. Глотов) и сердечной недостаточности (Г.Н. Мельникова, С.Н. Швайко). В практику здравоохранения внедрены образовательные программы у больных ХОБЛ (И.Е. Матвеева). Впервые представлены работы, посвященные дисфункции дыхания при беременности (О.А. Зуйкова, Е.Н. Микитюк).   

Редакционная коллегия: профессор В.Н. Абросимов, доцент А.И. Куропов, доцент Л.А. Жукова, ассистенты С.И. Глотов, А.В. Шутов, Е.А. Алексеева 

Передовая  статья
«Порочные круги»  одышки  и  ХОБЛ
В.Н. Абросимов
Кафедра терапии ФПДО с курсом семейной медицины
(зав. – проф. В.Н. Абросимов) 
В клинической медицине понятие «Порочный круг» («Vicious circle» или «Сirculus vitiosus») является довольно распространенным. «Порочный круг» в патологии – взаимосвязь патологических изменений в организме, при которой нарушения, возникающие как следствие первичных изменений, в свою очередь их усугубляют [1]. Иными словами, это развитие ситуации, когда причинно-следственные отношения меняются местами. В настоящее время патогенез практически всех заболеваний и патологических расстройств рассматривается с позиций формирования «порочного круга», включая определение пусковых механизмов и основного звена [2,5,10,13,18]. Концепции «порочного круга» занимают весомое место в патогенезе ХОБЛ, ее ведущих  синдромов и, в первую очередь одышки [4,8,12,14,24]. 

Цель этого сообщения познакомить врачей с существующими в настоящее время представлениями о «порочных кругах» патогенеза ХОБЛ, что облегчит понимание закономерностей течения и прогрессирования заболевания и укажет направление применения лечебных мероприятий.

Учитывая, что главенствующее место среди этиологических факторов ХОБЛ занимает курение, ВОЗ осуществляет целый ряд мероприятий по профилактике табачной зависимости. 2004 год прошел под девизом: "Табак и бедность - порочный круг". (Tobacco and Poverty: a vicious circle). В сообщении ВОЗ говорится, что этот лозунг - «порочный круг» должен показать сложную связь, которая существует между табаком и бедностью и как курение вызывает наиболее вредные последствия особенно у ослабленных людей. Многие исследования показывают, что более слабые люди тратят более высокий процент домашнего дохода на табак, в ущерб другим основным потребностям как продукты, здравоохранение или образование. Каждые 6,5 секунд в мире один человек умирает, и много других заболевают вследствие табакокурения. 

Однако, курение не является единственным фактором прогрессирования ХОБЛ. У больных ХОБЛ в трахеобронхиальном дереве отмечается колонизация бактерий преимущественно H influenzae , S pneumoniae, and Moraxella (Branhamella) catarrhalis [7, 23]. Sanjay Sethi (2000), рассматривая роль инфекционного фактора в прогрессировании ХОБЛ,  разработал гипотезу «порочного круга» бактериальной колонизации в прогрессировании ХОБЛ. Структура этой гипотезы представлена на рис.1. Пусковым звеном «порочного круга» является нарушение мукоцилиарного клиренса с последующей бактериальной колонизацией и персистенцией, токсическим действием продуктов метаболизма бактерий и повреждением эпителия дыхательных путей. Повреждение эпителия крупных бронхов ведет к бактериальной персистенции, а малых бронхов к бронхиолиту, что вызывает обструкцию дыхательных путей, которая также ухудшает легочный клиренс. Важный компонент гипотезы «порочного круга» включает повреждающее действие бактерий и бактериальных продуктов на эпителиальные клетки, стимулировании секреции слизи, повышении активности нейтрофильной эластазы, которая  ингибирует цилиарную активность и повреждает реснитчатый эпителий. Другая часть «порочного круга» включает компонент нарушения баланса эластазы-антиэластазы, увеличение матричных белков. Увеличение воспалительного и окислительного бремени в дыхательных путях ускоряет функциональные и морфологические изменения, связанные с болезнью, ремоделирование дыхательных путей. 

Рис.1. «Порочный круг» » бактериальной колонизации и прогрессирования ХОБЛ (S. Sethi, 2000)
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Гиперпродукция секрета и развитие мукоцилиарной недостаточности проявляются кашлем и выделением мокроты. Кашель - один из наиболее  важных компонентов легочного клиренса, является важным защитным механизмом очищения бронхов от избытка секрета и относится ко второму уровню защиты бронхов [4,19]. Неэффективный кашель участвует в формировании еще одного «порочного круга» неэффективного легочного клиренса. Длительный кашель может привести к экспираторным стенозам (ЭС) трахеи и бронхов (трахеобронхиальной дискинезии). Трахеобронхиальная дискинезия - это синдром, обусловленный слабостью эластического каркаса трахеи и крупных бронхов, ведущей к пролабированию их стенок при выдохе и кашле. Экспираторное уменьшение просвета верхних дыхательных путей при трахеобронхиальной дискинезии является причиной нарушений бронхиальной проходимости [5]. ЭС трахеи и бронхов  имеет характерный патогенез с формированием "порочного круга", в котором кашель приводит к развитию ЭС, а ЭС провоцирует длительное течение кашля. Известен «порочный круг» психогенного кашля [19].

В настоящее время к одному из главных механизмов развития одышки и дыхательной недостаточности у больных ХОБЛ относят феномен «воздушной ловушки» ("Air Trapping") [9,12]. У больных ХОБЛ при нагрузке и учащении числа дыханий повышается функциональная остаточная емкость  легких, прогрессирует  динамическая  легочная гиперинфляция и начинает стартовать «воздушная ловушка», которая способствует прогрессированию гиперинфляции (рис.2). Развитие «воздушной ловушки» считают классическим примером  формирования «порочного круга».
Рис.2. Цикл «воздушной ловушки», одышки, уменьшения физической активности ухудшения качества жизни (D. E. O'Donnell, S. M. Revill, and K. A. Webb, 2001)
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Уменьшение активности

Ухудшение качества жизни

У больных ХОБЛ при развитии легочной недостаточности ухудшается функция респираторной мускулатуры, которая, являясь «дыхательным насосом», обеспечивает газообмен и удерживает в физиологических параметрах парциальное напряжение кислорода и углекислоты. Роль дыхательных мышц сравнима с ролью сердечной мышцы, которые обеспечивают насосную функцию и сокращаются всю жизнь без продолжительного отдыха. При развитии эмфиземы легких наступает уменьшение количества мышечных волокон диафрагмы их повреждение – так называемая « атрофия использования». Динамическая гиперинфляция приводит к изменению взаимоотношений «длина-напряжение» инспираторных мышц, особенно диафрагмы, а также изменяет паттерн дыхания к более неэффективному с ухудшением и повышение энергетической потребности. Возникает «порочный круг» когда нарушение газообмена при бронхиальной обструкции и легочная гиперинфляция ведут к утомлению дыхательных мышц, а утомление дыхательных мышц способствует нарушению газообмена и прогрессированию гипоксемии и гиперкапнической дыхательной недостаточности[20,22]. 
Утомляемость, общая слабость и усталость в ногах – являются одними из частых жалоб больных ХОБЛ и относятся к факторам, ограничивающим уровень физических нагрузок в повседневной деятельности. Утомляемость и усталость в ногах прежде всего объясняют развитием периферической мышечной дисфункции, связанной с длительной, малой физической активностью, нарушением питательного статуса, системным воспалительным процессом с повышением уровня цитокинов крови, электролитными нарушениями, снижением уровня анаболических гормонов, стероидной миопатией. Все это способствует  ухудшению толерантности к физической нагрузке и ухудшению состояния здоровья (рис. 3). Понимание подобных  расстройств тесно  связано с существующей концепцией «системных эффектов ХОБЛ».

Рис.3. Компоненты нарушений толерантности к физической нагрузке 
(Gosker H. R. et al. 2000.)
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Связанная с одышкой низкая физическая активность способствует уменьшению мышечной массы. Формируется еще один «порочный круг» - когда малая  физическая активность из-за одышки и связанные с ней психологические проблемы (тревога, страх, депрессия) ведут к уменьшению двигательной активности, что вызывает детренированность (disuse), как респираторной, так и периферической мускулатуры [20].

Рис.4. «Порочный круг одышки, слабости и тревоги»
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Одышка, как один из наиболее частых симптомов, тревога, беспокойство относится к важным составляющих  «порочного круга» при гипервентиляционном синдроме (ГВС) (рис. 5). Впервые подобную структуру представил B.I. Lewis (1957).  Прототипом этой системы взаимоотношений является «порочный круг» стресса Г. Селье. Ганс Селье ввел в практическую медицину термин «стресс» и представил тесную биообратную взаимосвязь симптомов соматических заболеваний и изменений психоэмоционального состояния больного [2]. Важной особенностью развития ГВС является то обстоятельство, что если причины, являющиеся пусковыми (триггерными), устраняются, то гипервентиляция, которая уже не соответствует требованиям конкретной ситуации, сохраняется, сохраняется и гипокапния. Происходит стабилиация гипокапнических нарушений газообмена и формируется “порочный круг” ГВС, который начинает циркулировать автономно и симптомы могут персистировать достаточно долго - феномен “махового колеса”.  Эти изменения реакции дыхания указывают на уязвимую систему вентиляторного контроля, которая не способна поддержать нормальный РСО2- РН гомеостаз [13]. 

Рис. 5. “Порочный круг” гипервентиляционного синдрома
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Известно, что у больных бронхиальной астмой (БА) гипервентиляция относится к одному из триггеров развития астматического приступа. Продолжительные явления гипервентиляции, приводящие к гипокапнии могут привести к развитию ГВС, среди клинических проявлений которого, одышка и тревога отмечаются наиболее часто. S.L.Demeter, E.M. Cordasco (1986) следующим образом представили структуру взаимоотношений БА, гипервентиляции и ГВС (рис.6 ).

Следует отметить, что у больных при сочетании БА с ГВС возможен “двойной ответ” симптомов и одышки:

– гипервентиляция может быть стимулом для усиления астмы;

– гипервентиляция инициирует развитие ГВС.

Рассматривая эти взаимоотношения, следует отметить, что чувство тревоги при БА может быть обусловлено как влиянием самого заболевания на психосоматический статус, так и клиническим проявлением ГВС, т.е. формируется еще один «порочный круг» патологических расстройств.
Рис. 6. Структура взаимоотношений одышки

гипервентиляции и ГВС у больных бронхиальной астмой
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Прогрессирование ХОБЛ вызывает прогрессирование одышки, что сопровождается уменьшением  физической активности, депрессией, социальными проблемами, чувством невостребованности. Эти проблемы взаимосвязаны и составляют «порочный круг физического, социального и психосоциального следствия ХОБЛ» [12] (рис. 7).

Рис.7.  «Порочный круг» ХОБЛ  (GOLD, 2001).
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Одышка относится к одному из основных факторов, влияющих на качество жизни больных ХОБЛ [3, 24]. 
Рис.8. Возможные пути влияния одышки на качество жизни
(Siafakas et al., 1997).
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В первую очередь это объясняется тем, что ощущение одышки, дыхательный дискомфорт по эмоциональной значимости превышает боль. Интересно, что при экспериментальной одышке  и исследовании  активности мозга  с помощью позитронной эмиссионной томографии обнаружена сильная активация  лимбических структур, где и формируется нейрофизиологический субстрат ощущения недостаточности дыхания. Боль, чувство тревоги, беспокойства, страха активизирует эти же структуры [6,16]. Этим и объясняют то обстоятельство, что одышка всегда ассоциируется с чувством тревоги и страха.
Наконец, прогрессирование ХОБЛ ведет к спирали прогрессирования одышки [17] (рис.9). Больные изменяют свою жизнь, уменьшают физическую активность, что уменьшает появление одышки и, таким образом, сознательно или несознательно снижает связанные с ней  негативные эффекты.

Рис.9. Спираль прогрессирования одышки
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В заключение необходимо отметить, что практическому врачу чрезвычайно важно понимать основные патологические звенья  в «порочных кругах» нарушений, определяющих развитие и прогрессирование одышки и ХОБЛ. Воздействие на основные звенья патогенеза с помощью различных лечебных мероприятий, направленных на прерывание цепи причинно-следственных отношений между различными структурными, метаболическими и функциональными нарушениями приводит к  редукции обострений и стабилизации течения ХОБЛ. 
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Патофизиология
ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ

ДИСПРОПОРЦИОНАЛЬНОЙ ОДЫШКИ

Ю.Ю. Бяловский

Кафедра патофизиологии (зав. – проф. Ю.Ю. Бяловский)

В последние годы изучение одышки у больных с бронхо-легочной патологией связано с проблемой взаимоотношения субъективных проявлений болезни и данных объективного статуса пациента. Варианты такого взаимоотношения могут быть разными: от жалоб на тяжелую одышку при относительно незначительных физиологических изменениях до отсутствия одышки у больных с выраженными изменениями легочной функции [1,2,3]. Корреляционная связь между степенью выраженности одышки и физиологическими параметрами организма может быть очень слабой [4,5,6]. 

В 1964 году Bruce в пульмонологической клинике наблюдал  больных  с одышкой, диспропорционально сильной по отношению к  их легочному страданию.  При этом у больных объективно наблюдались явления гипервентиляции и ряд функциональных расстройств. Автор назвал такую одышку «диспропорциональной» [7].   Другие исследователи используют такие понятия как «необъяснимая одышка», «патологическая одышка», «неадекватная одышка», а появляющиеся все новые литературные сведения дают право на существование таких терминов [8,9,10]. 

Kral B., Parakova Z., Tilser P. в исследовании, проведенном в 1995 году [11] установили следующее: 18,4% больных астмой не отмечали одышки при выраженной бронхиальной обструкции, в то время, как 23,2% астматиков жаловались на сильную одышку при значении FEV1 у них более 85% от должных величин. После применения Беротека уменьшение степени бронхиальной обструкции адекватно оценивали 39,5% больных. При повторном исследовании одни и те же пациенты давали разную оценку одышке.

Одним из наиболее демонстративных положений проблемы взаимоотношений ощущений одышки и параметров дыхания, является  выделение  двух категорий легочных больных - «розовые пыхтельшики» и «синие отечники».  У  первых отмечается выраженная одышка при незначительных  нарушениях  показателей газообмена, а  у вторых отмечается  субъективно меньшее восприятие одышки при более тяжелых  функциональных нарушениях. M.D.L. Morgan (2002) отмечает: «При ХОБЛ паттерн дыхания не зависит от прогрессирования заболевания.  У «розовых пыхтельшиков» отмечается постоянная концентрация  СО2 в артериальной крови при изменяемой вентиляции, в то время как у  «синих отечников»  выявляется гиперкапния при неизмененной вентиляции. Такая поведенческая  реакция при ХОБЛ не является произвольной или психогенной,  а отражает внутреннюю, возможно генетически определенную реакцию» (разрядка наша – Б.Ю.Ю.).

Для моделирования одышки у здоровых людей используют разные способы, в том числе дополнительное респираторное сопротивление (ДРС). Действие ДРС на организм отмечается во время работы в индивиду​альных средствах защиты органов дыхания, водолазном снаряжении и космическом скафандре [12]. ДРС отмечается при многих заболеваниях бронхо-легочного аппарата: бронхиальной астме, хронических бронхитах и др. [13]. 

Целью настоящей работы явилось изучение соотношения субъективных и объективных показателей функционального состояния испытуемых при моделировании бронхиальных обструкций с помощью разных величин дополнительного респираторного сопротивления.

Методика

Работа осуществлена на кафедре терапии ФПДО с курсом семейной медицины (научн. руководитель – проф. В.Н.Абросимов) и на кафедре патофизиологии Рязанского государственного медицинского университета им. акад. И.П.Павлова (зав. каф. –  проф. Ю.Ю.Бяловский), где с 1985 г проводится моделирование бронхиальных обструкций с помощью дополнительного респираторного сопротивления. В исследованиях участвовали 256 практически здоровых испытуемых. 

ДРС предъявлялись с помощью оригинального устройства [14] в виде аэродинамических беспороговых инспира​торных резистивных нагрузок величиной 40, 60, 70 и 80% от максималь​ного внутриротового давления (Pmmax), регистрируемого во время полного пе​рекрытия рта и носа (проба Мюллера), что составляло 12,3(1,6; 29,1(2,5; 55,7(4,3; 76,0(6,1 см.вод.ст./л/с по ГОСТ 9933-75. Переносимость ДРС оценивалась максимальным временем (tmax), в течение которого испы​туемые дышали в условиях резистивной нагрузки. Момент выключения резистивных нагрузок определялся испытуемыми субъективно (подача стоп-сигнала при невозможности переносить дальнейшее действие ДРС) или экспериментатором при наличии существенных сдвигов газового гомеостаза (РАСО2>55 мм.рт.ст.; РАО2<75 мм.рт.ст. [15]).

Перед началом исследования испытуемым формулировали стандартное задание на предстоящую деятельность: мобилизовать волевые ресурсы на возможно более длительное пребывание под резистивной нагрузкой [16]. Стандартизацию формируемого процессуального мотива проводили методом интроспективной оценки мотивационной структуры по В.К. Гер​бачевскому [17].

В качестве субъективных показателей функционального состояния при моделировании ДРС измерялись уровень возникающей одышки по Borg [18] и пороги восприятия рес​пираторных нагрузок [19]. Уровень одышки по Borg измерялся с помощью оригинального устройства [20], позволявшего непрерывно, в течение всего исследования, фиксировать дыхательные ощущения испытуемых и обрабатывать их на ЭВМ в режиме реального времени.

У испытуемых регистрировали следующие физиологические показате​ли: пневмотахограмму и интегрированную спирограмму, давление в по​лости рта, окклюзионное внутрилегочное давление, содержание О2 и СО2 в альвео​лярном воздухе, оксигемограмму периферической крови, кож​но-гальваниче​скую реакцию, интегрированную ЭМГ межреберных мышц, газовый состав и кислотно-щелочное состояние крови, перекисное окис​ление липидов и антиокислительную активность плазмы, интегральную реограмму тела, реопуль​монограмму; регистрировались возникающие поведенческие реакции (это​граф). Физиоло​гическая информация посредством информационно-диагностической сис​темы [21] поступала в компьютер, где про​считывались важнейшие производ​ные: парциальное давление О2 и СО2 аль​веолярного воздуха (PAO2, PA​CO2); альвеолярная вентиляция (VA); работа дыхания (W); сопротивление воздухоносных путей (Raw); общие энерго​траты (Е); минутный объем кровообращения (МОК) и др. 

В качестве маркеров текущего психофункционального состояния испы​туемых использовались показатели ситуационных психодиагностических тестов (тест ФПС-2Т для оценки степени выраженности активацион​ных, мотивационных и эмоциональных процессов испытуемых [22]; тест для оценки текущего функционального состояния по трем шкалам: само​чувствию, активности, настроению - САН, [23]; данные психофизиологичес​кого тестирования (показатели перестройки стратегий выбора реак​ций - аппаратный метод Бинатест [24]; показатели воспроизведения ритмических стимулов - аппаратный метод Ритмотест [25]; скорость простой зрительно-моторной реакции [26]).

Параметры обследования  аппаратного метода Бинатест:  режим - управляемый выбор; количество ответов - 200; количество ответов на​чальной части - 30; сдвиг - 0; номер теста - 1; вариант начала теста - 1; инверсия стимулов - 0; интервал - 400 мс. Параметры обследования аппаратного метода Ритмотест: режим - адаптивный; количество отве​тов - 200; начальный интервал -200 мс; величина изменения интервала - 100%; скорость уменьшения интервала - 50%; число адаптивных пе​реходов - 3; граница тренда отклонения - 0,5%; граница сигмы тренда отклонения - 15%; характер стимулов – свет + звук.

При исследовании личностных психологи​ческих свойств оценивали экстра- и интравертирован​ность, нейротизм (тест EPI, форма А и Б [27]), тревожность (тест MAS [28]), потреб​ность в достижениях (тест В.М. Орлова [29]), общие способности, ус​тойчивость к стрессу ( тест 16 PF, форма А [30]), параметры личност​ной ак​центуированности (MMPI, тестовый вариант СМИЛ [31]), адаптаци​онный тип поведения (тест Дженкинса [32]).

Материал обработан с использованием автоматизированного пакета "Statgraphics 2.6".
Полученные результаты и их обсуждение
При анализе уровня одышки, возникающей при моделировании бронхиальных обструкций, мы обратили внимание на большой разброс величин субъективных показателей. В этой связи мы провели кластерный анализ испытуемых по уровню восприятия одышки. Оказалось, что большинство объектов образуют три устойчивых кластера (рис. 1).

При моделировании наиболее выраженной степени бронхиальной обструкции (80% Рmmax), наибольшее количество испытуемых  (n=72%) воспринимало одышку на уровне 7,0(9,0 шкалы Борга (8,2(1,1), существенно меньше испытуемых (n=18%) оценивали свои ощущения как очень высокую одышку (9,7(0,4) и еще меньше (n=10%) – как относительно низкую (6,3(2,7). Аналогичные группировки исследуемых лиц по уровню возникающей одышки были обнаружены при моделировании на других величинах ДРС.  

Возникает вопрос: насколько адекватен уровень возникающей одышки текущему функциональному состоянию организма? Для решения его мы сопоставили показатели одышки с объективными параметрами адаптации к ДРС. 

Мы просчитали отклонения некоторых физиологических признаков у испытуемых с разным уровнем одышки в момент окончания действия ДРС 80% Pmmax по отношению к исходному (донагрузочному) уровню (табл. 1).
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Табл. 1. Средние величины физиологических показателей (абсолютные и относительные значения) испытуе​мых с разным уровнем одышки при моделировании ДРС 80% Pmmax до предъявления резистивных нагрузок (А) и в момент подачи стоп-сигнала (Б)

	Физиологические показатели, метод измерения или аппаратное средство
	Группы испытуемых

	
	Высокий уровень одышки (шкала Борга более 9,0)
	Средний уровень одышки (шкала Борга 7,0( 9,0)
	Низкий уровень одышки (шкала Борга менее 7,0)

	
	А
	Б
	А
	Б
	А
	Б

	Абсолютные пороги резистивной чувствительности, см. Н2О [19]
	7,2±1,01 100%
	
	7,0±0,69 100%
	
	6,8±0,44 100%
	

	Дифференциальные поро​ги резистивной чувстви​тельности, ед. [19]
	
	0,75±0,08 100%
	
	0,76±0,06 100%
	
	0,79±0,08 100%

	Вероятность ОИР, ед. [33]
	0,09±0,02
100%**
	0,22±0,07●
244,4%**
	0,08±0,02
100%**
	0,23±0,09
287,5%**
	0,08±0,03
100%**
	0,18±0,07●
225%**

	Вероятность двигательной активности, ед. [33]
	0,06±0,02 100%***
	0,45±0,12 750%***
	0,07±0,02 100%***
	0,42±0,14 600%***
	0,06±0,01 100%***
	0,51±0,14 850%***

	Вероятность эмоциональ​ной напряженности, ед. [33]
	0,10±0,03 100%***
	0,53+0,14
530%***
	0,09±0,03 100%***
	0,51±0,16 566,6%***
	0,08±0,02 100%***
	0,55±0,16

687,5%***

	Вероятность срыва маски, ед. [33]
	0,06±0,01 100%***
	0,47+0,12 783,3%***
	0,05±0,01 100%***
	0,52+0,10 1040%***
	0,06±0,01 100%***
	0,48±0,10 800%***

	Амплитуда КГР, % mах [34]
	4,3±0,21●
100%***
	72,8±3,75
1693%***
	3,0±0,26●
100%***
	78,2±4,81
2606,6%***
	4,0±0,33
100%***
	82,3±5,01
2057,5%***

	Коэффициент генерации КГР, ед. [35]
	0,27±0,03 100%***
	0,93±0,1
344,4%***
	0,24±0,02 100%***
	0,92±0,11 383,3%***
	0,25±0,02 100%***
	0,96±0,11
384%***

	Частота дыхательных движений, - f -мин-1 (Fukuda Spirosift SP-5000)
	17,7±1,0 100%*
	10,7±0,5 60,45%*
	16,2±0,9 100%*
	11,16 ±0,7 68,51%*
	15,8±1,1 100%
	15,5±0,82 98,10%


	Инспираторная фаза - Ti, с (Spirosift SP-5000)
	1,23±0,08 100%*
	1,92±0,06● 156,0%*
	1,25±0,07 100%*
	1,9±0,11 152,6%*
	1,29±0,07 100%*
	1,55±0,02● 120,1%*

	Экспираторная фаза - Те, с (Spirosift SP-5000)
	1,31±0,05 100%*
	1,60±0,05 122,1%*
	1,34±0,07 100%
	1,6±0,03 119,4%
	1,42±0,09 100%
	1,50±0,02 105,6%

	Дыхательный объем - Vt, мл (Spirosift SP-5000)
	437,5±19 100%*
	548,0±6,8● 125,4%*
	459,2±21 100%*
	369,6±23,2● 80,3%*
	476,0±42 100%*
	300,3±16,3● 63,0%

	Альвеолярная вентиляция-VA, л/мин [36]
	5,1±0,38 100%
	4,31±0,07
84,5%
	4,9±0,33 100%*
	2,64±0,19 53,0%*
	4,8±0,29 100%*
	2,40±0,46●
50%*

	Работа дыхания - W, кгм/мин [37]
	0,56±0,04
100%**
	1,36±0,06●●
242,8%**
	0,52±0,07
100%***
	2,86±0,15
550%***
	0,49±0,05
100%***
	3,31±0,18●●
675,5%***

	ЭМГ межреберных мышц, мкв [38]
	18,2±2,32 100%***
	197,6±21,4● 1085,7%***
	17,0±2,04 100%***
	208,6±27,93 1223,5%***
	20,1±3,17 100%***
	247,8±21,8● 1232,8%***

	Raw, см. вод. ст./л/с
	3,57±0,84
100%***
	0,72±0,08
20,16%***
	3,29±0,76
100%***
	0,55±0,12
16,71%***
	3,17±0,50
100%***'
	0,36±0,32
11,3%***

	PAO2, мм. рт. ст.
(Normocap-200-oxy)
	94,9±2,6 100%
	93,1±0,3● 98,1%
	95,1±1,8 100%*
	83,7±1,7● 88,0%*
	95,9±2,9 100%*
	77,1±2,1●

80,3%*

	РАСО2, мм.рт.ст. (Normocap-200-oxy)
	39,6±0,85 100%
	42,8±0,65● 108,0%
	40,8±0,77 100%*
	46,5±0,47● 113,9%*
	40,1±1,05 100%*
	49,6±1,02● 123,6%*

	Капнографический индекс, с [39]
	1,71±0,09 100%***
	0,44±0,03●
25,7%***
	1,82±0,10 100%***
	0,50±0,04
27,4%***
	1,86±0,10 100%***
	0,52±0,03●
27,9%***

	Вентилируемые, неперфузируемые альвеолы, % [39]
	2,75±0,13
100%*
	3,79±0,18
137,8%*
	2,68±0,09
100%*
	3,66±0,17
136,5%*
	2,64±0,14
100%*
	3,65±0,20
138,2%*

	ЧСС, мин-1 (ритмовазометр РВ-01)
	73,6±1,32
100%
	81,7±0,47●
111,0%*
	71,2±1,66
100%
	87,8±1,1●
123,3%*
	68,4±1,47
100%**
	96,0±4,9●
140,3%**

	Ударный объем - УО, мл [40]
	122,0±4,7
100%*
	132,5±1,5●
108,6%
	126,7±3,9
100%*
	143,0±1,96●
113,4%*
	130,1±4,2
100%*
	155,5±4,0●
119,2%*

	МОК, л/мин [40]
	8,87±0,19
100%
	10,82±0,2●
121,9%
	9,02±0,4
100%*
	12,43±0,28
137,7%*
	8,89±0,31
100%**
	14,87±0,43●
168,1%**

	Скорость наполнения правого легкого, Ом/с [41]
	0,123±0,01
100%
	0,116±0,02
94,3%
	0,129±0,02
100%*
	0,118±0,01
91,4%*
	0,120±0,02
100%
	0,116±0,01
96,6%

	Скорость наполнения левого легкого, Ом/с [41]
	0,122±0,01
100%
	0,116±0,01
95,0%
	0,126±0,01
100%*
	0,119±0,01
94,4%*
	0,121±0,01
100%
	0,117±0,01
96,6%

	Пульсаторный кровоток правого легкого, Ом/мин
	4,27±0,20
100%
	4,88±0,15
114,2%
	4,421±0,18
100%
	4,931±0,22
111,5%
	4,32±0,17
100%*
	5,122±0,23
118,5%*

	Пульсаторный кровоток левого легкого, Ом/мин
	4,625±0,21
100%*
	5,340±0,27
115,5%*
	4,832±0,25
100%
	5,366±0,32
110,9%
	4,781±0,27
100%*
	5,501±0,34
115,0%*

	РН плазмы, ед, AVL-505 (Radiometr)
	7,38±0,01
100%
	7,37±0,01
99,8%
	7,37±0,01
100%
	7,35±0,01
99,7%
	7,38±0,01
100%
	7,33±0,01
99,3%

	Буферные основания плазмы, ммоль/л, AVL-505
	47,6±0,92
100%
	47,4±1,01
99,5%
	47,5±0,83
100%
	47,31±0,77
99,5%
	47,62±0,92
100%
	47,31±0,45
99,3%

	Избыток буферных оснований плазмы, ммоль/л, AVL-505
	0,68±0,02
100%
	0,64±0,03
94,1%
	0,69±0,02
100%
	0,63±0,01
91,3%
	0,70±0,02
100%*
	0,63±0,01
90,0%*

	Малоновый диальдегид, мкмоль/л, (FP-901)
	4,31±0,15
100%
	3,92±0,08
90,9%
	4,27±0,11
100%
	4,01±0,09
93,9%
	4,33±0,16
100%*
	3,88±0,10
89,6%

	Гидроперекиси, Е/мл (FP-901, Labsystems)
	1,5±0,03
100%**
	1,0±0,02
66,6%**
	1,52±0,04
100%*
	1,04±0,03
68,4%*
	1,50±0,02
100%**
	0,98±0,02
65,3%**

	Антиокислительная активность, % (FP-901)
	29,6±0,6
100%*
	35±0,44
120,6%*
	30,2±0,81
100%*
	36,21±0,76
120,1%*
	29,3±0,72
100%*
	37,8±0,92
128,5%*

	Каталазы, мкат/л (FP-901, Labsystems)
	8,96±0,1
100%*
	11,0±0,3
123,5%*
	8,21±0,2
100%*
	12,02±0,44
146,3%*
	8,42±0,23
100%**
	12,7±0,47
151,1%**


Обозначения: ● - p<0,05; ●● - p<0,01 - достоверность возможной ошибки суждения о различии показателей разных групп до или во время предъявления 80% Pdimax.

* - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001 - достоверность ошибочного суждения о различии показателей испытуемых одной группы до и во время предъявления 80% Pdimax.
(критерий надежности Стьюдента)
Как следует из данных, приведенных в табл. 1, различные уровни одышки, возникающие во время тестовой нагрузки 80% Pmmax сочетались с разной "физи​ологической стоимостью" деятельности. Испытуемые с высокой одышкой на данной резистивной нагрузке демонстрировали меньшие отклонения физиологических параметров от исходного уровня, нежели испытуемые с высокой одышкой (р<0,05 для большинства исследуемых приз​наков). Иными словами, испытуемые с высокой одышкой расходовали достоверно меньше физиологических ресурсов, нежели представители с низкой одышкой. Это касалось прежде всего объективных показателей внешнего дыхания (f, Vт, VA, W, Aэмг, Raw, PAO2, PACO2), кровообращения (ЧСС, УО, МОК), параметров антиокислительной активности и перекисного окисления липидов. 

Существенным обстоя​тельством следует считать тот факт, что исходные (фоновые) показа​тели основных физиологических систем у представителей разных уровней возникающей одышки достоверно не различались между собой (p>0,05). Этот, на первый взгляд, парадоксальный факт свидетельствовал о том, что и у представителей кластера высокой одышки и  у представителей кластера низкой одышки, субъективные и объективные показатели функционального состояния при моделировании ДРС не имели прямой корреляции, т.е. были диспропорциональны. 

Мы полагаем, что с точки зрения патофизиологических механизмов возникновения двух вариантов диспропорциональной одышки (завышенная и заниженная) в условиях моделирования ДРС, теоретически возможны два варианта. Первый состоит в различиях возбудимости проприоцептивного анализатора дыхательных мышц (ведущий источник дыхательных ощущений в условиях ДРС [42]), что формирует разный уровень одышки, а испытуемый просто «не замечает» ее и длительно переносит резистивные нагрузки, несмотря на возрастающие физиологические затраты. 

Этот подкупающий своей простотой вариант, тем не менее, опровергается сопоставлением абсолютных и относительных порогов резистивной чувствительности.   Как следует из данных, представленных в табл. 1, достоверных различий в значениях абсолютных и дифференциальных порогов резистивной чувствительности у испытуемых «завышенной» и «заниженной»  диспропорциональной одышки не отмечалось (р>0,05).

Второй патофизиологический вариант – это возможные различия в т.н. адаптационной тактике взаимодействия организма и среды. Специфика адаптивных механизмов в значительной степени обуслов​лена выбором тактики адаптивного поведения, под которой понимается тип пер​сонального реагирования [43]. Наличие разных типов индивиду​альной так​тики адаптации повышает устойчивость популяции [44]. Выбор тактики адап​тации определяется как личностными качест​вами индивида [45,46 и др.], так и некоторыми физиологическими и психофизиологическими особенностями организма [47,48 и др.].

Данные литературы показывают, что существуют как минимум две про​тивоположные тактики адаптивного поведения [49]. Одна из них - го​меоста​тическая, определяемая генотипом. Для нее характерно стремле​ние к сохра​нению старых адаптивных программ, гипостенический тип реагирования, пассивный стиль поведения, трофотропные вегетативные реакции, выбор конформного пути, относительно медленное развертыва​ние адаптивных ме​ханизмов, автоматический тип и децентрализация управления, минимизация физиологических функций [50,51 и др.]. Вто​рая тактика - противоположная по регуляторным, физиологическим и поведенческим проявлениям: гомеокине​тическая (гетеростатическая), определяемая фенотипом с активной сменой психофизиологических адаптивных программ, гиперстеническим типом реа​гирования, активным стилем поведения, эрготропными вегетативными реак​циями, поиском адаптогенных воздействий, максимализацией физиологиче​ских эффек​тов, напряженным типом и централизацией управления [52,53 и др.].
Поиску коррелятов между психофизиологическим статусом и показателями  деятельности  при  оценке  индивидуальных тактик адаптации к факторам внешней среды посвящено много работ [54,55 и др.]. Од​нако, по проблеме психофизиологического обеспечения индивидуальных поведенческих тактик адаптации к дополнительному респираторному сопротивлению (ДРС) специальных исследований не проводилось. 

Полученные нами результаты, позволяют предположить, что при адаптации к ДРС также существует две крайние тактики. Первая – это тактика «преодоления» ДРС, состоящая в том, что, невзирая на физиологические траты, испытуемый ориентирован на выполнение задания «любой ценой». При этом интраспективные оценки своего состояния (в том числе и одышка), как правило, занижены. Вторая тактика – во многом противоположная первой – стремление «избежать» физиологических трат. Интраспективные оценки состояния, как правило, завышены. 

Другими словами, возникающая при моделировании ДРС одышка отражает не столько уровень реальных затруднений дыханию, сколько генетические механизмы, определяющие тактику адаптации организма и среды. Чтобы подтвердить нашу гипотезу, мы провели оценку психофизиологических и психологических показателей состояния испытуемых при моделировании ДРС.

На рис. 2 приведены средние (за исследование) значения показате​лей ситуационной психодиагностики по тестам ФПС-2Т и САН у испыту​емых поведенческих тактик "преодоления" и "избегания" ДРС. Отчет​ливо видно, что практически по всем шкалам изучаемых тестов, испы​туемые поведенческой тактики "преодоления" имели более высокие психодиагностические уровни (в баллах) нежели представители такти​ки "избегания".

Достоверно значимые различия (pd<0,05) отмечались по шкалам достигнутого успеха (6,1(0,7 и 5,0(0,3), мотивационного уровня (4,2(0,2 и 2,7(0,1) и уровня бодрствования (5,2(0,3 и 3,9(0,1) по тесту ФПС-2Т и шкалам самочувствия (6,3+0,4 и 4,9+0,4) и настроения (5,3(0,4 и 4,3(0,3) теста САН.
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Таким образом, поведе​ние, обеспечивающее тактику "преодоления" ДРС, характеризовалось рядом ситуационных психологических детерминант, а именно более вы​сокими значениями уровня самочувствия, настроения, бодрствования, мотивации и ощущения достигнутого успеха, относительно значений ис​пытуемых тактики "избегания". 

Рис. 3 представляет соотношение средних (за исследование) пока​зателей аппаратного метода БИНАТЕСТ у лиц разных поведенческих тактик. Среди анализируемых показателей перестройки стратегии вы​бора реакций: уровня ошибок (УО); среднего времени между соседними нажатиями на кнопки (Тср.); среднего времени повторения на фоне ус​пеха (Тус.); среднего времени повторения на фоне неуспеха (Тнус.), представители тактики "преодоления" имели достоверно (pd<0,05) более высокое среднее время между нажатиями на кнопки (Т ср. - соответственно 0,48(0,04 и 0,39(0,04) и среднее время повто​рения на фоне неуспеха (Тнус. - 0,47(0,03 и 0,40(0,02). Подобная диссоциация временных показателей управляемого выбора, по мнению одного из разработчиков методики [56], отражает большую степень рассогласования между параметрами реального и прогнозируемого со​бытия, т. е. свидетельствует об определенной консервативности пре​люминарных механизмов у лиц тактики "преодоления" ДРС.
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На рис. 4 приведены средние (за исследование) показатели аппа​ратного метода РИТМОТЕСТ у лиц тактик "избегания" и "преодоле​ния" ДРС. Нами использовалась методика воспроизведения ритмических раздражителей (тестовый этап РИТМ). Анализируемыми показателями служили: предельный интервал (ПИ, сек); величина отклонения на этапе РИТМ (Тот., %); величина тренда отклонения на этапе РИТМ (Ттренд, %). По результатам тестирования было обнаружено, что лица тактики "преодоления" имели достоверно более низкие значения предельного ин​тервала, т. е. более высокую скорость воспроизведения звуковых рит​мических стимулов (0,17(0,05 сек и 0,21(0,04 сек), но обнаруживали при этом более значительный тренд отклонения (0,93(0,02% и 0,34( 0,05%), т. е. увеличение динамических показателей разброса, что, по-видимому, обусловлено более напряженным и затратным типом дея​тельности [57].
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На рис. 5 приведены средние значения времени простой зритель​но-моторной реакции (ЗМР) во время предъявления разных величин ДРС у испытуемых разных поведенческих тактик. 

Следует отметить, что уже начиная с величины ДРС 60% Pdimax, время ЗМР представителей тактики "избегания" достоверно (pd<0,05) больше, чем у лиц тактики "прео​доления" (263(28 и 184(22 мс). Время ЗМР последних, почти не "реаги​рует" на прогрессирующий рост ДРС, в то время как лица тактики "из​бегания" значительно (pd<0,01) снижают скорость ЗМР (от 185,1(19,9 до 326,0(47,8 мс). Таким образом, ЗМР как психофизиологический по​казатель, отражающий в первую очередь степень психоэмоционального утомления [58], являлся характеристикой снижения психоэмоциональных ресурсов лиц тактики "избегания" в условиях роста ДРС.

Табл.  2. Показатели личностных свойств у испытуемых с низкой (НО) и высокой (ВО) диспропорциональной одышкой

	Личностное свойство
	Тест
	Группа НО
	Группа ВО
	pd

	Нейротизм
	[27]
	12,7±1,0
	14,2 ±1,1
	>0,05

	Экстра-интроверсия
	[27]
	12,3±1,4
	10,6±0,8
	>0,05

	Тревожность
	[28]
	22,6 ±1,8
	18,5 ±1,0
	<0,05

	Потребность в достижениях
	[29]
шкала по [30]
	14,7±0,6
	11,1±0,6
	<0,05

	Вина-самоуверенность
	О
	6,8±0,9
	4,5±0,6
	<0,05

	Доминантность-конформность
	Е
	5,7±0,5
	8,1±0,9
	<0,05

	Беспечность-озабоченность
	F
	7,4±0,8
	5,0±0,9
	<0,05

	Контроль желаний – импульсивность
	Q*
шкала по [31]
	7,2±0,4
	5,6±0,8
	<0,05

	Сверхконтроль
	1
	53,1±4,0
	68,7±7,2
	<0,05

	Пессимистичность
	2
	50,7±5,8
	70,2±7,6
	<0,05

	Импульсивность
	4
	69,7±5,4
	51,8±4,9
	<0,05

	Женственность
	5
	68,3±6,0
	47,8 ±5,3
	<0,05

	Паранояльность
	6
	72,1±7,7
	46,9±5,2
	<0,05

	Тип поведения (А, Б)
	[32]
	472,3±21,9
	407,7±24,1
	<0,05


Примечание: достоверность различий (td) оценивалась по критерию Стьюдента.
В табл. 2. приведены показатели личностных психологических свойств у испытуемых с низкой (НО) и высокой (ВО) диспропорциональной одышкой. Как следует из приведенных данных, испытуемые с низкой диспропорциональной одышкой (тактика "преодоления" ДРС) более тревожны (pd<0,05), имеют большую потребность в дости​жениях (pd<0,05),они более самоуверенны (pd<0,05),стремятся к доминированию в группе (pd<0,05), более озабочены и импульсивны (pd<0,05). Для них характерен психотический личностный профиль СМИЛ, что угрожает дезадаптацией по социально-поведенческому типу и компенсируется выраженной тенденцией к самореализации, к достиже​нию успеха и удовлетворению потребностей в противодействии средовым факторам. Напротив, противоположное соотношение (невротический наклон, более характерный для испытуемых с высокой диспропорциональной одышкой - тактика "избегания" ДРС), означает отказ от самореализации, включение механизмов самоконтроля,  что ведет к внутренней напряженности,  фиксации на своем соматическом состоянии, снижении общей активности и настроения. Большинство ис​пытуемых тактики "преодоления" ДРС относилось к группе А (корона​роактивный тип поведения - Type A behavior pattern) по классифика​ции Friedman, Rosenman, 1959 [32].

Факты, изложенные в настоящем сообщении, позволяют утверж​дать, что дополнительное респираторное сопротивление у практически здоровых людей позволяет моделировать как пропорциональную, так и диспропорциональную одышку. Патофизиологической основой возникновения диспропорциональной одышки являются генетически детерминированные  механизмы, связанные с выбо​ром организмом разных тактик адаптации при воздействии ДРС. Оценивая две разно​видности индивидуальных поведенческих тактик адаптации к разным величинам ДРС с общебиологической точки зрения, отметим, что они обеспечивают достижение единого полезного приспособительного ре​зультата - преодоления резистивных нагрузок. Однако этот результат достигается разными способами (тактиками). Испытуемые адаптивной тактики "преодоления" ДРС выполняют задание экспериментатора, нев​зирая на возрастающие психоэмоциональное напряжение и физиологи​ческие траты. Субъективная оценка одышки при этом является заниженной. Лица тактики "избегания" ДРС, напротив, сокращают вре​мя пребывания под нагрузкой, но экономят при этом психофизиологические ресурсы. Ощущение одышки у них является завышенным.

Истоки рассматриваемых поведенческих тактик адаптации следует, по-видимому, искать в различиях личностных психологических свойств. Присущий представителям тактики "преодоления" ДРС гиперстенический тип поведенческой самоорганизации характеризуется выраженной тен​денцией к самореализации, к достижению успеха и удовлетворению пот​ребностей в противодействии средовым факторам. То, что это может приводить к нарушениям гомеостатических функций, хорошо видно на модели срочной адаптации к ДРС. Реализация высокого процессуально​го мотива у этих испытуемых осуществляется в форме усиленной про​извольной стимуляции дыхания при увеличенной частоте дыхательных движений. В силу повышения пиковых скоростей дыхательного потока, в соответствии с известным уравнением Рорера [59], во время дыхания с увеличенным темпом существенно возрастает неэластическое сопротив​ление, и, как следствие, респираторные потребности. Эти потребности на какой-то период могут удовлетворяться за счет значительного усиления работы дыхательной мускулатуры, однако вследствие утомле​ния последней, в конце концов, наступает отказ от продолжения исс​ледования. Положение усугубляется падением эффективности вентиля​ции из-за увеличения мертвого пространства. Нарастающие тканевая гипоксия и гиперкапния, вызывая стимуляцию центрально-инспираторной активности, увеличивают утомление дыхательной мускулатуры.

Адекватный компромисс между поведенческим социально-детермини​рованным результатом и процессами физиологического обеспече​ния, достигаемый в ходе взаимодействия организма и среды, в литера​туре получил название "интегрированной психической адаптации" [60], в которой выделяют как минимум два компонента: собственно психи​ческую (личностную) и социально-психологическую адаптацию [61]. Взаимозависимость собственно психической и соци​ально-психологической адаптации не исключает их относительной не​зависимости, которая в значительной мере обусловлена возможностью выбора одной из двух альтернативных адаптационных тактик: интенси​фикации напряжения (в условиях, предъявляющих повышенные требования к адаптационным механизмам) для достижения социально-значимых це​лей или снижения их уровня для избегания избыточного напряжения.

Выводы

1. Дополнительное респираторное сопротивление у практически здоровых людей позволяет моделировать как пропорциональную, так и диспропорциональную одышку. 

2. Патофизиологической основой возникновения диспропорциональной одышки являются генетически детерминированные механизмы, связанные с выбо​ром организмом разных тактик адаптации при воздействии дополнительного респираторного сопротивления.

3.  Адаптация к дополнительному сопротивлению дыханию включает как минимум две индивидуальные поведенческие тактики (типа "преодоле​ния" и "избегания" резистивных нагрузок), обеспечиваемые различны​ми психофизиологическими характеристиками организма.

4. Испытуемые адаптивной тактики "преодоления" дополнительного респираторного сопротивления выполняют задание экспериментатора "любой ценой", невзирая на возрастающее психоэмоциональное напря​жение, субъективная оценка одышки при этом является диспропорционально заниженной; лица тактики "избегания", напротив, сокращают время преодо​ления резистивных нагрузок, но экономят при этом психофизиологи​ческие ресурсы, ощущение одышки у них является диспропорционально завышенным.
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ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ И СОЦИАЛЬНЫЕ ФАКТОРЫ

ПЕРЕНОСИМОСТИ ОДЫШКИ

Ю.Ю. Бяловский

Кафедра патофизиологии (зав. – проф. Ю.Ю. Бяловский)

Одышка является одним из частых симптомов у больных с хронической легочной патологией и ведущим диагностическим критерием дыхательной недостаточности [1,2,3]. Однако проблема понимания, представления и определения одышки до сих пор остается актуальной. 

Большинство исследователей проблемы одышки в качестве ведущих механизмов развития этого синдрома указывают на нарушения различных звеньев кардиореспираторной системы (вентиляция, диффузия, транспорт газов кровью, перфузия и др.[4]). Между тем, после тщательного изучения взаимодействия между физиологическими параметрами и поведением  пациентов при нарушении дыхания, экспертами созданной в 1984 году в США  рабочей группы было предложено более широкое определение одышки: «Одышка - это субъективное ощущение, возникающее при затрудненном дыхании в результате воздействия физиологических, психологических, социальных условий окружающей среды и  включает в себя количественную оценку ощущений с учетом их интенсивности» [5,6,7]. Таким образом, в качестве важнейшего механизма возникновения одышки и реакции пациента на нее, следует учитывать психологические и социальные факторы.

С 1985 года на кафедре терапии ФПДО с курсом семейной медицины (научн. руководитель – проф. В.Н.Абросимов) и на кафедре патофизиологии Рязанского государственного медицинского университета им. акад. И.П.Павлова (зав. каф. –  проф. Ю.Ю.Бяловский) проводится моделирование синдрома одышки с помощью дополнительного респираторного сопротивления. С действием дополнительного респираторного сопротивления (ДРС) или резистивных нагрузок человек встречается при обструктивных заболеваниях органов дыхания, а также при использовании индивидуальных средств защиты органов дыхания, водолазного снаряжения и др. Физиологическим механизмом, лимитирующим переносимость  резистивных нагрузок, прежде всего, является утомление дыхательных мышц, которые являются главным источником одышки [8, 9]. 

Большую  роль в регуляции дыхания при ДРС играют кортикальные механизмы. Осознанное форсирование дыхательного усилия служит важным фактором в реакции бодрствующего человека в ответ на включение ДРС [10]. Об этом свидетельствует ослабление реакции на резистивную нагрузку во время сна или наркоза [11], а также резкое падение легочной вентиляции при ДРС у новорожденных [12]. Эти факты заставляют предположить  важную роль  произвольной (процессуальной) мотивации деятельности в повышении переносимости ДРС, что имеет несомненное  практическое значение, например, в экстремальных условиях. Данное предположение побудило нас к изучению роли психологического и социального фактора в переносимости одышки, смоделированной с помощью ДРС. 

Методика

 Исследование проводилось на практически здоровых добровольцах (124 человека), в основном студентах (в возрасте от 18 до 23 лет) обоего пола. В работе учитывались требования Российского Национального комитета по Биоэтике (РНКБ). В качестве психологического фактора управления одышкой использовался метод морального поощрения [13] на увеличение переносимости ДРС. В качестве социального фактора управления одышкой применялся метод материального (денежного) [14] поощрения испытуемых на увеличение переносимости ДРС. Условия предстоящей деятельности и характер ее поощре​ния в случае успеха формулировались непосредственно перед исследо​ванием (установка на исследование). В соответствии с этой установкой,  все испы​туемые были разделены на три группы. Пер​вой (контрольной) группе испытуемых (68 человек) предстоящее исс​ледование представлялось как обычная диагностическая процедура и при появлении признаков субъективного дискомфорта, они могли пода​вать стоп-сигнал для прекращения действия ДРС. Второй группе (40 человек) предлагалось мобилизовать свои волевые усилия на возможно более длительное преодоление резистивной нагрузки; кроме того, успешность деятель​ности морально поощрялась экспериментатором во время действия ДРС («молодец, ну давай еще немножко!»). Прекращение действия резистивной нагрузки (подача стоп-сигнала) осуществлялось только при максимальном дискомфорте (невозможности "терпеть дальше"). Третья группа испытуемых (16 человек) материально стимулировалась за максимально длительное пребывание в условиях ДРС (выплачивалось денежное вознаграждение за каждую дополнительную минуту дыхания под резистивной нагрузкой, сверх от момента появления субъективного дискомфорта). Для оценки эффективности действия психологических и социальных факторов непосредственно перед началом исследования проводилось тестирование мотивационной структуры предстоящей деятельности испытуемых по В.А.Гербачевскому (1990) [15].

ДРС предъявлялись в виде интенсивных инспираторных резистивных нагрузок величиной 40, 60, 70 и 80% от максимального внутриротового давления (Pmmax), регистрируемого во время полного перекрытия рта и носа. Переносимость резистивных нагрузок оценивалась максимальным временем (tmax), в течение которого испытуемые пребывали в условиях ДРС. Момент выключения резистивной нагрузки определялся испытуемыми субъективно (подача стоп-сигнала) или экспериментатором при наличии существенных сдвигов газового гомеостаза (PACO2>50 мм.рт.ст.; PAO2<80 мм.рт.ст.[16]).

Физиоло​гическая информация о состоянии испытуемых посредством информационно-диагностической сис​темы [17] поступала в компьютер, где просчитывались важнейшие производ​ные: парциальное давление кислорода и углекислого газа альвеолярного воздуха (PAO2, PA​CO2); число дыхательных движений  в минуту (f); дыхательный объем (Vт); работа дыхания (W); частота сердечных сокращений (ЧСС); минутный объем кровообращения (МОК). 

Материал обработан с использованием автоматизированного пакета "Statgraphics 2.6".

Полученные результаты

В табл.1  представлены оценки  мотивационной структуры испытуемых с разными  установками на предсто​ящее исследование: 1 группа - контроль, 2 группа - с установкой на достижение максимально возможного времени пребывания под резистивной нагрузкой и моральным поощрением; 3-я группа – испытуемые с денежным стимулированием за дополнительное время реализации ДРС.  

Таблица 1

СТРУКТУРА МОТИВАЦИИ ИСПЫТУЕМЫХ С РАЗНЫМИ 

УСТАНОВКАМИ НА ИССЛЕДОВАНИЕ

	Показатели мотивационной структуры
	1 группа

испытуемых
	2 группа

испытуемых
	3 группа испытуемых
	Pd

	ВМ  (%)
	81,14(3,41
	83,117(2,766
	79,34(6,09
	Pd1-2>0,05

	
	
	
	
	Pd1-3>0,05

	
	
	
	
	Pd2-3>0,05

	ПМ (%)
	75,0(2,10
	93,29(1,559
	84,04(4,67
	Pd1-2<0,01

	
	
	
	
	Pd1-3>0,05

	
	
	
	
	Pd2-3<0,05

	СМ (%)
	71,0(3,77
	85,17(2,88
	74,4(4,13
	Pd1-2<0,05

	
	
	
	
	Pd1-3>0,05

	
	
	
	
	Pd2-3<0,05

	МИ (%)
	80,85(1,98
	63,058(1,75
	77,50(2,81
	Pd1-2<0,01

	
	
	
	
	Pd1-3>0,05

	
	
	
	
	Pd2-3<0,05

	НУМУ (%)
	70,0(1,39
	84,0(1,88
	79,3(2,06
	Pd1-2<0,001

	
	
	
	
	Pd1-3<0,05

	
	
	
	
	Pd2-3>0,05

	ЗР  (%)
	47,14(3,19
	64,55(2,17
	52,4(3,08
	Pd1-2<0,05

	
	
	
	
	Pd1-3>0,05

	
	
	
	
	Pd2-3<0,05

	Показатели мотивационной структуры
	1 группа

испытуемых
	2 группа

испытуемых
	3 группа испытуемых
	Pd

	СЗ  (%)
	58,28(2,16
	57,19(3,62
	54,81(3,47
	Pd1-2>0,05

	
	
	
	
	Pd1-3>0,05

	
	
	
	
	Pd2-3>0,05

	ВУ  (%)
	57,14(2,05
	70,031(3,50
	59,39(4,25
	Pd1-2<0,05

	
	
	
	
	Pd1-3>0,05

	
	
	
	
	Pd2-3<0,05

	МСД (%)
	50,14(2,90
	27,88(2,42
	38,66(3,91
	Pd1-2<0,001

	
	
	
	
	Pd1-3<0,05

	
	
	
	
	Pd2-3>0,05


Примечание: в соответствии с особенностями теста В.К.Гербачевс​кого (1990) все мотивационные шкалы являются взаимно независимы​ми, т.е. сумма баллов мотивов не составляет полную статистичес​кую группу (1.0 или 100%). Обозначения: ВМ - внутренний мотив, ПМ- познавательный мотив, СМ - состязательный мотив, МИ - мотив избегания, МСД - мотив смены деятельности, ЗР - значимость резуль​татов, СЗ - сложность задания, ВУ - волевое усилие, НУМУ  - намечае​мый уровень мобилизации усилий.
Полученные данные продемонстрировали, что у испытуемых 2 группы (с моральным поощрением повышения переносимости одышки), в мо​тивационной структуре доминирует состязательный (рd<0,05) и познавательный мотивы (рd<0,01) с одновременно высоким намечаемым уровнем мобилизации уси​лий (рd<0,001). Кроме того, значимые отличия от контроля для испытуемых второй группы  получены по таким элементам теста Гербачевс​кого как мотив избегания (рd<0,01), значимость результатов (рd<0,05), волевое усилие (рd<0,05), мо​тив смены деятельности (рd<0,001). Подобные различия мотивационной структуры испытуемых 2 группы свидетельствовали об эффективности формируе​мого процессуального мотива по критерию выраженности интроспектив​ных оценок предстоящей деятельности.

 Мотивационная структура испытуемых 3 группы, сформированной по принципу материального (субсидивного) поощрения повышения переносимости одышки, отличалась от контрольной группы только преобладанием мотива смены деятельности (рd<0,05) и намечаемого уровня мобилизации усилий (рd<0,05). Это, по-видимому, свидетельствует  об избирательной мобилизации компонентов мотивационной структуры деятельности при формировании субсидивного процессуального мотива.

После определения мотивационной структуры, у испытуемых всех трех групп проводилось изучение физиологических изменений в условиях ступенчато возрастания градаций ДРС: 40, 60, 70 и 80%Pmmax. В качестве показателей адаптивной деятельности измерялись: переносимость ДРС (tmax,сек); парциальное давление углекислого газа альвеолярного воздуха (РАСО2, мм.рт.ст.); парциальное давление кислорода альвеолярного воздуха (РАО2, мм.рт.ст.); час​тота дыхательных движений (f, мин-1); ды​хательный объем (Vт, мл);  работа дыхательных мышц (W, кгм); частота сердечных сокращений (ЧСС,мин-1); ми​нутный объем кровотока (МОК, л/мин).

В табл. 2  отчетливо видны различия физиологических показателей испытуемых с разным характером процессуального мотива. Эти различия касались, прежде всего, максимального времени пребывания в условиях резистивной нагрузки (переносимости одышки): испытуемые со сформированными процессуальными мотивами переносили все градации ДРС достоверно дольше, нежели испытуемые контрольной группы. Так, максимальное время преодоле​ния ДРС самой большой интенсивности (80%Pmmax) у добровольцев с моральным поощрением почти в 4 раза превышало таковое  испытуемых контрольной группы. Этот же показатель у испытуемых с материальным стимулированием успешности деятельности более чем в 5 (!) раз превышал переносимость одышки у представителей контрольной группы, что подтверждает значительные произвольные (волевые) ресурсы срочной адаптации к ДРС. С другой стороны, как следует из данных, представленных в табл. 2, увеличение переносимости одышки  у лиц с материальным стимулированием сопровожда​лось значительным ростом физиологических трат. Наиболее выраженные отклонения физиологических параметров наблюдались среди показате​лей газообмена (РАСО2, РАО2), вентиляции (f, Vт, W), кровообраще​ния (ЧСС, МОК). Так, у добровольцев с социальным поощрением на базе материального стимулирования деятельности, исследователю не​однократно приходилось экстренно выключать ДРС ввиду существенных сдвигов показателей газового гомеостаза.

Таким образом, в настоящем исследовании показано определяющее влияние психологических и социальных факторов на переносимость испытуемыми одышки, моделируемой с помощью интенсивных величин ДРС. 

Обсуждение полученных данных

В настоящем исследовании отмечена диссоциация между интраспективными оценками процессуальных мотивов и показателями реальной деятельности испытуемых (переносимостью ДРС). Так, по данным теста Гербачевского, наибольший прирост  деятельностных компонентов (т.е. эффективность)  мотивации (состязательного и познавательного мотивов, уровня мобилизации уси​лий, значимости результатов предстоящей деятельности, уровня волевых усилий и др.) был характерен для испытуемых  2-й группы с мобилизацией волевых ресурсов на основе морального поощрения. Вместе с тем, максимальная эффективность реальной деятельности (по критерию переносимости ДРС), отмечалась у испытуемых 3-й группы, т.е. у добровольцев с мотивацией материального стимулирования. По-видимому, этот парадокс носит чисто психологический характер: отмечено лучшее вербальное отражение  аффилиативных   мотивов, нежели материально-субсидивных, которые часто маскируются психологическими защитами  [18].

Более высокий уровень реальной эффективности субсидивного (денежного) процессуального мотива подтверждается и характером изменений физиологических показателей в условиях ДРС. Наряду с интенсивными отклонениями показателей газового состава  (РАСО2, РАО2), вентиляции (f, Vт, W), кровообраще​ния (ЧСС, МОК),  у добровольцев 3-й группы отмечались незначительные стенотические перестройки дыхательного рисунка, характерные для резистивных нагрузок. Так,  у этих испытуемых отмечалась большая частота дыхательных движений (при меньшем уровне дыхательного объема), чем у представителей 1-й и 2- групп, что создавало высокие скорости дыхательных потоков, и, как следствие, - большее неэластическое сопротивление воздухоносных путей. Такая неэкономичная перестройка дыхательного рисунка свидетельствует в пользу стенической стимуляции дыхания, по-видимому, за счет прямого кортикального управления. Тот факт, что в этих условиях, добровольцы 3-й группы, тем не менее, демонстрировали наибольшую переносимость одышки, свидетельствует о мобилизации значительных волевых ресурсов. 
Таблица 2

ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ИСПЫТУЕМЫХ С РАЗНЫМИ ПСИХОЛОГИЧЕСКИМИ И СОЦИАЛЬНЫМИ ФАКТОРАМИ УПРАВЛЕНИЯ ОДЫШКОЙ, МОДЕЛИРУЕМОЙ ИЗМЕНЕНИЯМИ ДОПОЛНИТЕЛЬНОГО РЕСПИРАТОРНОГО СОПРОТИВЛЕНИЯ 

(% от  Pmmax)

	Показатели
	Испытуемые 1 группы
	Испытуемые 2 группы
	Испытуемые 3 группы

	
	40%Pmmax
	60%Pmmax
	70%Pmmax
	80%Pmmax
	40%Pmmax
	60%Pmmax
	70%Pmmax
	80%Pmmax
	40%Pmmax
	60%Pmmax
	70%Pmmax
	80%Pmmax

	Переносимость, tmax, сек
	227.2(30.1
	90.2(
14.0
	37.8(
4.68
	17.0(
5.85
	346(
18.9*
	212.2(
10.14**
	127.8(
34.44**
	74.66(
10.81**
	357.8(
13.48*
	311.6(
18.4**
	237.0(
16.59**
	98.2(
11.23**

	PACO2,

 мм.рт.ст.
	40.67(
0.24
	41.3(
0.20
	42.3(
0.28
	42.8(
0.65
	43.2(
0.66
	44.6(
0.95
	45.68(
0.87*
	46.55(
1.73
	43.55(
0.70*
	46.51(
1.23*
	48.62(
1.12*
	49.54(
1.48*

	PAO2,

 мм.рт.ст.
	95.25(
0.38
	95.0(
0.79
	93.0(
1.79
	93.1(
0.64
	92.95(
1.61
	90.22(
2.53*
	87.55(
2.61*
	83.73(
2.99*
	90.68(
1.30*
	85.6(
2.91*
	82.6(
1.53*
	77.88(
2.78**

	f (мин-1)
	15.0(
0.40
	12.4(
0.70
	11.3(
0.51
	10.75(
0.93
	16.5(
1.29
	14.42(
1.55
	14.83(
1.72
	11.1(
2.96
	19.66(
1.75
	17.83(
0.74*
	17.8(
1.64*
	15.8(
0.83*

	Vт (мл)
	468,2(
37,5
	794,7(
34,8
	641,3(
75,1
	548,0(
13,73
	440,2(
66,8
	576,4(
58,5
	497,1(
92,4
	369,6(
23,25*
	411,6(
37,6
	378,5(
15,57*
	294,2(
24,63*
	295,6(
42,8*

	W (кгм)
	0,31(
0,02
	0,41(
0,01
	0,81(
0,08
	1,36(
0,13
	0,55(
0,03*
	0,974(
0,10**
	1,638(
0,251**
	2,866(
0,39**
	0,59(
0,06*
	1,01(
0,09**
	1,87(
0,21**
	2,65(
0,24**

	ЧСС (мин-1)
	71,7(
1,65
	73,8(
2,31
	74,1(
3,12
	81,75(
2,95
	71,0(
3,65
	86,6(
2,94*
	84,0(
1,78*
	87,82(
2,71
	75,66(
5,75
	88,5(
3,13*
	95,8(
3,27*
	96,0(
6,32*

	МОК (л/мин)
	7,35(
0,06
	7,66(
0,13
	7,71(
0,39
	8,62(
0,23
	7,37(
0,40
	8,62(
0,14
	8,75(
0,39
	9,166(
0,211
	7,93(
0,79
	9,35(
0,36*
	9,96(
0,36*
	10,28(
0,31*


Примечание: звездочками отмечены достоверные суждения о различиях с контрольной группой; *-pd<0,05; **-pd<0,01

Говоря о физиологических механизмах влияния процессуальных мотивов на переносимость одышки, моделируемой ДРС, следует указать на решающую роль высших отделов ЦНС, прежде всего коры больших полушарий. Как известно, кортикальное управление дыханием реализуется либо через бульбарный центральный дыхательный механизм (при этом задействованы стволовые и надстволовые  структуры:  парабрахиальные ядра моста, ядра гипоталамуса, базальные ядра, двигательные зоны коры), либо напрямую через структуры пирамидного тракта [19]. Поскольку, основным нейрофизиологическим субстратом психологических и социальных мотиваций, является кора больших полушарий, в качестве источника мотивационного возбуждения при преодолении ДРС в наших исследованиях выступали кортикальные структуры. Различная динамика стенотических перестроек дыхательного рисунка (оцениваемая по степени снижения частоты дыхания), отмеченная нами при разных процессуальных мотивах, позволяет предполагать участие разных нейрофизиологических механизмов. По-видимому, кортикальное управление при процессуальном мотиве на основе морального поощрения реализуется преимущественно через супрапонтинные структуры центрального дыхательного регулятора. Этот тип мотива формирует выраженную стенотическую перестройку дыхания, что свидетельствует о включении как автономных (гетерометрическая регуляция диафрагмы), так и сегментарных ((-активация дыхательной мускулатуры, угнетение инспираторно-возбуждающего рефлекса Геринга-Брейера) механизмов компенсации резистивной нагрузки, корректирующих работу центрального дыхательного регулятора.  Кортикальное управление при материально-субсидивном мотиве даже на высоких значениях ДРС формирует тахипноетический дыхательный рисунок, и, по-видимому, осуществляется преимущественно в обход центрального дыхательного регулятора, через структуры пирамидного тракта.

Интересным аспектом нашего исследования является вопрос о физиологических механизмах волевого (произвольного) увеличения переносимости одышки. Каким образом социально-детерминированное мотивационное возбуждение коры больших полушарий  позволяет испытуемым «не замечать» утомления дыхательных мышц, являющегося главным фактором, лимитирующим переносимость резистивных нагрузок? Ответ на этот вопрос может быть связан с результатами исследований И.М.Сеченова, который еще в XIX веке показал, что рабочее (двигательное) утомление изначально возникает не в эффекторе (мышце), а в соответствующей ей двигательной зоне коры. Это предположение позволило И.М.Сеченову [20] теоретически обосновать концепцию эффективности активного отдыха.  Нам представляется, что наличие выраженного мотивационного возбуждения коры больших полушарий, по механизму отрицательной индукции может снижать возбудимость нейронов коркового представительства дыхательной мускулатуры и тем самым значительно повышать переносимость одышки, моделируемой ДРС. Косвенным подтверждением такого предположения являются данные Aubier et al.,1981 [21], показавшего, что при дыхании человека через большое инспираторное сопротивление, субъективный отказ от дальнейшего преодоления ДРС наступает раньше реального утомления диафрагмы, достигаемого при сверхмаксимальной стимуляции диафрагмального нерва. Свидетельством важного значения состояния коры больших полушарий в переносимости одышки при действии ДРС являются результаты серии имитированных подводных погружений «Атлантис» [22]. У водолазов одышка в форме ощущения недостаточности вдоха была сильнее выражена в том случае, если на глубине 150 метров они дышали «легкой» гелиево-кислородной смесью, нежели при использовании «тримикса» (т.е. при добавлении 5-10% азота), хотя в последнем случае сопротивление дыханию увеличивалось примерно в 2 раза! Самое удивительное состояло в том, что эти водолазы были способны выполнять более тяжелую (для этой глубины) физическую работу, нежели представители первой группы. Поскольку азот добавляли для смягчения нервного синдрома высоких давлений, логично предположить, что состояние ЦНС, прежде всего коры больших полушарий, оказывает решающее влияние на переносимость резистивных дыхательных нагрузок. В 1992 году нами [23] разработана экспериментальная модель условного дыхательного рефлекса на резистивную нагрузку, позволившая в 3 – 4 раза увеличивать переносимость человеком интенсивных респираторных сопротивлений. Реализация этой модели подчеркивает большие резервы кортикального (условно-рефлекторного) управления дыханием при действии ДРС. 
Таким образом, в настоящем исследовании показана определяющая роль психологических и социальных факторов на переносимость одышки, формируемой при действии ДРС. 

Выводы

1. Психологические и социальные факторы определяют переносимость одышки, моделируемой действием кратковременных интенсивных резистивных дыхательных нагрузок.

2. Наибольшую переносимость одышки имели испытуемые с материально-субсидивным процессуальным мотивом (денежным вознаграждением); они же демонстрировали наибольшие физиологические траты во время реализации резистивных нагрузок.

3. Отмечена диссоциация между интраспективными оценками процессуальных мотивов и показателями реальной деятельности испытуемых: по данным теста Гербачевского, наибольшая эффективность  мотивации была характерна для испытуемых  с мобилизацией волевых ресурсов на основе морального поощрения, а максимальная эффективность реальной деятельности была у добровольцев с мотивацией материального стимулирования.
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ИЗУЧЕНИЕ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ  К  ПОРОГОВЫМ 
РЕСПИРАТОРНО- РЕЗИСТИВНЫМ  НАГРУЗКАМ 
У  БОЛЬНЫХ  ХОБЛ
Е.А. Алексеева, С.Н. Швайко, О.А. Быстрова
Кафедра терапии ФПДО с курсом семейной медицины

(зав. – проф. В.Н. Абросимов)
Респираторно-резистивные возрастающие динамические и статические нагрузки давно нашли свое практическое применение в патофизиологии дыхания. Возрастающие респираторно-резистивные нагрузки (РРН) часто применяются для изучения регуляции дыхания, определения скрытых функциональных отклонений, моделирования одышки, обструктивных поражений легких. Использование методов нагрузочного воздействия позволяет выявить скрытые функциональные отклонения, которые в покое могут быть компенсированными (2, 3, 5, 6, 8). 

В основе большинства теорий восприятия респираторно-резистивных нагрузок лежит соотношение афферентных стимулов, поступающих из механо- и хеморецепторов легких, грудной стенки, воздухоносных путей (2, 4, 5). В исследованиях, проведенных со здоровыми людьми и с больными ХОБЛ, установлено, что чем ниже порог восприятия человеком резистивного инспираторного сопротивления, тем сильнее реакция его центрального дыхательного механизма на данный фактор (1, 3, 7).
Материалы и методы:
У 25 больных ХОБЛ с дыхательной недостаточностью 1 степени (ДН1) и 24 больных с дыхательной недостаточностью 2 степени (ДН2) изучалась резистивная чувствительность к пороговым респираторно-резистивным нагрузкам. В настоящем исследовании применялись пороговые РРН в собственной модификации. Резистивная чувствительность (РЧ) определялась у пациентов в положении сидя при спокойном дыхании путем предъявления дозированной инспираторной резистивной нагрузки, на ощущение которой они реагировали подачей сигнала. Дозирование резистивных нагрузок осуществлялось пневматическим  затвором оригинальной конструкции [5], позволявшем плавно менять дополнительное сопротивление дыханию в диапазоне от 0,2 до 90 см вод. ст./л/с.
Результаты и обсуждение:
Полученные показатели резистивной чувствительности к пороговым респираторно-резистивным нагрузкам носят достоверный характер (табл.1).    
Таблица 1
Показатели  респираторной резистивной чувствительности

у больных ХОБЛ
	
	ДН1  n = 25

(М ( m)
	ДН2   n = 24

(М ( m)

	РРЧ см водн.ст./ л /с
	7,1 ( 1,91
	10,2 ( 0,91

	р
	< 0,05
	< 0,05


При ДН2 установлено достоверное снижение  резистивной чувствительности к пороговым респираторно-резистивным нагрузкам (р < 0,05). 

У больных ХОБЛ с ДН1 (n = 25) и с ДН2 (n = 24) изучались взаимоотношения между степенью ощущения одышки, измеренной по визуальной аналоговой шкале, параметрами внешнего дыхания и респираторной резистивной чувствительностью (табл.2). 
Таблица 2

Величина коэффициента корреляции между степенью ощущения одышки, 
некоторыми функциональными параметрами дыхания и респираторной 
резистивной чувствительностью
	Показатели
	РРЧ при ДН1

(n = 25)
	РРЧ при ДН2

(n = 24)

	IRV, L
	- 0,12*
	- 0,31*

	TV, L
	0,31*
	0,02*


	FVC,%
	- 0,05*
	0,25*

	FEV1,%
	- 0,06*
	0,24*

	FEV1/VC,%
	- 0,27*
	0,03*

	FEF25%
	- 0,05*
	0,14

	FEF50%
	- 0,09
	0,15

	FEF75%
	0,17*
	0,09*

	PIF, L/S
	0,06*
	- 0,001*

	D(VAS)
	0,52*
	- 0,12*


Примечание. * - достоверность коэффициента корреляции р < 0,05

При ДН1 установлена умеренная корреляционная связь между дыхательным объемом, индексом Тиффно и резистивной чувствительностью к пороговым респираторно-резистивным нагрузкам. Характер связи достоверный (р < 0,05). 

При ДН2 установлена слабая корреляционная связь между респираторной резистивной чувствительностью и остаточным объемом вдоха, остаточным объемом выдоха, форсированной жизненной емкостью легких, объемом форсированного выдоха за первую секунду. Характер связи достоверный  (р < 0,05).

Между субъективным ощущением одышки и чувствительностью к пороговым респираторно-резистивным нагрузкам определена умеренная корреляционная связь: при ДН1 (r = 0,52; p < 0,05), при ДН2 (r = 0,31; p < 0,05). Больные ХОБ при дыхании через сопротивление отмечали появление дыхательного дискомфорта, одышки. Наиболее выраженная корреляционная связь между степенью ощущения одышки и респираторной резистивной чувствительностью  отмечена у пациентов с ДН1. 

Трактовка полученных результатов свидетельствует о том, что у больных ХОБ с нарастанием дыхательной недостаточности резистивная чувствительность под влиянием респираторно-резистивных нагрузок снижается. Это подтверждает существующую концепцию, что легочная патология, нарушение регуляции дыхания, изменения дыхательной мускулатуры значительным образом меняют респираторную резистивную чувствительность [2, 7, 9].

Респираторно-резистивные нагрузки широко применяются для изучения одышки, обструктивных поражений легких [2, 5, 6, 8]. В настоящем исследовании при ДН2 установлено снижение  резистивной чувствительности к пороговым респираторно-резистивным нагрузкам (р < 0,05). 
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Одышка (ощущение затрудненного дыхания, нехватка воздуха, дыхательный дискомфорт) – один из наиболее тягостных симптомов клинической патологии [4, 10, 15]. Ситуация зачастую усугубляется в случае отсутствия медицинской помощи. Широкое распространение данного симптома отнюдь не преувеличено: одышка встречается также часто, как болевые ощущения при каких-либо болезнях. Половина серьезно больных пациентов, находящихся в стационаре, жалуются на боль, такое же количество – на одышку. Нередко эти два симптома с течением времени усугубляют положение пациента [8].  

Экспериментально характер изменений внешнего дыхания при болевом раздражении изучен довольно подробно физиологами и патофизиологами (Б.Д. Комаров, 1975, И.С. Бреслав, 1984, А.П. Зильбер, 1984, Л.М. Пожидаева, 1976) [2]. 

Исследований, изучающих взаимодействие боли и одышки в клинике насчитывается мало. Результаты работ противоречивы. Имеются сообщения, что при терминальной стадии болезни (рак, болезни сердца) частота возникновения приступов одышки возрастает по мере того, как боль становится сильнее, причем со временем приступы становятся все более и более тяжелыми.  Изучена взаимосвязь одышки и болевых ощущений при помощи ишемической боли, вызванной применением медицинского жгута. Было установлено уменьшение одышки при помощи боли, и наоборот, болевые ощущения снижались посредством симультанной одышки [11]. Такое исследование было проведено только один раз.

Различия между болевыми ощущениями и ощущениями, возникающими при одышке, отнюдь не свидетельствуют о том, что боль и одышка не имеют ничего общего. Так же, как и жажда, тошнота и голод, они приводят мозг в нарушенное физиологическое состояние. Такие проявления нередко служат причиной адаптационных реакций в случае угрозы гомеостазу или в ситуациях, когда следует прибегнуть к более радикальным действиям, нежели простые рефлексы. Боль и одышку можно рассматривать как сенсорные модальности, необходимые для нормальной жизнедеятельности и предупреждающих о вредоносных воздействиях. 

При обсуждении патофизиологии нарушений дыхания  важным является  определение  таких категорий как «респираторное  ощущение» -  sensation  и “перцепция” -  perception. Понятие «респираторное  ощущение» отражает  следствие нейральной активации, как результата стимуляции периферических рецепторов. Подобно боли  ощущение одышки возникает от множественных причин стимуляции  нервных рецепторов. Перцепция это психический процесс  распознавания объектов, включающий три аспекта:  восприятие - осознание- понимание (воспринимаемость) [3]. Как полагает A.Guz (1997), понятие «перцепция» включает в себя реакцию человека на ощущение и на которое  могут влиять психологические и культурные факторы. Сдержанный человек способен подавлять и не обращать внимание на респираторные нарушения. Предчувствие появления ощущений может также повлиять на перцепцию. Существуют особенности (различия) болевого восприятия у людей разного возраста и пола.

Так же как и в случае с болевыми ощущениями, сенсорные и аффективные ощущения, испытываемые во время одышки, довольны сложны. С течением времени исследования по вопросу боли позволили получить важную информацию о болевых ощущениях. Одним из наиболее важных вкладов по данной проблеме является признание боли как фактора не одного измерения.
Многомерная структура боли исследовалась в течение многих десятилетий.  В последние годы наиболее принятой является представление четырехступенчатой  модели боли. Считается доказанным, что  эти  ступени являются дискретными, могут отдельно распознаваться субъектом и на них можно независимо воздействовать.
Ступень 1. Измерение с оценкой локализации, продолжительности и интенсивности болей.

Ступень 2. Быстрая эмоциональная реакция - отражает степень неприятных ощущений или дистресс.  

Ступень 3 и 4. Переносимость боли и «болевое» поведение. Это вторичные эмоциональные компоненты, связанные с длительными когнитивными процессами, проявляющимся хроническими негативными эмоциями  и  изменением поведенческих реакций.

Вот почему развитие методов измерения, таких, например, как справочник Маккилла [12], способствовало продвижению исследований в данной области, была сделана попытка количественно отразить параметры одышки и боли. Было установлено, что боль и одышка переживаются в разном возрасте по-разному. Это объясняется тем, что по сравнению с болевыми ощущениями сильные и длительные приступы одышки встречаются реже до тех пор, пока человек не заболеет болезнью, характерной для более позднего периода жизни. И в отличие от большинства болевых ощущений, одышка не всегда имеет четкую локализацию в организме [14].

Сходство боли и одышки

Афферентные механизмы, отвечающие за приступы одышки и ощущение боли схожи, но в первом случае более сложны. 
Диспноэ является комплексным ощущением, возникающим в результате стимуляции различных периферических рецепторов и активации высших центров центральной нервной системы. Рецепторы, активация которых может приводить к появлению диспноэ, перечислены в таблице 1 [1].

Таблица 1

Рецепторы, гипотетически связанные с диспноэ
	Механорецепторы 

(вагусные афференты)
	· Легкие

-     рецепторы растяжения

-     J-рецепторы

· Дыхательные мышцы

- мышечные веретена   (интеркостальные)

-  сухожильные тельца Гольджи (диафрагмальные)

· Дыхательные пути

-     ирритантные рецепторы

	Хеморецепторы
	· Каротидные тельца

· Аортальные тельца

· Центральные медуллярные хеморецепторы

	Центральная нервная система
	· Эфферентные сигналы к дыхательным мышцам

	Сосудистые рецепторы
	· Механорецепторы правого предсердия

· Механорецепторы левого предсердия

· Барорецепторы легочной артерии

· Рецепторы растяжения правого предсердия


Афферентные импульсы распространяются по спинальным нервным путям в составе симпатических и парасимпатических нервных волокон.
Нельзя провести какой-либо прямой траектории от рецепторов к клеткам мозга при приступе одышки, нельзя стимулировать те или иные афференты и утверждать что они приведут к одышки, в отличие от стимуляции болевых раздражений [16].

С помощью технологий позитронной эмиссионной томографии и магнитного резонансного видеонаблюдения, широко используемых с целью изучения болевых ощущений,  и в последнее время примененных для изучения одышки, получены очень интересные данные [16]. Хотя функциональное сходство между одышкой и болью и было признано, полученные в настоящее время результаты являются 1-м функциональным анатомическим свидетельством, сближающим боль и диспноэ. Были обнаружены возбужденные участки головного мозга (коры головного мозга, таламуса),  когда здоровые участники исследования испытывали жесткое воздушное голодание или боль [16].  Общность одышки  и боли  установлена в   и современных экспериментальных нейрофизиологических исследованиях [5, 6, 7, 9].  Интереснейшее  экспериментальное изучение нейральных механизмов одышки  провели Peiffer C.,  Poline J-B., Thivard L. et al. [13]. У 8 добровольцев осуществлялось моделирование одышки с помощью респираторной резистивной нагрузки на  вдохе и выдохе. Изменение активности мозга  оценивали по изменению регионального мозгового кровотока с помощью позитронной эмиссионной томографии (ПЭТ)  при болюсном внутривенном  введении   радиоизотопа  воды  (Н215О).  Обнаружена сильная активация  anterior insular cortex  при экспериментальной одышке у здоровых.  Активация anterior insula, лимбических структур почти всегда наблюдаются  при исследовании посредством ПЭТ и  боли. Практически важно, что и  другими исследователями обнаружено повышение активности  инсулярной области  при состояниях ассоциированными с такими неприятными ощущениями как боль,  отрицательные эмоции, панические атаки, голод и жажда.  Этим и объясняют то обстоятельство, что и боль и одышка всегда  ассоциируется с чувством тревоги и страха. 

Нерешенные вопросы относительно проблемы одышки, вызванные результатами исследования болевых ощущений

Потребуется  проведение дальнейших исследований для того, чтобы полностью описать церебральные корреляты одышки и  определить, являются ли возбудители болевых ощущений и одышки полностью идентичными или только близко родственными. Будут развиваться методики более объективного количественного определения боли и одышки.

Отделение распознанных, отчетливо выраженных интенсивных реакций на боль привело к развитию методов облегчения боли. До конца не ясно, может ли концепция разделения неприятных ощущений и распознанных компонентов применена в случае с одышкой. Могут ли быть найдена лекарственные средства для одновременного подавления боли и одышки (в частности у спортсменов). Возможно ли отвлечение от одышки посредством направления внимания, как это возможно при боли. Можно ли болью отвлечь внимание при приступе одышки? Обладают ли индивиды, плохо переносящие боль, такой же низкой толерантностью при одышке?
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МЕТАБОЛИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ КЛЕТОЧНЫХ МЕМБРАН ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
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 г. Благовещенск

Заболеваемость хроническими обструктивными болезнями легких (ХОБЛ) неуклонно возрастает во всем мире и приводит к инвалидизации и летальности больных в связи с прогрессирующей легочной и сердечной недостаточностью. [6;7;8;1;9;3;12]. В условиях воздействия гипоксического фактора важную роль приобретает защитная реакция биологических мембран (БМ), перестройка фосфолипидного спектра и адаптивные изменения клеточного метаболизма. Эти проблемы нарушения метаболизма, их коррекция и роль в развитии и прогрессировании дыхательной недостаточности остаются мало изученными. [5;11].
Материалы и методы
Под нашим наблюдением находилось 46 больных хроническими обструктивными болезнями легких, 31 мужчина и 15 женщин. Интенсивность воспаления 1 степени определялось у 88,2% больных, 2 степени – 11,8%. У всех больных наблюдалось одышка: у 79% при значительной нагрузке, у 16,9% при умеренной нагрузке и у 5,1% - в покое. Средний возраст больных составил 52,19 ± 2,85 лет, продолжительность заболевания – 15,42 ± 1,36 лет. Диагноз ХОБЛ, выделение стадий и степени тяжести проводили согласно Международной классификации ВОЗ Х пересмотра. Инструментальные исследования включали: функциональные, эндоскопические и рентгенологические методы. Функцию внешнего дыхания исследовали спирографически, степень нарушения легочной вентиляции оценивали по Канаеву Н.Н.(1980). Определяли газовый состав и КЩС крови методом Аструп на газоанализаторе АВС-1 (Дания). Дыхательная недостаточность (ДН) 1 степени имелось у 21 больного, ДН 2 степени – у 18, ДН 3 степени – у 7 человек. Обструктивный тип ДН определялся у 68,8%, смешанный у 31,4% больных.

С целью изучения метаболической активности клеточных мембран при ХОБЛ исследовали 2,3 – дифосфоглицерат (ДФГ) в мембранах эритроцитов (МЭ) по методу И.С. Лугановой. Активность мембранных АТФ – аз эритроцитов определяли методом W. Fichn. Выделение фосфолипидов МЭ проводили по методу В.И.Крылова. Разделение фосфолипидов МЭ и экстрактов поверхностно-активных фосфолипидов (ПАФЛ) проводили  методом тонкослойной хроматографии. Количественное определение фракций фосфолипидов определяли по фосфолипидному фосфору (М.Кейтс). Измерение микровязкости липидного бислоя МЭ оценивали по скорости эксимеризации флюоресцентного зонда пирена.

Результаты и их обсуждение
Основу строения БМ составляет двойной молекулярный слой липидов, образованный преимущественно фосфолипидами и холестерином. [4]. Липидный бислой выполняет две функции: барьера, мало проницаемого для молекул водорастворимых веществ и ионов, и матрикса – для погружения в ней молекул белков, наделенных ферментной, рецепторной и транспортной активностью [2;10].

Наиболее ранним ответом на развитие гипоксии является перестройка метаболизма красной кровяной клетки. 2,3 – ДФГ является важным регулятором сродства и отдачи кислорода гемоглобином. Мы исследовали уровень 2,3 – ДФГ у 45 больных ХОБЛ. При ДН 1 степени уровень 2,3 – ДФГ составил 19,1 ± 0,59 мк/моль г-¹ (в контроле – 18,1 ± 0,58 мк/моль г-¹), то есть при хронической ДН 1 степени мы не наблюдали повышения уровня 2,3 – ДФГ в МЭ. При ДН 2 и 3 степени наблюдалось достоверное снижение 2,3 ДФГ до 15,5 ± 0,57 мк/моль г-¹ (p<0.01). При острой ДН у больных пневмониями, напротив этот показатель возрастает, особенно в начальных стадиях ДН до 24,4 ± 1,22 мк/моль г-¹ при ДН 1 степени и до 21,6 ± 1,18 мк/моль г-¹ – при ДН 2 степени (p<0.01). При хронической ДН у больных ХОБЛ истощаются резервы метаболизма эритроцитов, направленные на поддержание оптимального уровня процессов оксигенации и дезоксигенации.

В условиях воздействия на мембраны гипоксии наблюдается перестройка фосфолипидного спектра МЭ. По мере прогрессирования ДН отмечалось повышение в МЭ уровня сфигмомиэлина (СМ) с 19,3 ± 1,отн.% (при ДН 0 степени) до 19,7 ± 1,76 отн. % при ДН 1 степени. При ДН 2 степени уровень СМ повысился до 26,3 ± 1,81 отн. %, при ДН 3 степени СМ возрос максимально до 29,9 ± 4,41 отн. % (p<0.05). Отмечалось также относительное повышение уровня лизофосфотидилхолина (ЛФХ) с 5,7 ± 1,23 отн. % при ДН 1 степени до 6,24 ± 1,76 (p<0,05) при ДН 3 степени. 

При исследовании ПАФЛ у 34 больных ХОБЛ выявляется снижение основной поверхностно-активной фракции-фосфотидилхолина (ФХ) до 27,23 ± 2,03 отн. % (p<0.001) (в норме – 37,7 ± 1,4 отн %), накопление фракции ЛФХ до 6,66 ± 0,59 отн % (р<0.05), а также увеличение фракции СМ до 25,8 ± 2,21 отн. % (норма – 18,8 1,34 (p<0.05). Снижение фракции ФХ, основной фракции, определяющей активность сурфактанта (С) и функции аэрогематического барьера при ХОБЛ является одним из главных показателей дестабилизации С. Высокая концентрация ЛФХ, продукта гидролиза ФХ свидетельствует о снижении функциональной активности альвеолярных клеток 2 типа, ответственных за синтез С.

Активность мембранных АТФ-аз нами изучалась у 35 больных ХОБЛ. Анализировалась активность Mg²+ АТФ-азы, Na+ K+ - АТФ-азы, СА²+ - АТФ-азы и суммарная активность АТФ-аз. При хронической ДН выявилось значительное снижение активности суммарных АТФ-аз до 76,0% (p<0.001), преимущественно за счет Mg²+ и Na+ K+ АТФ-аз. Снижение активности АТФ-аз при хронической ДН сопровождается развитием дефицита внутриклеточного К и повышение его во внеклеточной среде. Между уровнем 2,3 – ДФГ и активностью АТФ-аз при всех степенях ДН выявлялась достоверная отрицательная корреляция (ч=-0,60). Наличие устойчивой корреляции между этими показателями свидетельствует об универсальном характере адаптивной реакции метаболизма эритроцитов при острой ДН, при которой наблюдалось повышение 2,3 – ДФГ и снижение ферментативной функции. При хронической ДН эта адаптивная реакция организма истощается. Отсутствие повышения 2,3 – ДФГ свидетельствует о развитии тяжелой гипоксии тканей.

Исследования микровязкости МЭ у 10 больных хронической ДН по показателям F-470 и F- 391 – соотношения флюросценции эксимеров и мономеров пирена, характеризующих микровязкость мембран выявило снижение этого показателя, что указывает на повышение микровязкости МЭ, при этом отношение СМ/ФХ составил 0,85, что также подтверждает повышение микровязкости МЭ. Повышение микровязкости липидного бислоя сопровождается нарушением ферментных и рецепторных систем, усиливает агрегацию эритроцитов, снижается их деформируемость, что является важным фактором в развитии и прогрессировании ДН. 

Таким образом, повреждение клеточных мембран, нарушения трансмембранного обмена жидкости и ионов между клеткой и внешней средой, снижение активности АТФ-аз и гидролиз мембранных липидов с нарушением синтеза сурфактанта играют важную роль в патогенезе развития и прогрессирования ДН при ХОБЛ.
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Одышка   и   проблемы   пульмонологии

КОЛИЧЕСТВЕННАЯ ОЦЕНКА

ГИПЕРВЕНТИЛЯЦИОННОГО СИНДРОМА
Н.Н. Аверко, А.М. Чернявский, Т.В. Кузнецова
ГУ НИИ патологии кровообращения им. академика Е.Н.Мешалкина МЗ РФ

г. Новосибирск, Россия 
Хроническая нейрогенная гипервентиляция (ХНГ), являющаяся следствием психогенно обусловленного нарушения центральной регуляции дыхания и гипоталамической дисфункции, с большой частотой встречается у больных с неинфекционной сердечно-сосудистой патологией. Так, при ИБС её частота составила 96,2%, при артериальной гипертонии (АГ) – 98%, вегето-сосудистой дистонии – 100% [4]. Нарушая константы гомеостаза, ХНГ является генератором полисистемных и полиорганных расстройств, клиническим выражением которых является гипервентиляционный синдром  (ГВС) [5, 6, 1, 2, 3, 8, 9]. Влияние ХНГ на сердечно-сосудистую систему проявляется в основном вазоспастическими реакциями в коронарном, церебральном и периферическом бассейнах, кардиалгиями, нарушениями ритма, нестабильностью и повышением АД. Данный комплекс нарушений входит в ГВС как сердечно-сосудистый синдром наряду с другими гетерогенными синдромами – компонентами, отражающими реализацию полиорганного гипервентиляционного воздействия. Значимость для клиники вызываемых гипервентиляцией сердечно-сосудистых расстройств привела к необходимости диагностировать ГВС, рассматривая его как очевидную реальность клинической кардиологии.

Во всех обзорах приводится практически однородная структура ГВС, представленная в диагностической тест-программе (табл. 1).

Следует подчеркнуть, что степень выраженности ХНГ может быть различной и колебаться в широких пределах от резко выраженной (+++), до умеренной (++) и слабой (+). Г.Н.Окунева с соавт. (2000)  [10] выделяет три степени легочной гипервентиляции в зависимости от минутного объема дыхания (МОД): I степень – МОД равен 130-169% от должного уровня, II степень – 170-200% и III степень более 200%. Литературные данные [5, 6, 7] и собственные клинические наблюдения показывают, что выраженность ГВС также может быть различной, отражая в основном степень ХНГ.

Стала очевидной необходимость количественной оценки ГВС, которая позволяла бы по клиническим симптомам индивидуально определять следующие позиции:

· степень дизрегуляции дыхания и хронической нейрогенной гипервентиляции, а следовательно выраженность гипоталамической дисфункции;

· тяжесть невротизации и психоэмоционального напряжения;

· доминирующую систему реализации механизмов гипервентиляции и степень избирательной предрасположенности к спастическим реакциям сосудов коронарного, церебрального, периферического бассейнов, а также гладких мышц внутренних органов и бронхов;
Таблица 1

Диагностическая тест-программа гипервентиляционного синдрома
	I.  Невротический

 синдром:

· тревожность

· неустойчивость настроения

· ухудшение памяти

· нарушение формулы сна

II.  Респираторный

 синдром:

· ощущение нехватки воздуха

· боязнь духоты

III.  Цереброваскулярный  синдром:

· головокружение

· обмороки

· зрительные нарушения

· цефалгии


	IV.  Сердечно- сосудистый  синдром:

· вазоспастическая стенокардия

· кардиалгии

· нарушения ритма и проводимости

· нестабильность АД


	V.  Мышечно-тонический  синдром

· судороги

· дисфагии

· тики

VI.  Желудочно-кишечный  синдром:

· дискинезия желчевыводящих путей

· аэрофагии

· абдоминалгии

 VII.   Дизадаптационный синдром:

· утомляемость

· метеозависимость




· этап течения ГВС – ремиссии или обострения, что может быть использовано при мониторинге эффективности лечебных и реабилитационных программ.

Количественная оценка ГВС также необходима для статистического анализа научного материала.

Исследователи и практические врачи уже сталкивались с необходимостью количественной оценки ГВС и симптомов, входящих в него. Наиболее распространенными методами клинического шкалирования одышки является шкала Борга, способ визуальных аналогий, Наймегенский вопросник (1995), в котором выраженность симптомов оценивается по пятибалльной шкале (цит. по В.Н.Абросимову, 2001).

Накопленный нами клинический опыт показал, что для использования в кардиологической клинике данные методы недостаточно информативны, так как не включают комплекс симптомов, вызываемых гипервентиляцией со стороны сердечно-сосудистой системы;  симптомы не систематизированы в синдромы-компоненты, отражающие поражение отдельных органов и систем; отсутствует дифференцированное клиническое содержание балльной оценки. Поэтому потенциальные информационные возможности количественной оценки ГВС для решения вопросов кардиологического плана практически не реализованы. 

Для количественной оценки ГВС и его компонентов мы предлагаем использовать балльную шкалу, определяя степень выраженности, поддающихся клинической оценке симптомов в четырех градациях от 0 до 3 баллов: 0 – отсутствие симптома, 1 балл – его слабая выраженность, 2 балла – симптом выражен умеренно, 3 балла – симптом выражен сильно, с конкретной характеристикой каждой степени выраженности симптома. Максимальное количество баллов 69 (табл. 2).
Таблица 2

Балльная оценка выраженности гипервентиляционного синдрома
	Синдром-компонент
	Кол-во

баллов
	Клиническая характеристика

	1
	2
	3

	II. Невротический синдром



	· тревожность


	1

2

3
	беспокойство

навязчивое ощущение опасности, неспособность расслабиться

фобии с паническими явлениями

	- неустойчивость настроения
	1

2

3
	эпизоды апатии

эпизоды эйфории

эпизоды агрессивности

	- ухудшение памяти
	1

2

3
	в быту

на текущие события

на прошедшие события 

	- нарушение формулы сна
	1

2
3
	затруднение засыпания

поверхностный неглубокий сон с частыми пробуждениями

чувство усталости при пробуждении утром

ночное апноэ

	Максимальное количество баллов (МКБ) – 12

	                    II. Респираторный синдром



	- ощущение нехватки воздуха


	1

2

3
	Каждые 15 мин. Необходим глубокий вдох. Жалоб на дыхание нет.

Глубокий вдох необходим каждые 5 мин. Ощущение неудовлетворенности вдохом фиксировано.

Ощущение нехватки воздуха постоянно и является основной причиной визита к врачу.


	1
	2
	3

	- боязнь духоты
	1

2

3
	желание находиться на свежем воздухе

фиксация внимания на «воздушной атмосфере»

постоянная потребность находиться в проветриваемом помещении даже в сильные морозы



	                                                                 МКБ - 6

	                    III. Цереброваскулярный синдром



	- головокружения


	1

2

3
	при перемене горизонтального положения на вертикальное, в душном помещении, при резких запахах

при длительном пребывании в вертикальном положении

спонтанно

	- обмороки
	1

2

3
	в душном помещении

при волнении

спонтанно

	- зрительные нарушения
	1

2

3
	неясность, расплывчатость зрения

скотомы при ярком свете

преходящий амавроз

	- цефалгии
	1

2

3
	один раз в месяц

один раз в неделю

через 2-3 дня

	МКБ-12

	                    IV. Сердечно-сосудистый  синдром



	- вазоспастическая стенокардия
	1

2

3
	приступы раз в 1-2 года 

приступы ежемесячно

приступы до 20 раз в день



	- кардиалгии
	1

2

3
	при волнении эпизодически 

длительностью до нескольких дней

 постоянно в течение нескольких месяцев, не прекращаясь ночью

	- тахикардия
	1

2

3
	ЧСС 81-90 уд. в мин

ЧСС 91-100 уд. в мин

ЧСС более 100 уд. в мин

	- желудочковая экстрасистолия
	1

2

3
	I-II градации по Lown
II-III градации по Lown
V градациz по Lown

	- нестабильность и повышение АД
	1

2

3
	подъемы АД при психоэмоциональном напряжении (ПЭН) до 160/90 мм рт.ст.

подъемы АД при  (ПЭН) до 180/100 мм рт.ст.

подъемы АД при  (ПЭН) > 180/100 мм рт.ст.

	
	
	МКБ-15

	                    V. Мышечно-тонический синдром




	1
	2
	3

	- судороги
	1

2

3
	локальный мышечный гипертонус

болезненные сокращения мышц во время произвольного вытягивания конечностей

спонтанные тонические судороги, чаще икроножных мыщц

	
	
	

	- дисфагии
	1

2

3
	чувство «комка в горле» 

частое глотание

затруднение проглатывания пищи с непроизвольной фиксацией внимания на возникших ощущениях 

	- тики
	1

2

3
	возникают при стрессовой ситуации

возникают спонтанно

ощущаются постоянно

	
	
	МКБ-9

	                    VI. Желудочно-кишечный синдром



	- дискинезии желчевыводящих путей
	1

2

3
	чувство тяжести в правом подреберье

боли в правом подреберье при ПЭН

приступообразные боли в правом подреберье, связанные с ПЭН, купируемые спазмолитиками

	- аэрофагии
	1

2

3
	сухость во рту

вздутие живота, метеоризм

тошнота, чувство распирания и тяжесть в эпигастрии, отрыжка воздухом 

	- абдоминалгии
	1

2

3
	боли в эпигастральноой области

спазмы (crampi) желудка, кишечника

ипохондрическая фиксация внимания на болевых и диспептических ощущениях

	
	
	МКБ-9

	                    VII. Дизадаптационный синдром



	- утомляемость
	1

2

3
	при высоких уровнях физических и интеллектуальных нагрузок

при обычных рабочих нагрузках

хроническая усталость

	- метеозависимость
	1

2

3
	ухудшение самочувствия при изменении фронта погоды

снижение трудоспособности при изменении фронта погоды

сосудистые кризы, вегетативные пароксизмы 

	МКБ- 6

	Максимальное количество баллов ГВС - 69


Отражение степени ХНГ на основании количественной оценки ГВС на наш взгляд является правомерным, хотя и содержит элемент субъективности. Действительно, объективными критериями гипервентиляции должны были бы явиться показатели внешнего дыхания, газообмена, кислотно-щелочного равновесия, полученные методом спирографии, альвеолярной капнометрии, PH-метрии: увеличение МОД более 130% от должного уровня, коэффициента неравномерности дыхательных циклов (более 10%), снижение дыхательной пробы Тиффно (менее 100%), а также содержания СО2 в альвеолярном воздухе менее 4,0% [10].

Однако, в пользу приоритетного значения клинической оценки степени ГВС говорят следующие аргументы:

· гипервентиляция, установленная по данным внешнего дыхания и газообмена, указывает лишь на возможность ГВС, но не всегда отражает степень выраженности ГВС [5].

· хроническая нейрогенная гипервентиляция имеет волнообразное временами пароксизмальное  течение и при определенных условиях может отсутствовать, а следовательно и физиологические показатели – МОД, рСО2 и РН периодически могут находиться в пределах нормальных значений, что не исключает ГВС, но делает данные показатели в диагностическом плане недостаточно надежными. В то же время ГВС, отражающий соматизацию хронической гипервентиляции, отличается упорным, перманентным течением;

· в распоряжении врача не всегда имеется аппаратура – спиротахо-анализатор и капнограф, необходимые для физиологического определения степени вентиляторных расстройств и нарушений газообмена.

Таким образом, количественная оценка ГВС, являющаяся отражением степени психогенной центральной дизрегуляции дыхания и выраженности хронической нейрогенной гипервентиляции, представляет самостоятельный инструмент, который может быть полезен у больных кардиологического профиля для решения некоторых диагностических вопросов, а также контроля его коррекции в ходе лечения и послеоперационной реабилитации. Предлагаемый способ количественной оценки ГВС публикуется впервые, в дальнейшем очевидно будут внесены изменения, направленные на его совершенствование.
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ОСОБЕННОСТИ СИСТЕМНЫХ НЕСПЕЦИФИЧЕСКИХ
 МЕХАНИЗМОВ АДАПТАЦИИ ПРИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЕ В
 СОЧЕТАНИИ С ГИПЕРВЕНТИЛЯЦИОННЫМ СИНДРОМОМ

А.В. Соловьева, В.А. Жаднов, Д.Р. Ракита

Кафедра факультетской терапии с курсом эндокринологии 

(зав. - проф. Д.Р. Ракита)

Кафедра нервных болезней и нейрохирургии с курсом неврологии ФПДО 
(зав. - проф. А.С. Стариков)

Для оценки системных неспецифических механизмов адаптации (СНМА) Баевский Р.М. предложил метод математического анализа сердечного ритма (ММАСР), позволяющий количественно оценить вегетативный гомеостаз, соотношение между центральным и автономным контурами регуляции сердечного ритма (1). В литературе изучалась вариабельность сердечного ритма у больных бронхиальной астмой (БА) [4,5,6] в том числе в сочетании с гипервентиляционным синдромом (ГВС) [3,4], однако оценка адаптационных возможностей организма в условиях нагрузки  при БА освещена лишь в некоторых статьях (2).

Целью исследования было  изучение СНМА у больных БА с ГВС в покое, при гипервентиляции (ГВ) и после нее.

Материалы и методы
 Обследовано 88 больных БА в сочетании с ГВС возрасте от 15 до 60 лет, среди которых 10 мужчин и 78 женщин. Длительность заболевания составляла в среднем 7,9(0,56 лет. У 25 пациентов диагностирована преимущественно аллергическая астма, у 12 – неаллергическая  и смешанная форма БА  имела место у 51 больного. Преобладали пациенты с БА средней тяжести – 41 человек , у 25 больных – тяжелое течение астмы, у 3 – легкое интермиттирующее течение и у 19  – легкое персистирующее течение БА. На момент исследования большинство пациентов (76 чел.) находились в стадии стихающего обострения БА и 12 человек – в ремиссии заболевания. Оценка состояния  СНМА проводилась при помощи методики математического анализа сердечного ритма, разработанной проф.Баевским Р.М. и соавт. (1). Нами анализировался показатель активности регулирующих систем (ПАРС). На протяжении одного исследования показатели регистрировали трижды – в покое, на высоте трехминутной гипокапнической гипервентиляции (ГВ) и через минуту после  ГВ нагрузки. Контрольную группу составили 25 здоровых лиц аналогичного пола и возраста.

Результаты и их обсуждение

Анализ значений ПАРС в покое, при ГВ и после нее позволил выявить некоторые особенности адаптационной реакции у больных БА с ГВС в сравнении со здоровыми. Так, ПАРС в ответ на ГВ у здоровых повышался значительно (р < 0,001), при БА значимая динамика отсутствует. При углубленном изучении вариантов реагирования на ГВ больных и здоровых  выявлено, что большинство здоровых (72%) реагирует на ГВ нагрузку  повышением ПАРС, остальные 28% демонстрируют снижение показателя. При БА встречаемость этих двух типов реакций на нагрузку составляет соответственно 52% и 25%. Кроме того, при БА появляется третий тип реагирования – отсутствие динамики  ПАРС на ГВ у 23% больных. Именно этот вариант реакции является неблагоприятным, т.к. сужение диапазона изменений ПАРС на нагрузку  отражает ограничение адаптационных возможностей организма при БА с ГВС. Этот неблагоприятный тип реакции чаще встречается  при тяжелой астме (в 45%), выявление подобной реакции при легкой и средне-тяжелой астме может быть использовано при прогнозировании дальнейшего течения заболевания.

Повышение ПАРС на нагрузку у здоровых лиц, вероятно, является наиболее физиологической реакцией. Замечено, что снижение ПАРС на нагрузку и у больных  и у здоровых развивается при исходном ПАРС выше 2-3 баллов, поэтому приспособление к нагрузке не может осуществляться с повышением ПАРС, т.к. произойдет значительное напряжение адаптационных механизмов, следовательно, данная адаптационная реакция на нагрузку может рассматриваться как адекватная в данных условиях. Важно отметить, что нами не получено коррелляции степени напряжения адаптационных механизмов со степенью тяжести БА, что может быть обусловлено периодом заболевания на момент обследования, а так же влиянием присоединения ГВС к легким формам БА на СНМА.

Заключение: таким образом, ММАСР – доступный и информативный метод оценки тяжести и прогнозирования течения заболевания. Особенности СНМА при БА с ГВС  ярко проявляются при проведении нагрузочных проб (ГВ). У 23% больных реактивность нервной системы на нагрузку снижена в отличие от здоровых.
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ГИПЕРВЕНТИЛЯЦИОННЫЙ СИНДРОМ У БЕРЕМЕННЫХ

О. А. Зуйкова, Е. Н. Микитюк

Городская клиническая больница № 10 г. Рязани

(гл. врач – А.П. Харламов)

Одним из наиболее распространенных типов дисфункционального дыхания является гипервентиляционный вариант, известный как гипервентиляционный синдром (ГВС) [6]. Данная патология является одной из форм нарушений регуляции дыхания и может развиться при самых различных психосоматических и функциональных расстройствах, органических заболеваниях [1]. Обобщенные сведения указывают, что ГВС наблюдается в 6 – 11% от всего количества больных общей практики [2,5]. Нарушения системы регуляции дыхания способствуют неадекватному увеличению легочной вентиляции и развитию гипокапнических нарушений газообмена, что является ведущим патогенетическим механизмом формирования клинических проявлений ГВС [8]. Симптоматология ГВС довольно разнообразна. Прежде всего, это ощущение дыхательного дискомфорта, одышка, которая является наиболее частым, а иногда и единственным симптомом. Могут быть боли в грудной клетке, сердцебиения, головокружение, парестезии, тремор конечностей, слабость, тревога, беспокойство. Объективным подтверждением ГВС является определение низких значений СО2 в альвеолярном воздухе при нормальных или незначительно измененных функциональных показателях дыхания. При глубокой гипокапнии, выраженных нарушениях кислотно-щелочного равновесия и развитии респираторного алколоза происходит сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина  вверх и влево. Наблюдается эффект Бора – недостаточность кислорода в тканях при нормальном его содержании в крови из-за повышения сродства гемоглобина к кислороду при повышении значений рН крови [3].

При нормальном течении беременности происходит повышение уровня прогестерона в организме женщины. Прогестерон способствует активизации дыхательного центра и повышению его чувствительности к СО2 [7]. В результате гипервентиляции и вторичных реакций со стороны почек развивается слабый компенсированный дыхательный алколоз с рН в пределах 7.4 – 7.47, Рсо2 в пределах 25-32 мм рт.ст. (при норме 38-45) и бикарбонате 18-21 мг-экв (при норме 20-30) [4]. Учитывая вышеописанные патогенетические  механизмы ГВС, при беременности гипокапнические нарушения газообмена приводят к спазму сосудов пуповины, развитию ацидоза и тахикардии плода.  

Материал и методы

Обследовано 40 беременных 18 – 39 лет в сроки беременности 7 – 40 недель. Проводился устный опрос беременных. Также использовался Наймигенский опросник (“Nijmegen questionnaire”) для выявления физиологических показателей дизрегуляции вентиляции, сопоставимых с ГВС (в исследование не включались женщины с заболеваниями системы дыхания). Для оценки одышки использованы визуальная аналоговая шкала, шкала одышки Medical Research Council (MRC). Определение концентрации СО2 в выдыхаемом воздухе проводилось с помощью капнографа КП – 01 «Еламед» (изготовитель Елатомский приборный завод). Наряду с обследованием беременных женщин определялась частота сердцебиения плода c помощью фетального монитора Sonicaid.

Результаты и их обсуждение

При устном опросе 40 женщин  20 из них предъявили жалобы на одышку, 3 – на сердцебиения. При активном выявлении различных жалоб, как проявления физиологических показателей дизрегуляции вентиляции, с помощью  Наймигенского опросника, 24 беременные женщины отметили наличие дыхательного дискомфорта, 24 – наличие головокружения, 24 – наличие сердцебиения, 23 – чувство страха, 6 – боли в груди. При этом только у двух женщин зарегистрировано прогностически значимое число набранных баллов (более 23 баллов). У трех женщин число набранных баллов приближается к прогностически значимому (20-21 балл).  

У 4 из 40 беременных (10%) отмечено снижение концентрации СО2 в выдыхаемом воздухе (3.2 – 3.4.об.%). Из них 3 женщины предъявляли жалобы на одышку. 

Одышка у беременных изучалась с помощью специальной карты, разработанной нами, куда вошли визуальная аналоговая шкала и шкала одышки MRC. Исследуемый контингент был разделен на три группы по критерию наличия одышки: в 1 группу вошли беременные, предъявлявшие жалобы на одышку (n=20), во 2 группу вошли беременные, у которых одышка была выявлена активно при помощи нами разработанной карты (n=13), в 3 группу вошли женщины без одышки (n=7). Для выявления взаимосвязи физиологических показателей дизрегуляции вентиляции, показателей СО2 в выдыхаемом воздухе, частоты сердцебиения плода использован корреляционный метод. В 1 группе выявлена умеренная корреляция результатов Наймигенского опросника и частоты сердцебиения плода (p=0.1), корреляции значений СО2 в выдыхаемом воздухе и ЧСС плода не выявлено. Во 2 группе корреляции ЧСС плода с результатами Наймигенского опросника и показателями СО2 в выдыхаемом воздухе выявлено не было. Зарегистрирована умеренная корреляция значений СО2 в выдыхаемом воздухе и результатов Наймигенского опросника (p=0.1). В 3 группе зарегистрирована сильная корреляционная связь между ЧСС плода и значениями СО2 в выдыхаемом воздухе (p=0.05). При рассмотрении общей группы беременных обнаружена умеренная корелляционная связь результатов Наймигенского опросника и ЧСС плода (p=0.1), связи ЧСС плода и значений СО2 в выдыхаемом воздухе не выявлено. 

Выводы      
Таким образом, наше исследование (в небольшой выборке, n=40) позволило выявить распространенность гипервентиляционного типа дисфункционального дыхания среди беременных женщин – около 10%. Степень выраженности (тяжести) ГВС была небольшая, о чем свидетельствуют небольшая степень снижения показателей СО2 в выдыхаемом воздухе (3.2-3.4 об.%), небольшое повышение показателей Наймигенского опросника у 2 беременных (30 и 31 балл) и пограничные результаты его же у 3 беременных (20-21 балл). Подтверждением нетяжелого течения ГВС в исследованной группе беременных также является отсутствие корреляционной связи значений СО2 в выдыхаемом воздухе и ЧСС плода, т. к. при небольшом снижении рСО2 (о чем  свидетельствует небольшое снижение показателей СО2 в выдыхаемом воздухе) не происходит значимого для плода повышения ph крови (дыхательный алколоз), вызывающего повышение сродства Hb к кислороду, спазм сосудов пуповины, ацидоз и тахикардию у плода. 
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К ВОПРОСУ О ДИСФУНКЦИОНАЛЬНОМ ДЫХАНИИ 
ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ

О. А. Зуйкова, В.Н. Абросимов
Городская клиническая больница № 10  г. Рязани

(гл. врач – А.П. Харламов)

Кафедра терапии ФПДО с курсом семейной медицины

(зав. – проф. В.Н. Абросимов)

Функциональную взаимосвязь органов репродукции и дыхания начали изучать относительно недавно. Так М.Я.Арьев (1923 г.) отметил возникновение приступов бронхиальной астмы в менструальном периоде. Последнее было объяснено тем, что «дыхательный аппарат представляет собой исполнительный орган в отношении овариального гормона» [4,5]. К. Оффергельд (1926 г.), указав на наличие рефлекторных связей слизистой оболочки дыхательных путей и гениталий у женщин, впервые связал с этим развитие и характер клинического течения бронхиальной астмы. Влияние беременности на бронхолегочный аппарат продолжают изучать. В последние годы все чаще для обозначения функциональных расстройств дыхания стал употребляться термин «дисфункциональное дыхание» [7]. Одним из проявлений дисфункционального дыхания является чувство дыхательного дискомфорта, которое практически все пациенты определяют как одышку той или иной степени выраженности. 

Согласно данным литературы, в норме проявления одышки испытывают около 60-70% всех беременных, причем в большинстве случаев, во время I-II триместров беременности [3]. По данным других авторов частота одышки увеличивается с 15% в первом триместре до 50% к 19 неделе и до 75% к 31 неделе беременности [8]. При этом около 20% женщин испытывают одышку в покое и приблизительно 60% при физической нагрузке [6]. Поэтому у беременных необходимо отличать физиологическую одышку от одышки, вызванной экстрагенитальной патологией. Возникновение физиологической одышки у беременных объясняется изменениями, происходящими в организме женщины при нормальном течении беременности. Физиологические изменения при беременности, которые потенциально могут оказать влияние на возникновение одышки, сводятся к следующим: 1) изменение вентиляции, в том числе параметров внешнего дыхания; 2) гемодинамические изменения; 3) изменения гормонального фона; 4) иммунологические сдвиги [2].

Материалы и методы

Обследовано 26 беременных 16-35 лет в сроке 10-39 недель. Обследование включало:

1. Расспрос;

2. Объективный осмотр;

3. Определение степени выраженности одышки с помощью визуальной аналоговой шкалы (ВАШ) и шкалы Medical Receach Council (MRC);

4. Определение субъективных особенностей ощущения одышки с помощью таблицы моделей описания одышки (D. F. Mahler, A. Harver, T. Lentine, J. A. Scott, Beck and R. M. Schwartzstein, 2000);

5. Измерение ОФВ-1 с помощью прибора PIKO-1(фирма Ferraris);

6. Измерение концентрации СО-2 в выдыхаемом воздухе с помощью прибора УТРПД – БОС – 01 (изготовитель Елатомский приборный завод);

7. ЭКГ-исследование, ЭХО-исследование сердца по показаниям;

8. Обработка данных лабораторных исследований из амбулаторных карт поликлиники и женской консультации;

9. Применение опросника для выявления степени тревожности (методика Ч. Д. Спилберга в модификации В. Г, Норакидзе) [1];

10. Применение опросника САН (самочувствие, активность, настроение) [1].

Результаты и их обсуждение

В результате исследования установлено, что 20 из 26 беременных предъявляли жалобы на одышку, той или иной степени выраженности. 

Группа беременных женщин, не предъявлявших жалоб на одышку и отрицавших ее наличие при активном расспросе, составила  6 человек. Это женщины в возрасте 16-28 лет и в сроке беременности 10–38 недель. Обращает внимание то, что все они были первобеременные. Все они имели сопутствующую экстрагенитальную патологию: 2 человека - анемию беременных, 1- бронхиальную астму, легкого интермиттирующего течения, 1- НЦД по гипертоническому типу, 1- хр. пиелонефрит в ст. ремиссии. Никто из них не имел акушерских осложнений течения беременности.

ОФВ-1, измеренный прибором PIKO-1 (фирма Ferraris), варьировал в пределах 70-80% от нормы и составлял 2.64-3.04 л/сек.

Концентрация СО-2 в выдыхаемом воздухе находилась в пределах 2.6-4.2 об. %. У 3 женщин был снижен данный показатель, у 2 - нормальные его значения.

Анализ ответов на опросник САН показал различные изменения самочувствия и настроения у женщин без одышки: у 3-х  снижение показателей оценки самочувствия, у 3-х  высокие показатели оценки самочувствия., у 2-х резкое снижение настроения, у 4-х хорошие показатели настроения. Обратило внимание снижение показателей активности у 5-ти из 6-ти беременных, не предъявлявших жалоб на одышку.

Обработка ответов  опросника для определения степени тревожности показала: у 4-х женщин среднюю степень тревожности, с тенденцией к низкой, у 1-й-среднюю, с тенденцией к высокой, у 1-й – высокую степень тревожности. 

Жалобы на одышку предъявили 20 из 26 женщин в возрасте 22-35 лет  в сроке беременности 16-39 недель. Из них 9 женщин были первобеременными, остальные имели 2-ю и более беременности. Одышка возникла: у 7 женщин в 1-й половине беременности, у 8 -  во 2-й половине беременности, у 1 женщины (страдающей бронхиальной астмой) одышка наблюдалась до беременности, 4 женщины затруднились назвать срок появления одышки (одышка у них была выявлена  при активном расспросе). У 2 беременных одышка возникла при обострении бронхиальной астмы (у обеих в 8 недель беременности), у 1 пациентки одышка появилась при остром бронхите с бронхоспастическим синдромом в 15 недель беременности. Возникнув при беременности у 20 женщин, одышка прошла лишь у 3-х (в 15, 20, и 37 недель).

11 из 20 беременных, предъявлявших жалобы на одышку, имели сопутствующую экстрагенитальную патологию: 5 - заболевания органов дыхания (4 страдали бронхиальной астмой, 1 - острым бронхитом с бронхоспастическим синдромом), 3 - анемию беременных, 2 - хр. пиелонефрит, вне обострения, 1- гипертоническую болезнь 2-й стадии, 1 - гипоталамический синдром. 7 женщин из 20 имели акушерские осложнения течения беременности: 5 - гестоз  второй половины беременности легкой и средней степени тяжести, 2 - угрожающие преждевременные роды. 10 беременных с жалобами на одышку предъявляли другие сопутствующие жалобы: 6 из них беспокоило чувство сердцебиения, 2-х - эпизоды затрудненного дыхания, 2-х - кашель.

Определение субъективных особенностей ощущения одышки дало следующие результаты: 9 беременных определили свои ощущения в виде утверждения: «Мое дыхание тяжелое», 7 - «Мой  вдох  неглубокий», 6 - «Я чувствую нехватку воздуха», 5 - «Я чувствую, что мое дыхание учащено», 5 -     «Я чувствую, что мне не хватает кислорода», 4 - «Я чувствую, что я дышу сильнее», 3 - « Мое дыхание требует напряжения», 2 - « Мое дыхание требует повышенной работы», 2 – «Я чувствую, что я задыхаюсь», 2 - «Мое дыхание поверхностно», 1 - «Моя грудь чувствует дыхание», 1 - «Я не получаю достаточно воздуха», 1- «Мой выдох неглубокий». При этом у 12 женщин описание ощущений одышки включало 2 и более пункта.

Оценка одышки по визуальной шкале составила 0.5 - 10 баллов. При этом 10 женщин оценили одышку до 5-ти баллов, 10 - от 5-ти до 10-ти баллов. Оценка одышки по шкале MRC выглядела следующим образом: 14 беременных оценили одышку на 1 балл (одышка при быстрой ходьбе или при подъеме на небольшое возвышение), 3 - как 0 баллов (одышка не беспокоит, за исключением очень интенсивной нагрузки), 2 оценили одышку на 2 балла (одышка приводит к более медленной ходьбе по сравнению с другими людьми того же возраста, или появляется необходимость делать остановки при ходьбе в своем темпе по ровной поверхности), 1 женщина (страдающая бронхиальной астмой, средней степени тяжести в стадии обострения) оценила свою одышку на 4 балла (одышка делает невозможным выходить за пределы своего дома, или одышка появляется при одевании и раздевании).

При объективном осмотре у 4 беременных при аускультации легких были выявлены рассеянные сухие хрипы при форсированном выдохе. Это были 2 женщины с бронхиальной астмой средней степени тяжести, 1 - с бронхиальной астмой тяжелого течения, 1 - с острым бронхитом. Со стороны сердечно-сосудистой системы при осмотре у 2 женщин регистрировался функциональный систолический шум в т. Боткина. При проведении им УЗ-исследования сердца какой-либо патологии выявлено не было. У одной из них на ЭКГ регистрировались метаболические изменения в миокарде. У данной женщины наличие функционального шума сердца и изменений на ЭКГ вполне можно объяснить сопутствующей беременности анемии 1 ст. (Hb 109 г/л). У беременной с гипертонической болезнью на ЭКГ определялось только горизонтальное положение ЭОС. Цифры АД были в пределах нормы (женщина получала допегит). 

Показатели ОФВ-1 находились в интервале 55-100%. При этом ОФВ-1 55% было зарегистрировано у женщины, страдающей бронхиальной астмой тяжелого течения. У 6 беременных значения ОФВ-1 находились в пределах 70-80%, у 12 - ОФВ-1 составил 80% и выше, 1 женщина правильно выполнить дыхательный маневр не смогла.

Концентрация СО-2 в выдыхаемом воздухе составила 2.4-3.8 об./%. При этом у 5 беременных показатели СО-2 в выдыхаемом воздухе были нормальными (3.5 об./% и выше), у 15 женщин определялись сниженные показатели (ниже 3.5 об./%).

Анализ ответов на опросник САН выявил практически у 80% женщин хорошие и высокие показатели самочувствия, активности, настроения. Обработка ответов на опросник для определения степени тревожности показала, что большинство беременных с одышкой имеют среднюю степень тревожности с тенденцией к высокой (12 человек), 4 - высокую степень тревожности, 4 - среднюю степень тревожности с тенденцией к низкой.

Таким образом, в нашем исследовании установлено, что 77% беременных беспокоила одышка. Причем у 25% женщин одышка возникла в течение первых 10 недель беременности, к 20 неделям одышка наблюдалась у 40% женщин. Пик возникновения одышки беременных отмечен с 20 по 30 недели беременности – 35% женщин отметили появление одышки в этот период. Наиболее частое описание одышки, предъявляемое беременными, - чувство тяжелого дыхания, чувство нехватки воздуха, кислорода, чувство неполного вдоха и учащенное дыхание. У большинства женщин (70%) одышка была выражена достаточно умеренно – на 1 балл по шкале Борга (одышка при быстрой ходьбе или при подъеме на небольшое возвышение). Показатели ОФВ-1 у 60% беременных соответствовали норме. У остальных – имелось небольшое снижение ОФВ-1 в пределах 70-80%. Выявить значимую корреляцию значений ОФВ-1 со сроком беременности не удалось из-за малого объема выборки. Показатели концентрации СО-2 в выдыхаемом воздухе у 75% беременных, предъявлявших жалобы на одышку, были снижены. При этом установлена отрицательная корреляционная связь показателя концентрации СО-2 в выдыхаемом воздухе с уровнем тревожности (-0.44 при р=0.1).

Выводы

1. Проблема дисфункционального дыхания у беременных, проявляющегося в виде одышки, является актуальной. Около 70-80% берменных страдают одышкой. Это является важным при проведении дифференциального диагноза одышки беременных, возникающей при физиологическом течении беременности и одышки у беременных, страдающих экстрагенитальной патологией.

2. При дальнейшем изучении данной проблемы необходимо учитывать многофакторный характер механизма формирования одышки у беременных.
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К ВОПРОСУ О РЕГУЛЯТОРНОЙ ОДЫШКЕ ПРИ

БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЕ

В.В. Щекотов, П.Н. Барламов, М.В. Суровцева 

ГОУ ВПО «Пермская государственная медицинская академия МЗ РФ»
Кафедра госпитальной терапию № 2  (зав. – проф. В. В. Щекотов)
При бронхиальной астме наряду с типичной одышкой, свойственной этому заболеванию, может наблюдаться чувство дискомфорта дыхания, которое сопровождается различными симптомами со стороны других органов и систем. Большинство ученых связывает наличие этих симптомов с нарушением регуляции дыхания [1,4,5]. Такие нарушения дыхания мы называем регуляторными. Изучение регуляторных нарушений дыхания при бронхиальной астме (БА) имеет особую актуальность ввиду объективной трудности дифференциальной диагностики типичных приступов одышки от регуляторного диспноэ. Недостаточно изучена [2,3,5] связь проявлений вегетативной дистонии (ВД) с этими нарушениями.

   Цель исследования: Изучить регуляторные нарушения  дыхания у больных бронхиальной астмой в связи с вегетативными и эмоциональными паттернами.

Материал и методы

Обследовано 230 больных БА в возрасте от 16 до 58 лет (из них женщин – 155, мужчин – 75). БА легкой степени тяжести наблюдалась у 124 (53,9 %) больных, средней степени тяжести - у 106 (46,1%). Контрольную группу составили 30 практически здоровых лиц, сопоставимых с основной группой по возрасту и полу.

Кроме общеклинического обследования велись карты самонаблюдения с регистрацией результатов пикфлоуметрии. Изучение эмоционально-личностной сферы включало использование метода многостороннего исследования личности (Ф.Б. Березин с соавт., 1976) и теста Спилбергера на ситуативную и личностную тревожность. С целью констатации вегетативной дистонии (ВД) применяли «Вопросник для выявления признаков вегетативных изменений» и «Схему исследования для выявления признаков вегетативных нарушений». Кардиоинтервалография (КИГ) определялась в состоянии расслабленного бодрствования, а также с использованием проб на вегетативную реактивность (Даньини-Ашнера, гипервентиляционной) и вегетативное обеспечение деятельности (ортостатической, пробы с умственной нагрузкой). Для изучения вариабельности сердечного ритма (ВСР) использовали метод временного спектрального анализа интервалов R-R с применением программного обеспечения КТ-400, версия 1999 года, в положении лежа (клиностатика – 30 минут) и стоя (ортостатика - 30 минут). Функция автоматизма дыхательного центра (ДЦ) анализировалась при помощи капнографии (аппарат АУГ-2) с проведением гипервентиляционного теста (ППГВ), визуального аналога одышки (ВАО) и анкеты  на выявление симптомов гипервентиляционного синдрома (ГВС) по В. Н. Абросимову (1989), а также оригинальной методике, предложенной нами, которая отражает вариабельность дыхательного объема (ДО), разработанного в клинике. Регистрировали ДО в 30 циклах дыхания. Вычисляли моду ДО (МоДО, мл) – продолжительность наиболее часто встречающегося значения ДО, амплитуду моды ДО (АМоДО, %) – частоту встречаемости ДО, равного по значению МоДО и дельта-икс (dХ, мл) – разброс ДО. 

Статистическая обработка полученных данных производилась при помощи параметрических методов статистики c использованием программы Microsoft Excel. Статистическую достоверность оценивали по критерию t Стьюдента. Для выявления степени связи между различными параметрами вычисляли коэффициенты корреляции r. 

Результаты и их обсуждение

Проведенные нами исследования обнаружили значительные эмоционально-личностные, вегетативные и респираторные нарушения у большинства больных БА. Оценка вегетативных нарушений по данным «вопросника» и «схемы» выявила ВД у 90 % больных. При этом средняя сумма баллов по этим показателям составила соответственно 38,23±1,98 и 46,22±2,29 и была достоверно выше (р<0,001) показателей контрольной группы(10,44±0,85 и 14,0±1,12 баллов соответственно). Наблюдалась обратно пропорциональная корреляционная связь (r = - 0,261-0,3) между количеством баллов по «вопроснику»   и «схеме» с показателями бронхиальной обструкции (ОФВ1 и ПСВ) и прямо пропорциональная – с возрастом больных.

Таблица 1

Мощность различных спектров ритма у больных БА

	Показатели
	Больные
	Здоровые
	p

	VLF  

(мс2)
	Общая мощность
	1582+3347
	2301+285
	(0,08

	
	Ортостатика
	1328+3830
	1512+198
	(0,246

	
	Клиностатика
	1640+401
	23372+3356
	(0,02

	LF

(мс2)
	Общая мощность
	319+66
	6330+143
	(0,047

	
	Ортостатика
	372+105
	1011+3362
	(0,08

	
	Клиностатика
	257+56,4
	619+157
	(0,033

	HF

(мс2)
	Общая мощность
	159,8+36
	3329+89
	(0,07

	
	Ортостатика
	433,2+3325
	1338+334,2
	(0,43

	
	Клиностатика
	172+47
	4533+1336
	(0,049


Изучение ВСР обнаружило его снижение во всех диапазонах, которое особенно ярко прослеживалось в положении лежа, что  свидетельствует о ригидности сердечного ритма, напряжении симпатоадреналовых механизмов (табл. 1).

По данным КИГ у больных БА наблюдалось увеличение индекса напряжения (ИН) в фоновом исследовании (46,38±9,15) по сравнению с группой здоровых, что указывало на повышение симпатоадреналовой активности. Проба Даньини-Ашнера выявила достоверно (р<0,05) большее число больных с извращенной вегетативной реакцией при среднетяжелом (62%) течении БА по сравнению с легким (40%). В пробе с гипервентиляцией наблюдалась извращенная реактивность с более выраженными нарушениями у больных со среднетяжелым течением БА. Вегетативное обеспечение физической и умственной деятельности  было избыточным, более выраженное при среднетяжелой БА. 

Изучение вегетативной регуляции дыхательного цикла показало, что у больных БА МоДО (487±0,014 мл) достоверно (р<0,05) выше, чем у здоровых лиц (360±0,0338 мл), dХ также выше (р<0,05) у больных (320±0,01 мл), чем у здоровых (306,4±0,038 мл), а АМоДО намного выше (р<0,05) у здоровых (20,66±2,6 мл), чем у больных (16,7±1,08 мл). Таким образом, измерение ДО показало его неритмичность, дезорганизацию ритма дыхания при БА, что, возможно, свидетельствует о выраженном преобладании парасимпатической реакции в регуляции ритма дыхания. 

Усредненный профиль личности больных БА характеризовался общим достоверным его подъемом на невротических (1, 2, 3 и 7-й) шкалах (р<0,01-0,001), как у больных с легким течением заболевания, так и, особенно,  у больных средней степени тяжести БА (р<0,01-0,001). У больных с превышением профиля 70 Т баллов на шкалах невротической триады (1, 2, 3 шкалы) была более мощная эрготропная направленность проб. Наиболее грубые изменения соматического статуса определялись у лиц, в эмоционально-личностной сфере которых преобладали черты отчуждения, вызова обществу и особого модуса мышления.  Таким больным была свойственна парасимпатическая реактивность, а обеспечение деятельности хотя и характеризовалось выраженной эрготропной направленностью, быстро истощалось и переходило в парасимпатическую фазу, усугубляющую заболевание. 

По результатам капнографии в покое у 42,5 % больных выявлена исходная гипокапния - содержание СО2 в альвеолярном воздухе равнялось 4,14(0,1 об.% (стабильное течение ГВС). Оценка ГВП на 7-й минуте восстановительного периода после ГВ показала, что у 33,3 % больных с исходной нормокапнией СО2 не восстановился до исходного значения и был равен  4,18(0,11 об.%, высоко достоверно (р<0,001) отличаясь от исходного значения (лабильное течение ГВС).  

В структуре жалоб больных  БА с ГВС преобладали респираторные (неудовлетворенность вдохом, "пустое дыхание" и др.) и общие (утомляемость, общая слабость) проявления ГВС. Сумма баллов по анкете для выявления гипервентиляционных проявлений у больных БА в сочетании с ГВС составила 16,96(1,1. 

Распределение больных по степени тяжести БА показало, что у 31,4% больных с ГВС имелась легкая, а  у 68,6%  - средняя тяжесть заболевания. Сопоставление частоты встречаемости ГВС  при различной степени тяжести БА (коэффициент ассоциации = 3,52) показало, что при легкой БА ГВС регистрируется чаще, чем при среднетяжелой. 

Корреляционный анализ обнаружил у больных БА со стабильным течением ГВС обратно пропорциональную зависимость (r=-0,622; р<0,01) между уровнем СО2 в покое и субъективными проявлениями ВД (по данным «Вопросника»). 

Сопоставление уровня СО2 и показателей, характеризующих бронхиальную обструкцию у больных БА показало прямую корреляционную зависимость между содержанием СО2 в покое и показателями ПСВ (r=0,379). У больных со стабильным течением ГВС степень этой связи была более сильной (r=0,622; р<0,01). У больных БА с лабильным течением ГВС установлена обратно пропорциональная зависимость (r=-0,699; р<0,05) между ПСВ и уровнем СО2 в восстановительном периоде после ГВ.

Можно сделать вывод, что наличие ГВС зависит от степени бронхиальной обструкции. При более выраженной обструкции наблюдалась стабильная гипервентиляция, которая приводила к стабильному течению ГВС. Это, возможно, связано с массивной интероцептивной импульсацией с дыхательной мускулатуры при ее напряжении. И, напротив, при меньшей бронхиальной обструкции углекислый газ более легко вымывался из крови при гипервентиляционной пробе, что приводило к развитию лабильного течения ГВС.

Таким образом, у больных БА наблюдаются регуляторные нарушения дыхания, что проявляется дисритмией дыхательного объема, наличием ГВС у 63,7 % наших пациентов. Признаки ВД характерны для большинства больных БА. Больные БА с ГВС имеют  более выраженные признаки ВД, чем больные без этого синдрома. Наличие различных форм ГВС зависит от степени бронхиальной обструкции.
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РЕГУЛЯТОРНЫЕ НАРУШЕНИЯ ДЫХАНИЯ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ – ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОСТЬ СТАДИЙ

 П. Н. Барламов, А.Б. Шабунина, В. В. Щекотов 
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Кафедра госпитальной терапии № 2

 (зав. – проф.В. В. Щекотов)

Вегетативные и эмоциональные нарушения при ХОБЛ изучены недостаточно. Кроме того, при ХОБЛ обнаружены регуляторные нарушения дыхания (РНД), чаще описываемые как гипервентиляционный синдром (ГВС) (1,4,5,6( Ранее нами (2( описан нейрореспираторный синдром при бронхиальной астме. Работ, посвященных одновременному изучению психоэмоциональных и вегетативных нарушений во взаимосвязи с РНД при ХОБЛ мы не встретили.

Цель работы: проанализировать эмоционально-личностные и вегетативные нарушения в их взаимосвязи с изменением регуляции вентиляционной функции легких у больных ХОБЛ. 

Материал и методы

Нами обследовано 60 больных ХОБЛ в фазе ремиссии в возрасте от 36 до 69 лет. Мужчин было 47, женщин – 13. Легкое течение заболевания отмечено у 12 (20%) человек, средней тяжести – у 22 (36,7%), тяжелое – у 26 (43,3%). 

Контрольную группу составили 17 человек (4 женщины и 13 мужчин) в возрасте от 37 до 60 лет без патологии органов дыхания, кровообращения и нервной системы.

Кроме общеклинического обследования для оценки состояния бронхиальной проходимости и выявления обратимости бронхиальной обструкции использовали спирографию в фармакологической пробе с бронхолитиком (беродуал фирмы «Boerhinger Ingelheim»). Измерения проводили на спирографе «Spirosift – 3000» с расчетом должных величин по R. J. Knudson.

С целью констатации вегетативной дистонии применяли «Вопросник для выявления признаков вегетативных изменений» и «Схему исследования для выявления признаков вегетативных нарушений» [3]. Исследование функционального состояния вегетативной нервной системы (ВНС) проводили с использованием кардиоинтервалографии (КИГ) при помощи «Анализатора ритма сердца – 3» по рекомендациям Р. М. Баевского. Оценивали исходный вегетативный тонус, вегетативную реактивность в пробе Ашнера и пробе с гипервентиляцией, вегетативное обеспечение деятельности в ортоклиностатической пробе и с умственной нагрузкой.

Исследование эмоционально–личностной сферы включало использование метода многостороннего исследования личности (МИЛ) (Ф.Б. Березин с соавт., 1976) и теста Спилберга на ситуативную и личностную тревожность. НРД выявлялись при помощи капнографии (аппарат АУГ-2) с гипервентиляционным тестом и анкеты на выявление симптомов ГВС.
Статистическая обработка полученных данных производилась при помощи параметрических методов статистики c использованием программы Microsoft Excel. Статистическую достоверность оценивали по критерию t Стьюдента. Для выявления степени связи между различными параметрами вычисляли коэффициенты корреляции r. 
Результаты и их обсуждение

При анализе дыхательных расстройств помимо одышки, связанной с обструктивными нарушениями, мы обнаружили 4 варианта РНД. Первую группу (2 человека) составили лица с легким течением ХОБЛ. У них наблюдались жалобы на дыхательный дискомфорт (неудовлетворенность вдохом, «пустое» дыхание, вздохи, ком в горле, зевоту и т. д.). При обследовании у них не отмечалось объективных симптомов дыхательной или сердечной недостаточности. Анкетирование и капнографическое исследования не обнаружили у них симптомов ГВС. При исследовании эмоциональных и вегетативных составляющих были обнаружены легкое усиление тревоги за состояние здоровья, симпатическая направленность вегетативного тонуса и избыточность обеспечения деятельности. К сожалению, количество наблюдений было слишком малым, чтобы сделать окончательные, статистически достоверные выводы об отличии этой группы от других. Данные расстройства мы назвали адаптивными. 

Вторую группу РНД составили больные ХОБЛ с установленным ГВС хронического течения, который имел место у 68,3% больных. В большинстве (82,9%) случаев ГВС имел стабильное течение, характеризующееся наличием клинических симптомов и исходной гипокапнией по данным капнографического исследования (РаСО2 4,8+0,13 об  %, что значимо (р <0,01) ниже, чем в группе контроля (5,27+0,04 об.%). В клинической картине ГВС доминировали респираторные (97,6% больных), общие (63,4%), эмоционально-личностные (61%) и мышечно-тонические расстройства (61%). При проведении теста произвольной гипервентиляции (ППГВ) у больных, имеющих гипервентиляционные расстройства, воспроизводились симптомы ГВС, возникающие в реальных жизненных ситуациях.

Патоморфоз клинической картины ХОБЛ заключался в изменении паттерна одышки и условий ее возникновения (эмоциональная нагрузка, душное помещение). Особенностью течения ХОБЛ в сочетании с ГВС, по нашим данным, является небольшая длительность заболевания, более молодой возраст больных, меньшая частота развития хронического легочного сердца и более высокие значения скоростных показателей вентиляции легких. При легком и среднетяжелом течении ХОБЛ ГВС отмечался чаще (у 75% и 77,3% больных соответственно), чем при тяжелом его течении (57,7%). Данные корреляционного анализа (табл. 1.) позволи сделать вывод о том, что при легком и среднетяжелом течении заболевания РаСО2 зависело от дисфункции надсегментарного отдела ВНС, в то время как при тяжелом эти нарушения связаны с уменьшением альвеолярной вентиляции в силу тяжелых органических изменений легких на поздних стадиях развития заболевания.
Таблица 1

Корреляция ИН с уровнем содержания СО2 в гипервентиляционной пробе 
(коэффициент корреляции r)

	Содержание углекислого газа в альвеолярном воздухе (об%)
	ИН

	
	Легкое течение
	Средней тяжести
	Тяжелое течение

	Исходно
	-1,00***
	-0,52**
	-0,23

	В ППГВ
	-0,54**
	- 0,78***
	-0,08

	В восстановительном периоде
	-1,00***
	-0,84***
	0,14


Примечание: р<0,05,**-средняя степень связи, ***-сильная степень связи

При анализе спирограммы было обнаружено, что MEF 75% (50,54+4,7%), FVC (1,94+0,12л), FEV1(55,1+3,75%), PEF (59,29+4,06%) у больных ХОБЛ с ГВС были выше, (P(0(05) чем соответствующие показатели у больных, не страдающих ГВС (MEF75% =40,75+5,67%, FVC =1,75+0,32л, FEV1=51,47+3,55%, PEF = 52,71+5,06%).

 Учитывая больший возраст больных с отсутствием ГВС, а также более длительный «стаж» ХОБЛ (P(0,05) можно предположить, что в данной группе произошла своеобразная «компенсация» ГВС за счет накопления углекислого газа при более выраженных  органических изменениях в бронхах. В связи с изложенным мы выделили третий этап функциональных расстройств дыхания, который мы назвали стадией псевдокомпенсации.

 Изучение проявлений ВД показало достоверно (P(0,01) более выраженные ее субъективные (34,1+1,15 баллов) и объективные (45,1+2,17 баллов) проявления у больных с ГВС, чем без него (17,7+2,23 и 21,65+1,55 баллов соответственно).

 Анализ КИГ в группе без ГВС выявил превалирование парасимпатических влияний (dX=0,36+0,06 с. по сравнению с контрольной группой – dX=0,21+0,05 с.; P(0,05). В то же время у больных ХОБЛ, страдающих ГВС имело место достоверное повышение AMo (20,9+1,23%; P(0,01) и ИН (100,43+24,86 у.е.; P(0,05) относительно контрольных значений (15,23+0,95% и 41,6+ 0,14 у. е. соответственно), что маркировало исходную симпатикотонию.

 Исследование вегетативной реактивности (ВР) обнаружило, что у больных ХОБЛ с ГВС проба Ашнера была извращенной (уменьшение dX (Pкз(0,05) относительно исходных значений).

 Вегетативное обеспечение деятельности (ВОД) у больных с ГВС в пробах с умственной нагрузкой и ортоклиностатической трактовали как недостаточное (по AMo, ИН, и % ИН P(0,05). В то же время в группе больных без ГВС оно было недостаточным лишь в пробе с умственной нагрузкой (AMo и ИН ниже (Pкз (0,05) исходных значений). 

 Уровень личностной тревожности по данным теста Спилберга у больных ХОБЛ с ГВС был высоким, ситуативной – средним. У больных без ГВС и личностная, и ситуативная тревожность находились на среднем уровне и достоверно от значений контрольной группы не отличались.
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Рис 1. Усредненный профиль личности больных ХОБЛ с ГВС и без ГВС

По данным усредненного профиля личности теста СМИЛ (рис. 1.), у больных ХОБЛ в сочетании с ГВС наблюдались  более выраженные пики на 2 и 7 шкалах, что свидетельствовало о более выраженной тревожности данного контингента больных.

У 10 больных ХОБЛ во время обострения заболевания мы наблюдали синдром утомления дыхательной мускулатуры. Жалобы на затруднение дыхания предъявляли все 10 больных. Кроме того, 8 человек беспокоил непродуктивный или мало продуктивный кашель. 

Эмоциональный статус всех больных характеризовался выраженным возбуждением и ажитированностью. Выраженные психические отклонения с галлюцинациями и бредом отмечались у 4 больных. У обоих умерших больных перед смертью наблюдалось угнетение сознания вплоть до комы. 

Частота дыхательных движений больных этой группы была 25-30 в минуту у 5, 30-40 - у 3 и более 40 - у 2 больных. В последних двух наблюдениях во время развития комы мы выявили уменьшение частоты дыханий менее 12, что предшествовало летальному исходу. При физикальном исследовании легких мы наблюдали ослабленное дыхание и рассеянные сухие хрипы.

Изменение паттерна дыхания у всех больных характеризовалось вовлечением мышц верхних дыхательных путей в виде активных раздуваний крыльев носа, напряжением лестничных и грудинноключичнососцевидных мышц. В 4 случаях наблюдались отрывистые дыхательные движения грудной клетки и живота, торакоабдоминальный асинхронизм. Со стороны сердечно-сосудистой системы у 5 больных был обнаружен альтернирующий пульс. У всех больных определялась тахикардия от 92 до 140 в 1 минуту. В 1 наблюдении перед смертью появилась брадикардия. Вегетативные расстройства характеризовались выраженной потливостью. Гипоксемия наблюдалась у всех больных (5 человек имели сатурацию кислорода 80-90%; 3 человека - 80-60%; 2 - менее 60%). Содержание углекислого газа в выдыхаемом воздухе у 5 больных было 5,5 - 5,8 об.%, у 3-х -5,8 - 6 об. %; у 2-х - 6 - 8 об. %. Как уже было сказано, у 2 больных наступил летальный исход. Эту терминальную (4-ю) стадию РНД назвали стадией неэффективной гипервентиляции.

Таким образом, при ХОБЛ обнаружились эмоционально-личностные и вегетативные нарушения, интимно связанные с регуляторными дыхательными расстройствами. Данное обстоятельство позволило нам выделить этот симптомокомплекс в отдельный синдром, который мы назвали нейрореспираторным (НРС). Для НРС характерно стадийное течение:

Первая стадия (адаптивной гипервентиляции) характеризуется дискомфортом дыхания без нарушения газообмена и клинической симптоматики ГВС. 

Вторая стадия соответствует клинике ГВС, которую условно можно разделить на подстадии лабильного и стабильного течения.

Третью стадию характеризуют эмоционально-личностные и вегетативные расстройства без ГВС на фоне усугубления морфологических изменений в бронхолегочной системе.

Четвертая стадия – неэффективной гипервентиляции, имеет клинику синдрома утомления дыхательной мускулатуры.
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Некоторые  психоэмоциональные особенности 
беременных с бронхиальной астмой
Ю.С. Ландышев, О.Б. Приходько, А.Ф. Бабцева, Е.Б. Романцова

Амурская государственная медицинская академия, г. Благовещенск

Эпидемиологические исследования, проведенные в последние годы в различных регионах мира, свидетельствуют о неуклонном росте заболеваемости населения бронхиальной астмой (БА), в том числе, и среди лиц репродуктивного возраста [4]. В связи с этим актуальным вопросом является совершенствование качества диагностики и комплексной терапии данного заболевания. При этом необходимо отметить важность изучения влияния психоэмоциональных факторов на характер течения астмы, что позволит разработать рекомендации по их своевременной коррекции. Данные литературы о распространенности БА у беременных различны. Частота ее колеблется в значительных пределах – от 0,4 до 6,9% [2]. По мнению ряда исследователей, беременность с одинаковой частотой может приводить как к ухудшению или улучшению течения хронического обструктивного процесса в легких, так и не оказывать на него никакого влияния. В то же время, некоторые авторы отмечают в своих исследованиях преимущественное улучшение течения БА во время беременности [1]. Однако большинство исследователей рассматривают беременность как фактор, утяжеляющий течение астмы [3, 5].

Материалы и методы
В работе изучены особенности клинического течения бронхиальной астмы и некоторые характеристики психологического статуса у 35 беременных (I группа), при этом, у 51% отмечалось легкое персистирующее течение заболевания, у 49% - БА средней степени тяжести. II группу составили 26 беременных без соматической патологии. Средний возраст обследуемых был 22,1±0,5 лет. Продолжительность заболевания, в среднем, составила 7,2±0,3 лет. Аллергическая форма БА отмечалась у 37% больных, неаллергическая – у 17%, смешанная – у 46%. Обострение БА во время беременности наблюдалось в 74% случаев. Исследование индивидуальных психологических свойств личности у беременных I и II групп включало: изучение особенностей темперамента, в том числе, определение интра- и экстравертированности, эмоциональной стабильности и нестабильности (опросник Г. Айзенка), уровня личностной и ситуативной тревожности (тест Спилбергера-Ханина), изучение типологических реакций личности на болезнь (методика А.Е. Личко).

Результаты и их обсуждение
Выявлены следующие личностные особенности беременных с бронхиальной астмой: преобладание интроверсии (66%) и эмоциональной нестабильности (74%) в сравнении с контрольной группой (соответственно, 42% и 54%); флегматически-меланхолического типов темперамента (в контрольной группе – сангвинически-флегматического). Явное преобладание в I группе интровертированных свойств личности и большой нестабильности характера позволяет предположить связь имеющихся характеристик личности с клиническими особенностями основного заболевания, с тяжестью его течения и необходимым объемом терапии. Прежде всего, это качества, связанные с эмоциональной нестабильностью: неуравновешенность, замкнутость, импульсивность, тревожность. Следует отметить, что в группе больных астмой выявлены высокий и очень высокий уровни личностной тревожности, не характерные для II группы. Высокий и средний уровни ситуативной тревожности отмечались у всех больных I группы, в то время как во II группе они определены в 73% случаев. Известно, что наряду с общей реакцией больных, пронизанной отрицательными эмоциональными переживаниями, имеются реакции, зависящие от типа заболевания, стадии течения и особенностей личности пациентов.[6]. Именно последние определяют варианты отношения к своему заболеванию. Согласно методике А.Е. Личко, профиль из 12 шкал характеризует совокупность отдельных аспектов многомерного отношения больного к заболеванию (самочувствие, настроение, сон и пробуждение ото сна, отношение к родным и близким, к учебе, к окружающим, к одиночеству, к будущему). При изучении типологических реакций личности на болезнь выявлено значительное преобладание тревожного и анозогнозического типов, в основном, у беременных со среднетяжелым течением БА (46% и 34% соответственно) Гармоничный тип отношения к болезни, которому соответствует трезвая оценка своего состояния, отмечался лишь у 14% больных (только с легким течением БА). Ипохондрический тип, свидетельствующий о трудностях адаптации к имеющемуся заболеванию, выявлен в 6% случаев.

Таким образом, учет выявленных психологических особенностей беременных с астмой диктует необходимость  проведения их своевременной коррекции, что снизит степень перинатального риска и улучшит исходы для потомства.

Литература
1.Даулетбаев Н.Б. Атопическая бронхиальная астма у женщин репродуктивного возраста: Автореф. дис. ... канд. мед. наук.-М., 1995.-25 с. 

2.Купаев В.И., Ионова М.М. Проблема контроля бронхиальной астмы у женщин в период беременности //9 Национальный конгресс по болезням органов дыхания. - М., 1999.-№1.83.

3.Чаллаева З.А. Влияние бронхиальной астмы и хронического обструктивного бронхита у беременных на состояние плода и новорожденного: Автореф. дис. …канд. мед. наук. - М., 2000.-22 с.

4.Чучалин А.Г. Бронхиальная астма.- М., 2001.-143 с.

5.Шехтман М.М. Руководство по экстрагенитальной патологии у беременных. - М., 1999.-С.184-221.

6.Сорокина Т.Т. Роды и психика – Минск: Новое знание, 2003. -351 с.

АНАЛИЗ ПРОТИВОАСТМАТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ В ЯРОСЛАВЛЕ 
В 1999-2002
И.Е. Зильбер, Ш.Х. Палютин, Н.В. Шолина

Городской пульмонологический центр МУЗ КБ №2, г. Ярославль

 Кафедра клинической фармакологии ЯГМА, г. Ярославль

 Отдел фармации Управления здравоохранения Мэрии г. Ярославля

По рекомендациям, изложенным в международных и отечественных согласительных документах (GINA - 1995, 2002 [1,3]; Формулярная система, 1999 [2]), основой терапии бронхиальной астмы (БА) является применение препаратов, способных контролировать процесс воспаления в бронхиальной стенке. Наиболее эффективно это позволяют делать глюкокортикостероиды (ГКС), причём основным, наиболее эфффективным и безопасным способом доставки признан ингаляционный [3]. Однако, как показывает реально существующая клиническая практика, назначение врачами препаратов для лечения больных БА не всегда соответствует принципам базисной терапии и стандартам лечения [8]. В последние годы в России проведено несколько серьёзных исследований, посвящённых фармакоэпидемиологическим аспектам лечения основных заболеваний, с которыми встречаются в своей обычной практике врачи-терапевты (артериальная гипертония [7], сердечная недостаточность [6], бронхиальная астма [5] и др.). В 1996 году в Ярославле решением Управления здравоохранения мэрии (УЗМ) создан Городской пульмонологический центр, одной из основных задач которого стало внедрение в широкую клиническую практику современных принципов лечения БА и контроль за проводимой терапией, как на амбулаторном, так и на стационарном этапах ведения больных. БА относится к группе социально значимых заболеваний, лекарственное обеспечение данной категории пациентов осуществляется за счёт средств городского бюджета. В силу недостатка средств важным является четкое определение приоритетов  финансирования. По данным социологического опроса в 2002 году только 11,5% населения города считало, что вопросы охраны здоровья и возможности лечиться решаются эффективно [4].

Материалы и методы

 Проведение данного фармакоэпидемиологического анализа имело целью выявить проблемные вопросы лекарственного обеспечения больных БА. Нами была проанализирована база данных льготного отпуска лекарственных средств для лечения БА, отчеты лечебно-профилактических учреждений г. Ярославля, данные «Регистра больных БА», созданного в Городском пульмонологическом  центре. Проведена оценка распространённости заболевания, уровней госпитализации и временной нетрудоспособности. Оценка уровня потребления базисных препаратов для лечения БА проводилась с использованием концепции DDD (Defined daily dose), которая была разработана исследовательской группой по изучению использования лекарственных средств (Drug Utilization Research Group) и является стандартизированной единицей измерения потребления лекарственных средств (ЛС). По определению ВОЗ, DDD представляет собой среднюю поддерживающую дозу ЛС при использовании его по основному показанию у взрослых. DDD -  расчетная величина, которая определяется на основании информации о реально применяющихся дозах. Это "техническая" единица измерения, которая позволяет ориентировочно оценить "интенсивность" использования ЛС в определенной группе или популяции. Использование методологии DDD позволяет оценивать тенденции потребления ЛС в лечебном учреждении, регионе, стране с течением времени, а также проводить сравнения потребления ЛС внутри одной терапевтической группы. 
Результаты и обсуждение

 На протяжении последних лет распространённость БА в городе постоянно увеличивается (таб. 1). В то же время отмечается существенное снижение показателей временной нетрудоспособности больных БА (таб.2) и госпитализации в стационары города пациентов с данной патологией (таб. 3), что в наибольшей степени, на наш взгляд, отражает эффективность работы пульмонологической службы города. 

Таблица 1. Распространённость БА в г. Ярославле

	
	1999
	2000
	2001
	2002

	Количество больных
	4053
	4736
	5084
	5725

	Распространённость в %
	0.88
	1.03
	1.04
	1.25


Таблица 2. Временная нетрудоспособность больных БА
	
	1999
	2000
	2001
	2002

	Количество случаев (всего)
	617
	655
	664
	640

	Случаев на 1 больного
	0.15
	0.14
	0.13
	0.11


Таблица 3. Уровень госпитализации больных БА

	
	1999
	2000
	2001
	2002

	Уровень госпитализации на 1000 больных
	278
	253
	202
	153


С учётом социальной значимости БА, необходимости затрат средств городского бюджета на льготное обеспечение данной категории пациентов, особый интерес представляет динамика потребления противоастматических препаратов (рис. 1).

Как было сказано выше, базисной терапией, позволяющей контролировать течение заболевания,  является применение противовоспалительных препаратов. Их назначение должно проводиться в соответствии со ступенчатой терапией, с учётом степени тяжести заболевания. 

Рис. 1. Динамика потребления противоастматических препаратов
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Это подразумевает назначение необходимых доз ингаляционных ГКС (ИГКС): при средне-тяжелом течении БА – около 800 мкг/сут, при тяжёлом – более 1000 мкг/сут в расчёте на беклометазон. В связи с этим большую значимость представляет использование высокодозных ИГКС ( 200 – 250 мкг/доза), что позволяет обеспечить проведение адекватной терапии и повысить приверженность пациента к проводимому лечению. Рисунок 2 демонстрирует динамику назначения низкодозных (50 мкг/доза) и высокодозных (200-250 мкг/доза) гормональных ингаляторов.

[image: image33.wmf]0

5

10

15

20

25

30

35

40

L

F

K

1

2

3

4

5

6

7

8

9

0

Шкалы

Баллы

Контроль

Больные ХОБЛ

без ГВС

Больные ХОБЛ с

ГВС

Рис. 2. Динамика назначения высокодозных и низкодозных ИГКС
Как видно из рис.3 - положительные тенденции увеличения потребления высокодозных ИГКС не могут служить основанием для успокоенности. 
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Рис.3. Динамика показателя DDD на 1 больного БА в день.
Расчёт показателя DDD на 1 пациента в день (DDD/1/день) говорит о необходимости дальнейших усилий со стороны пульмонологической службы города и УЗМ по активизации образовательной работы среди врачей и пациентов. Некоторая осторожность в использовании гормональных средств, как среди врачей, так и среди пациентов,  в том числе и явная стероидофобия, не позволяет добиться полного контроля над течением заболевания и существенно улучшить качество жизни больных БА. DDD на 1 пациента в день увеличилась в Ярославле  на 258% - с 55 мкг в 1999 году до 191 мкг в 2002 году (рис. 3). Стандартным показателем DDD по беклометазону считается 800 мкг. Таким образом, «реальная» DDD составляет на сегодня всего около 24% от «идеальной». Потребление других групп противоастматических препаратов отражает определённые положительные тенденции в лечении больных с данной патологией. 

В частности, следует отметить снижение использования системных ГКС (преднизолон, триамцинолон) на 36,9% в целом и на 66,7% в расчёте на 1 больного, что, безусловно, связано с увеличением применения ИГКС. Последним можно объяснить и относительное снижение числа гормонозависимых больных. Отрадным фактом является исключение в 2001 из списка льготных препаратов устаревших и небезопасных лекарственных препаратов (теофедрин, короткодействующая форма теофиллина) и ориентация больных и врачей на использование пролонгированных форм теофиллина (теопэк, теотард).

Интересным представляется анализ структуры потребления (2-агонистов. Очевидно, что для многих больных эти препараты являются «наиболее важными» средствами в лечении их заболевания. Чаще всего это обусловлено недостаточно активными действиями врача в плане образования пациентов. За период с  1999 по 2002 год использование (2-агонистов короткого действия (сальбутамол, фенотерол) увеличилось в целом на 24,3%, но потребление в расчёте на 1 больного уменьшилось на 37,8%, что говорит о достоверно большем контроле над заболеванием и уменьшением частоты симптомов, требующих использования бронхолитиков.

Отрадным можно считать назначение некоторым больным современных препаратов для лечения БА (длительнодействующие (2-агонисты – сальметерол и комбинированные средства – флютиказон+сальметерол). В 1999 году их не использовали вообще, а в 2002 году отпущено через аптечную сеть 56 упаковок Серевента и 225 упаковок Серетида.  

Таким образом, за 1999-2002 гг. в обеспечении больных бронхиальной астмой среди городского населения Ярославля имеются определенные положительные тенденции, характеризующиеся увеличением отпуска препаратов по льготным спискам, увеличением в структуре потребления высокодозных ИГКС, ростом показателя DDD по беклометазону, что ведёт к улучшению контроля над заболеванием. Тем не менее, уровень потребления ИГКС больными БА остается недостаточным. Следует отметить, что серьёзным достижением пульмонологической службы города является снижение потребления системных ГКС. Остаётся крайне низкой частота назначения длительнодействующих (2-агонистов, в то время как по последним руководящим документам (GINA-2002, Формулярная система) они являются стандартом современной длительной противоастматической терапии. Чрезвычайно редким, несмотря на относительный рост, следует признать использование удобных для больного в плане приверженности лечению современных комбинированных лекарственных средств (Серетид, Симбикорт), что связано с высокой стоимостью данной группы препаратов и невозможностью городского бюджета нести на себе бремя расходов на бесплатное обеспечение ими большей части пациентов.  

В настоящее время в городе созданы условия для функционирования автоматизированной системы контроля выписки препаратов в поликлинике и отпуска их в аптечной сети. Внедрение её в практику городского здравоохранения позволит осуществлять постоянно действующий мониторинг потребления противоастматических препаратов, даст возможность на высоком уровне проводить анализ фармакотерапии БА в городе и оперативно выявлять проблемные вопросы лечения данной группы больных, правильно ориентировать органы здравоохранения для изменения приоритетов финансирования и оптимизации расходования бюджетных средств. 
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ИССЛЕДОВАНИЕ ФУНКЦИИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ С 
УЧЕТОМ СУТОЧНЫХ РИТМОВ
Ю.С. Ландышев, И.В. Кострова, В.П. Мишук, Н.В.Ибрагимова, 

Н. В. Дмитриева
Амурская государственная медицинская академия, кафедра госпитальной
терапии (г. Благовещенск)

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) в настоящее время
является одной из ведущих причин болезненности и смертности населения.
Установлено, что распространенность ХОБЛ в мире среди мужчин и женщин во всех возрастных группах составляет соответственно 9,3 и 7,3 на 1000 населения. При сопоставлении данных 1990 и 1999 годов установлено, что заболеваемость ХОБЛ среди женщин увеличилась больше, чем у мужчин – на 69 % по сравнению с 25 % (4). ХОБЛ является единственной из наиболее распространенных болезней, при которой смертность продолжает увеличиваться. По данным Национального института здоровья США, показатели смертности от ХОБЛ невелики среди людей моложе 45 лет, но в более старших возрастных группах она занимает 4 - 5 место, то есть входит в число основных причин в структуре смертности США (4). В ближайшие годы прогнозируется дальнейший рост заболеваемости ХОБЛ во всем мире, в том числе и в РФ, что объясняется увеличивающейся распространенностью наиболее важного фактора риска – табакокурения.

Одним из наиболее важных и перспективных направлений в медицинских исследованиях, в частности в пульмонологии, является биоритмология. Современное состояние учения о биологических ритмах позволяет утверждать, что наиболее полная характеристика любого физиологического процесса, в том числе и функции внешнего дыхания, может быть дана лишь с учетом его изменения на протяжении суток. А рассогласование биологических ритмов является одной из эндогенных причин развития выраженных патологических изменений в организме, так называемых десинхронозов.

Циркадианная ритмика респираторных функций впервые была показана в 1887 году А. Г. Федоровым. У здоровых лиц, по данным спирометрии,
наименьший объем форсированного выдоха за 1 сек (ОФВ1) регистрируется в 06. 00 часов утра, а наибольший в 00. 00 часов ночи. Амплитуда ухудшения проходимости бронхиального дерева в течение суток незначительна и составляет не более 8 %.

Структура суточных биоритмов имеет большое значение в формировании функциональных нарушений дыхательной системы у больных ХОБЛ, при которой нарушение бронхиальной проходимости формируется как за счет необратимого, так и частично обратимого компонентов. Степень обратимости обструкции во многом определяет тяжесть течения заболевания, подходы к его терапии.

Материалы и методы
На базе специализированного пульмонологического отделения Амурской
областной клинической больницы обследовано 38 пациентов, страдающих
ХОБЛ, в возрасте от 47 до 66 лет, среди которых 4 женщины и 34 мужчины. По степени тяжести заболевания пациенты распределились следующим образом: 4 - с легкой степенью заболевания, 19 - со средней степенью тяжести, 15 - с тяжелым течением ХОБЛ. Все пациенты подвержены табакокурению. Изучался анамнез курения и рассчитывался индекс курящего человека (ИК) ("пачка/лет"), который варьировал от 15 до 60 пачка/лет, что является достоверным фактором риска развития ХОБЛ.

Функция внешнего дыхания оценивалась при помощи спироанализатора
"Fucuda" (Япония) через 6 часов (06.00, 12.00, 18.00, 24.00) двое суток
подряд. В 06.00 и 18.00 в течение двух суток проводились
бронходилатационные пробы с использованием B2-агониста короткого
действия (сальбутамола) для определения степени обратимости
бронхоспазма.

У 7 пациентов (3 со средней степенью тяжести, 4 с тяжелым течением
ХОБЛ) проводилось исследование газового состава крови в 06.00, 12.00,
18.00, 24.00 двое суток подряд с использованием газоанализатора AVL 995
НЬ (Австрия). Расчет показателей проводился с учетом температуры тела и
уровня гемоглобина конкретного пациента.
Результаты и обсуждение
Проведен сравнительный анализ суточного профиля функции внешнего
дыхания по общепринятым параметрам – ОФВ1 и ОФВ1/ФЖЕЛ.
Соотношение ОФВ1/ФЖЕЛ у всех пациентов регистрировалось на уровне
менее 70 %. Показатели ОФВ1 во всех группах обследуемых варьировали на протяжении суток. Минимальный показатель регистрировался в 06.00 часов утра, максимальный в 18.00 часов вечера. Причем в зависимости от степени тяжести заболевания регистрировалась различная амплитуда ухудшения проходимости бронхиального дерева в течение суток. Так у пациентов с легкой степенью тяжести ХОБЛ она составляла 17 - 20%, у пациентов со средней степенью тяжести - 9 - 13 %, с тяжелым течением - 5 - 10 %.
При проведении бронходилатационной пробы с сальбутамолом в 06.00 и в 18.00 также выявлены различия в реакции на бронхолитический препарат в зависимости от степени тяжести заболевания. В группе пациентов с легкой степенью тяжести ХОБЛ величина прироста ОФВ1 составляла 14 - 17 %, у пациентов со средней степенью тяжести -7 - 12%, в то время как у пациентов с тяжелым течением ХОБЛ бронходилатационный ответ составлял 3 - 5 %.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                   

Пяти пациентам со средней степенью тяжести и тяжелым течением ХОБЛ на протяжении двух суток проводилось исследование циркадианных ритмов дыхания на фоне применения ингаляционного антихолинергического препарата пролонгированного действия - тиотропия бромида (Спирива).
Средний прирост по отношению ОФВ1 к исходному (в 06.00 до ингаляции)
колебался от 18 до 21 %.

При исследовании газового состава крови также можно выделить некоторую закономерность. Так в обеих группах обследуемых минимальные значения рО2 регистрировались в 24.00 (у пациентов со средней степенью тяжести заболевания - 58 - 60 мм. рт. ст., с тяжелым течением - 53 - 57 мм. рт. ст.).

Выводы
Анализируя полученные данные, можно сделать вывод, что ухудшение
бронхиальной проходимости у больных ХОБЛ различных степеней тяжести
совпадало по времени и приходилось на 06.00 часов утра. При этом с
нарастанием степени тяжести заболевания уменьшалась амплитуда
колебания показателей ФВД в течение суток.
При проведении бронходилатационного теста с использованием В2-
агониста короткого действия (сальбутамола) наибольший прирост ОФВ1
отмечался у пациентов с легкой степенью тяжести ХОБЛ, а наименьший -
среди обследуемых с тяжелым течением заболевания.
При лечении тиотропия бромидом (Спирива) наблюдалось как
субъективное улучшение состояния пациентов (уменьшение одышки), так и
наибольший прирост ОФВ1 в течение суток после однократной ингаляции 
18 мкг препарата.
При исследовании газового состава крови выявлено максимальное
снижение рО2 в 24.00, при чем у пациентов с тяжелым течением ХОБЛ в
большей степени, чем у пациентов со средней степенью тяжести
заболевания.

Таким образом, при ХОБЛ отмечается ухудшение бронхиальной
проходимости в ранние утренние часы, что обусловливает нарастание
выраженности симптомов заболевания, то есть усиление одышки, часто
сопровождающееся удушьем и тяжестью в грудной клетке, и кашля.
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Болезни органов дыхания относятся к наиболее распространенным заболеваниям человека. В структуре общей заболеваемости они входят в число лидирующих по количеству дней нетрудоспособности, причинам инвалидности, а среди причин смерти занимают четвертое место [5],[6].

Проведенные в России исследования свидетельствуют, что более 25% больных обращающихся к врачам первичного звена имеют заболевания органов дыхания[2]. Среди хронических заболеваний органов дыхания наибольшую распространенность имеют хронический обструктивный бронхит и бронхиальная астма. Распространенность хронического бронхита по данным эпидемиологических исследований в различных странах мира варьирует в широких пределах, в среднем от 10 до 47% [1]. Pаcпpоcтpаненноcть бpонxиальной астмы значительно возpоcла в последние три десятка лет, и, по заключению экcпеpтов ВОЗ, она отноcитcя к числу наиболее часто вcтpечающиxcя xpоничеcкиx болезней человека. Cpеди взpоcлого населения раcпpоcтpаненноcть бpонxиальной астмы превышает 5%, сpеди детей ее удельный веc более 10% [7].
В России данные о реальной распространенности хронического бронхита и бронхиальной астмы, основанные на сопоставимых с зарубежными исследованиями результатах, до 90-х годов отсутствовали.
Данные в опубликованных работах по эпидемиологическим исследованиям распространенности хронического бронхита и бронхиальной астмы в России носят противоречивый характер. Так среди неорганизованного населения Южного берега Крыма хронический бронхит отмечен в 1,8-6,8 случаев, Керчи -11,3%, Целинограде - 6,7%, Ленинграде - 8,1%, Москве -7,0-14,1% , Саратовской области - 49,5%, Забайкалье - 33,6% [1].
Распространенность хронического бронхита в Российской Федерации в 1994 году составила 1,46%, во Франции – 16%, бронхиальной астмы в России в 1994 году – от 0,29 до 0,77%, а в развитых странах мира от 2 до 20% [4]. Данное несоответствие связано с большими трудностями проведения эпидемиологических исследований, обусловленных несовершенством существующих ранее определений, неточной интерпретацией получаемых эпидемиологических данных[3]. Тем не менее, достаточно большую информацию о распространенности хронического бронхита и бронхиальной астмы в Европейских странах несут данные мультицентровых исследований с помощью стандартизированных опросников и исследования функции внешнего дыхания [8].
Внедрение в эпидемиологические исследования стандартных опросников несколько улучшило сложившуюся ситуацию, а результаты исследований, проведенных в г. Москве, г. Санкт-Петербурге, г. Самаре, г. Саратове и др., свидетельствуют о превышении получаемых результатов данных официальной статистики в 3 – 7 раз [1].

Материалы и методы
Проводилось сравнение данных официальной медицинской статистики болезней органов дыхания в Скопинском районе (отчет за 2003год) и данных полученных путем анкетирования пациентов. 

На каждого пациента обратившегося на прием в мед. учреждения Скопинского района Рязанской области в течение недели октября 2004 года заполнялся опросник ВОЗ «Хронические заболевания органов дыхания». Всего обследовано 585 человек.

Кроме того, проводились подворные обходы населения с заполнением опросника  «Анамнестическая анкета» (2003 г. - г. Скопин). Всего было собрано 518 анкет. Так же использовались медицинские карты амбулаторного больного, форма 025/2у. Всего 518 карт. 
Статистическая обработка данных проводилась с использованием пакета программ Microsoft Office 2003.
Результаты исследования и их обсуждение
С целью изучения доли заболеваний органов дыхания в структуре поводов обращения за медицинской помощью был заполнен опросник ВОЗ «Хронические заболевания легких» на 585 чел (200 мужчин, 385 женщин).

Для постановки предварительного эпидемиологического диагноза «Хронический бронхит» использовались положительные ответы на вопросы:

1А: «Беспокоит ли Вас обычно кашель, включая кашель после выкуривания

первой сигареты или при выходе на улицу?» и

2А: «Отмечаете ли Вы обычно выделение мокроты, включая мокроту после выкуривания первой  сигареты или при выходе на улицу,  проглатываемую мокроту?»
1D: Кашель беспокоит 2 и более лет.
   Для постановки предварительного эпидемиологического диагноза «бронхиальная астма» использовались положительные ответы на вопросы:

3А: «Был ли у Вас когда-нибудь приступ свистящего дыхания, свистов или хрипов в грудной клетке, сопровождающиеся чувством затруднения дыхания?», 3С: «Таких приступов было 2 и больше?».

1А: «Беспокоит  ли  Вас  обычно  кашель,  включая  кашель  после  выкуривания первой  сигареты или  при  выходе на улицу?»  

Данные приведены в таблице 1.

Таблица 1

Распространенность хронического бронхита и бронхиальной астмы в 

Скопинском районе по результатам опросника ВОЗ

	Общее количество пациентов
	Хронический бронхит
	Бронхиальная астма

	585
	14,9%
	10,9%




Исследовалась осведомленность пациентов в отношении диагнозов «хронический бронхит» и «бронхиальная астма», с использованием следующих вопросов:

7А: «Говорил ли Вам когда-нибудь доктор, что у Вас бронхиальная астма?»

8А: «Говорил ли Вам когда-нибудь доктор, что у Вас хронический бронхит?»

Получены следующие данные (см. табл.2).

Таблица 2
Осведомленность пациентов в отношении диагноза «хронический бронхит» и «бронхиальная астма»

	Общее количество пациентов
	Хронический бронхит
	Бронхиальная астма

	585
	25,2%
	5,1%


Отмечено, что осведомленность пациентов в отношении диагноза «хронический бронхит» выше, чем распространенность симптомов заболевания по данным опросника ВОЗ, а в отношении диагноза «бронхиальная астма» значительно ниже (рис 1).
Рисунок 1
Соотношение распространенности симптомов заболеваний легких и осведомленности пациентов
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В 2003 году произведен опрос населения по «Анамнестической анкете» средним медицинским персоналом, методом рандомизированной выборки, на территории Скопинского района, опрошено всего 518 человек с 18 лет (308 женщин, 210 мужчин).

Для определения диагностической значимости опросника в отношении диагноза «хронический бронхит» использовались положительные ответы на вопросы:

1. «Кашель постоянный?» 2. «Выделяется ли с кашлем мокрота?»

Диагноз «хронический бронхит» считался подтвержденным, если в амбулаторной карте были данные о наличии его в анамнезе.

Для определения диагностической значимости опросника в отношении диагноза «бронхиальная астма» использовались положительные ответы на вопрос:

«Бывают ли у Вас приступы удушья или ощущение нехватки воздуха?».

Диагноз бронхиальная астма считался подтвержденным, если в амбулаторной карте имелись данные о ее наличии в анамнезе.

Таблица 3

Распространенность хронического бронхита и БА по данным подворных 

обходов(«анамнестическая анкета»)

	Общее количество пациентов
	Хронический бронхит
	Бронхиальная астма

	518
	7,3%
	1,0%


По данным официальной медицинской статистики  Скопинского района распространенность болезней органов дыхания в 2003 году составила:

 хронический бронхит - 598 чел, бронхиальная астма - 295 чел.,  или 1,5% и 0,7% соответственно, что значительно (в 9,9 и в 15,6 раз) отличается от данных полученных при проведении эпидемиологического исследования методом анкетирования населения по стандартизированному опроснику ВОЗ «Хронические заболевания органов дыхания» (рис.2).

Рисунок 2
Сравнительная характеристика распространенности хронического бронхита и БА по данным опросника ВОЗ, анамнестической анкеты, официальным 

статистическим данным в Скопинском районе
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Заключение
Приведенные данные подтверждают большую значимость стандартизированных опросников, которые являются первым звеном в ходе эпидемиологического исследования. 

Полученные результаты о распространенности хронического бронхита и бронхиальной астмы по опроснику ВОЗ, свидетельствуют о превышении данных официальной медицинской статистики в 9,9 и 15,6 раз соответственно. Следует обратить большое внимание на несоответствие данных распространенности легочной патологии полученных при эпидемиологическом исследовании и данных официальной статистики. Для определения причин несоответствия требуется проведение глубокого анализа стандартов постановки диагноза.

Данные осведомленности пациентов о заболевании «хронический бронхит» и «бронхиальная астма», не коррелируют с данными распространенности этой патологии в районе, что свидетельствует о неэффективности существующей системы статистического учета. 

Для получения более точной информации о распространенности хронического бронхита и бронхиальной астмы, наряду с проведением опроса населения данной территории, требуется проведение исследования функции внешнего дыхания.
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Клиническая характеристика основных 
респираторных симптомов у больных раком легкого
О.А.Давыдова

Рязанский областной клинический онкологический диспансер

(гл. врач – М.Е. Рязанцев)

Одним из важных моментов в лечении всех онкологических больных является паллиативная помощь неизлечимым больным. Паллиативная помощь преследует две главные задачи: достижение максимальной выживаемости больного и улучшение качества жизни (Новиков Г.А. и соавт., 2000). За последние годы значительно возрос во всем мире интерес к изучению качества жизни при заболеваниях легких. В первую очередь, это объясняется тем, что данные заболевания сопровождаются дыхательным дискомфортом, эмоциональная значимость которого порой превышает болевой синдром (Сенкевич, 1998). Для облегчения тягостных, а порой и фатальных симптомов, таких, как кашель и одышка, необходимо изучение их клинических особенностей.  

Клиническая картина рака легкого весьма разнообразна и во многом определяется локализацией опухоли, ее размером, формой роста, характером метастазирования. Признаки, обусловленные непосредственно развивающейся опухолью, тесно переплетаются с симптомами закономерно сопутствующих раку осложнений [1]. К первичным или местным симптомам заболевания относятся: кашель, кровохарканье, одышка, боли в груди. Эти симптомы обусловлены появлением в просвете бронха первичного опухолевого очага или его ростом [1,2,3].

Кашель, который возникает рефлекторно в самом начале заболевания, наблюдается у 80-90% больных центральным раком легкого [1]. У многих пациентов он предшествует раку и связан с курением, хроническими легочными заболеваниями. На ранней стадии развития опухоли кашель связан с воспалительными изменениями слизистой оболочки бронхов. Вначале он сухой, временами надсадный, особенно по ночам, часто связан с присоединением инфекции или трахеита. При прогрессировании процесса кашель обусловлен стенозом бронха, ателектазом, распадом легкого, параканкрозной пневмонией [6]. Кашель беспокоит больных постоянно, изменение положения тела может принести кратковременное облегчение. Позднее, с нарастанием обтурации бронха, кашель сопровождается выделением незначительного (редко - обильного) количества слизистой или слизисто-гнойной мокроты [2,3,7]. При периферическом раке легкого кашель не является ранним симптомом. Долгое время заболевание протекает без клинических симптомов. Кашель появляется в поздних стадиях при нарушении бронхиальной проходимости. В отличие от преимущественно утреннего ”кашля курильщика”, привычного для большинства пациентов, он не связан с временем суток и не приносит ожидаемого удовлетворения, в том числе и после казалось бы полного откашливания мокроты [11].

Одышка является частым симптомом у больных раком легкого и может появиться в начале заболевания или быть синдромом надвигающейся смерти в терминальных стадиях. Одышка встречается приблизительно у 70% больных с запущенным раком легкого [9]. Наличие этого симптома оказывает значительное влияние на качество жизни пациентов. Чем крупнее просвет пораженного бронха, тем ярче выражена одышка. Она выявляется позднее, чем другие непосредственные симптомы, и нередко обусловлена сдавлением крупных легочных вен и артерий легкого и сосудов средостения, плевральным выпотом, то есть носит гемодинамический характер. В некоторых случаях такие симптомы, как слабость и беспокойство, являются более вероятной причиной одышки, чем внутригрудная патология. Появление одышки приводит к паническому состоянию. Паника начинается из-за того, что больной ощущает нехватку воздуха. Чем больше беспокойство, тем больше кислорода расходуется, а это приводит к еще большему ощущению одышки [7,9].

Частым симптомом при раке легкого является боль в груди; при центральном раке встречается у 60-70% больных [1]. Боль может быть тупой или острой, постоянной или перемежающейся. Она может усиливаться при кашле и глубоком вдохе, при физическом усилии, в положении лежа на стороне поражения. Боль, как правило, обусловлена прорастанием опухоли в грудную стенку или воспалительными изменениями в прилежащих участках плевры.
Материалы и методы
Обследовано 50 больных раком легкого с различными стадиями по системе TNM международного противоракового союза 6-й редакции (2002г.) и локализациями процесса. Среди них 46 мужчин и 4 женщины, возраст от 49 до 77 лет. В условиях онкодиспансера им проводилась дистанционная гамма-терапия или химиотерапия. Практически у всех больных выявлялись кашель и одышка различной степени выраженности, а также боли в грудной клетке.

Оценка кашля проводилась по балльной шкале дневного и ночного кашля.    Одышку больные характеризовали с помощью ”языка одышки” (Language of dyspnea).Одышка измерялась с помощью визуальной аналоговой шкалы (VAS), которая представляет собой прямую линию длиной 10 см с описательными фазами на конечных точках. На этой линии сами испытуемые делали отметки, которые по их мнению соответствуют степени восприятия одышки. Полное отсутствие одышки оценивалось нулевым баллом – начальная точка прямой линии. Очень сильная одышка, ”невозможно дышать”, оценивалась 10 баллами – конечная точка прямой линии [5]. Для измерения одышки также использовались модифицированная шкала Borg и шкала MRC. Исследование функции внешнего дыхания проводилось по общепринятой методике на компьютерном спирографе SpiroLink (USA).

Результаты и их обсуждение
У 23 пациентов выявлялся кашель в течение дня, с небольшим количеством светлой мокроты, у 15 пациентов отмечался редкий сухой кашель. У 10 больных на момент обследования было кровохарканье. Некоторые пациенты воспринимали кашель как привычный ”кашель курильщика” и жалоб на него не предъявляли. Лишь тщательный опрос позволял выявить его наличие.
У 47 пациентов выявлялась одышка. Субъективно она проявлялась (Language of dyspnea) как чувство нехватки воздуха, стеснение в груди, невозможность полного вдоха и/или выдоха, затрудненное дыхание, неудовлетворенность дыхания. Пациенты оценивали ее как умеренную (14 человек), средней тяжести (19 человек), тяжелую (12 человек) и очень тяжелую (5 человек).
У 27 пациентов выявлены боли в груди; у 17 – на стороне поражения, у 6 – с  обеих сторон, у 4 – в центре. Со слов больных боли возникали или усиливались при нормальном дыхании, при глубоком дыхании, при физическом усилии, во время кашля, одышки, в положении лежа.

Выводы
Основными симптомами у больных раком легкого являются одышка, кашель и боль в грудной клетке. Чаще отмечается выраженная одышка, появляющаяся при ходьбе по ровной поверхности. Зачастую она сочетается с кашлем. В клинической картине преобладает частый кашель с выделением небольшого количества мокроты, реже отмечается сухой, мучительный кашель. Отмечаются умеренные боли в груди на стороне поражения.  

Важным является изучение клинической характеристики респираторных симптомов. Оно позволяет подбирать оптимальные способы управления симптомами и улучшать качество жизни пациентов. 
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Использование лидокаина в контроле респираторных симптомов у больных раком легкого
О.А.Давыдова, В.Н. Абросимов
Рязанский областной клинический онкологический диспансер
(гл. врач – М.Е. Рязанцев)

Кафедра терапии ФПДО с курсом семейной медицины
(зав. – проф. В.Н. Абросимов)

Одышка и кашель являются частыми симптомами  в клинической картине рака легкого [4,5]. На ранних стадиях развития опухоли эти симптомы могут быть связаны с воспалительными изменениями слизистой бронха, нарушением бронхиальной проходимости. При прогрессировании опухоли – стенозом бронха, ателектазом, распадом легкого, параканкрозной пневмонией. Наличие этих симптомов существенно ухудшает общее состояние больных и снижает качество жизни [2,6,12].

В крупных исследованиях установлено, что адекватный менеджмент респираторных симптомов может значительно уменьшить ощущение одышки и кашля у пациентов с раком легкого, и, что удивительно, повысить их собственный статус [5]. Это, так называемая, дыхательная (легочная) реабилитация, компонентом которой являются и образовательные программы для больных раком легкого и членов их семьи. Из немедикаментозных приемов используются методики диафрагмального дыхания, дыхания через сжатые губы, методы кинезиотерапии, кислородотерапия.

Важным звеном в управлении респираторными симптомами у больных раком легкого, особенно в терминальных стадиях, является медикаментозная терапия. В лечении могут использоваться бронходилататоры, холинолитики, метилксантины, кортикостероиды и другие препараты. В случае неэффективности традиционных средств, для симптоматического лечения упорного кашля и уменьшения ощущения одышки используются ингаляции местноанестезирующих средств [1]. Данный метод терапии пока недостаточно знаком широкой аудитории врачей. При выраженной дыхательной недостаточности стоит выбор между анксиолитиками и опиоидами. Использование того или другого во многом зависит от тщательного суммирования признаков у конкретного пациента. В небольших дозах они снижают беспокойство и возбужденность, а более высокие дозы могут вызвать заторможенность, сонливость и респираторную депрессию. Опиоиды обычно являются существенным компонентом в лечении пациентов, имеющих проблемы с дыханием во время отдыха и умирающих больных. В настоящее время широко изучается вопрос использования ингаляций морфина с помощью небулайзера [7,9,10]. Из работ Masood A.R., Noseda A., Jenkelson D. следует, что используемые дозы небулайзерного морфина недостаточно эффективны. Другие авторы считают этот способ применения морфина более предпочтительным (Davis C., Leung R., Young I.H.). По данным литературы, при небулайзерном применении морфина отмечаются минимальные побочные эффекты. Биодоступность - 5-17%,  по сравнению с в/в путем введения (Ward M.E., 1997). При данном пути введения возможно титрование дозы препарата. 

Материалы и методы
Обследовано 60 больных раком легкого с различными стадиями по системе TNM и локализацией опухоли. Среди них 54 мужчины и 6 женщин, возраст 46-78 лет. Практически у всех пациентов выявлялись кашель и одышка различной степени выраженности. Кашель оценивался по балльной шкале дневного и ночного кашля. Измерение одышки проводилось с помощью визуальной аналоговой шкалы (VAS), модифицированной шкалы Borg, шкалы MRC.
С целью уменьшения субъективного ощущения одышки и кашля всем пациентам проводились ингаляции 5% лидокаина с помощью компрессорного небулайзера в дозе 10-40 мг на ингаляцию. Непосредственно перед и через 30 минут после ингаляции больным проводилась спирография. Функции внешнего дыхания исследовались по общепринятой методике на компьютерном спирографе SpiroLink (USA).
   Пяти терминальным больным с выраженными респираторными симптомами проводились ингаляции морфина.

Результаты и их обсуждение
У всех пациентов выявлялась одышка. Пациенты оценивали ее как легкую – 3%, умеренную – 10%, средней тяжести –  51%, тяжелую – 34% и очень тяжелую – 2% (шкала Borg), возникающую в большинстве случаев (39%) при ходьбе по ровной поверхности (MRC dyspnea scale). У 6% больных выявлен сухой кашель, у 58% - кашель с небольшим количеством мокроты, у 36%  - кровохарканье. В табл. 1 представлена оценка по балльной шкале дневного и ночного кашля.                                                                                                                               
      Таблица 1

 Характеристика дневного и ночного кашля 

                         Дневной кашель                                                                           Ночной кашель

	Бал-лы
	Характеристика кашля
	% больных
	Баллы
	Характеристика кашля
	% больных

	1
	единичные кашлевые толчки 
	8%
	1
	кашель, не прерывающий сон
	15%

	2
	редкий кашель в течение дня
	21%
	2
	кашель, приводящий к пре​рыванию сна не более 2-х раз 
	25%

	3
	частый кашель, не влияющий на дневную активность
	35%
	3
	кашель, приводящий к пре​рыванию сна более 2-х раз
	40%

	4
	частый кашель, снижающий дневную активность
	30%
	4
	частое прерывание сна из-за кашля
	14%

	5
	тяжелый кашель, при кото​ром невозможна обычная ак​тивность
	6%
	5
	кашель, не дающий воз​можности заснуть
	6%


После проведения ингаляции лидокаина больные с выраженной одышкой, соответствующей 3,4 степеням по шкале MRC, отмечали значительное уменьшение ощущения нехватки воздуха и кашлевых толчков. На визуальной аналоговой шкале пациенты делали отметки, которые по их мнению, сдвигались в сторону начальной точки, по сравнению с исходным уровнем (до ингаляции). Больные с менее выраженной одышкой отмечали полное исчезновение ощущения нехватки воздуха. Вместе с тем, у пациентов отмечалось увеличение толерантности к физической нагрузке и улучшение общего самочувствия. Продолжительность действия препарата наблюдалась от 2 до 5 часов.

На спирограммах зафиксирована положительная динамика (в большинстве случаев) основных показателей функции легких после проведения ингаляций.

После ингаляций морфина отмечалось уменьшение: числа дыхательных движений (с исходного 30-55 в минуту до 20-25), ощущения одышки и кашля, возбужденности и тревожности. Положительный эффект сохранялся от 3 до 5 часов. Один больной отмечал побочное действие препарата в виде горького привкуса во рту.

Выводы
Успех паллиативной помощи больным раком легкого определяется в основном понятием ”качества жизни”, так как речь идет об адаптации пациента в условиях ограничения жизнедеятельности в социальном и функциональном плане. Поэтому в настоящее время весьма важным является дальнейшее изучение и внедрение в клиническую и учебную практику различных принципов паллиативной помощи больным раком легкого, в частности небулайзерное применение лидокаина и морфина для облегчения дыхательного дискомфорта.
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Оценка эффективности применения бронхолитиков у пациентов  с  необратимой бронхиальной 
обструкцией

А.В. Шутов
Кафедра терапии ФПДО с курсом семейной медицины

(зав. – проф. В.Н. Абросимов)
 Поскольку необратимо прогрессирующая обструкция является основным патофизиологическим механизмом ХОБЛ, то задачами лечения являются, главным образом достижение симптоматического контроля и максимальное увеличение функциональной активности пациентов. Ведущую роль в контроле над симптомами у пациентов с ХОБЛ играют ингаляционные бронхолитики. Из литературных данных известно, что эффективность бронхолитиков нельзя отнести только за счет их бронхорасширяющего действия, и в большинстве случаев наблюдается плохая корреляция между изменением ОФВ1 и уменьшением одышки после применения бронходилататоров у больных ХОБЛ [1, 2, 3, 4]. Так же отмечено что изменение толерантности к физической нагрузке у больных ХОБЛ слабо связаны с динамикой ОФВ1. 

С целью выявления параметров, связанных с изменением одышки после ингаляции бронхолитиков (фенотерола и ипратропиума бромида) проведено обследование 183 пациентов с ХОБЛ. Величина уменьшения одышки имела наибольшую корреляцию с увеличением жизненной емкости легких (r= –0.75, р=0.047). Умеренная корреляция отмечена с величиной пиковой скорости вдоха (r= –0,597, р=0.0495). Меньшая степень корреляции отмечена с динамикой объема форсированного выдоха за первую секунду (r= –0.36, р=0.035). Незначительная степень - с изменением пиковой скорости выдоха (r= -0.16, р<0.05) с резистивной чувствительностью (r= -0.28, р=0.05).

Значимую связь между динамикой одышки и изменением ЖЕЛ  и ПОС вдоха отмечают многие авторы [6, 7, 8, 9]. Известно что при применении бронходилататоров может происходить снижение сопротивления дыхательных путей без изменения величины ОФВ1. Возможно, именно это и ведет к уменьшению количества «воздушных ловушек» в легких и степени гипервоздушности, что косвенно отражается в увеличении жизненной емкости легких и увеличении показателей форсированного вдоха.  Последнее обстоятельство можно объяснить тем, что вследствие уменьшения степени воздухонаполненности легких нормализуется соотношение сила/длина волокон дыхательных мышц и вследствие этого возрастает сила их сокращения. Изменение степени растяжения волокон дыхательных мышц может также приводить к уменьшению импульсации с проприорецепторов дыхательных мышц, которая играет непосредственную роль в возникновении ощущения одышки. Следует еще раз подчеркнуть, что достоверное увеличение жизненной емкости легких (более 15%) наблюдалось у 36% наших пациентов, увеличение пиковой скорости вдоха у 17%, в то время как уменьшение одышки у 88% пациентов. 

Для выявления характера возможной зависимости ощущения одышки от динамики функции внешнего дыхания был проведен линейный регрессионный анализ. В качестве независимых переменных были взяты результаты динамики жизненной емкости легких, пиковой скорости вдоха и объема форсированного выдоха за первую секунду как показавшие наиболее высокую степень корреляции с изменением одышки.

Полученная величина коэффициента детерминированности (г2) составила 0,45, что говорит об умеренно выраженной зависимости  между изменением одышки и рассматриваемых показателей функции внешнего дыхания. 

Угловой коэффициент регрессии для динамики ЖЕЛ составил – 0,41, для динамики ПОС вдоха – 0,22, для динамики ОФВ1 – 0,06 (табл. 1). Стандартные ошибки этих коэффициентов составили 0,196394, 0,155323 и 0,106198 соответственно. Значение р (равное 0,058; 0,067 и 0,564, соответственно для каждой из независимых переменных) говорит о недостаточной достоверности зависимости между каждой из этих величин и выраженностью одышки. В то же время значение F-статистики (3,57; значимость 0,044) говорит о достоверности влияния изменения совокупности трех рассматриваемых параметров на выраженность одышки после ингаляции бронхолитиков. 
Таблица № 1

 Параметры регрессионной статистики

	
	Y-пересечение
	Динамика ЖЕЛ
	Динамика ПОС вдоха
	Динамика ОФВ1

	Угловой коэффициент регрессии
	-8,10451
	-0,40816
	-0,22066
	-0,06294

	Стандартная ошибка
	4,005876
	0,196394
	0,155323
	0,106198

	t-статистика
	-2,02316
	-2,07825
	-1,42065
	-0,59262

	P-Значение
	0,064121
	0,058057
	0,066749
	0,5636

	F
	3,567407

	Значимость F
	0,044303

	Множественный R
	0,671958

	R-квадрат
	0,451528

	Нормированный R-квадрат
	0,324958


Таким образом, ни одна из рассмотренных величин не оказывает определяющего влияния на величину изменения одышки. Совместное действие трех факторов отражающих изменение бронхиальной проходимости, изменение степени гипервоздушности легких и эффективность (силу) работы дыхательных мышц оказывают лишь умеренно выраженное влияние на ощущение одышки. И хотя эффективность бронхолитиков в уменьшении одышки является очевидной, остается неясным вопрос о механизме этого действия у больных с необратимой обструкцией. Существующие данные об эффективности использования ипратропиума бромида у здоровых людей для повышения устойчивости к дополнительному респираторному сопротивлению [10] позволяют предположить прямое действие препарата непосредственно на рецепторный аппарат, опосредующий возникновение одышки.
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Старение населения - наиболее характерное демографическое явление современной эпохи. За последние 30 лет отмечаются признаки глобального постарения населения планеты. В России так же отмечается рост численности  пожилых людей, доля которых в общей структуре  населения превышает  20% [6].  Перед  геронтологией, как наукой стоит много вопросов, касающихся представлений о норме и патологии, понимания функционального состояния различных органов и систем в пожилом и старческом возрасте.   К одной  из проблем,  которая давно привлекала внимание клиницистов, но, как кажется, сегодня является несколько забытой,  является проблема  старческой эмфиземы легких.    Известно, что частота эмфиземы легких значительно увеличивается у людей старше  60 лет [8, 12].    Когда связывают  эмфизему  легких с возрастом больного,  тогда говорят о так называемой старческой эмфиземе (emphysema senile  s. involutivum). Актуальными остаются вопросы патофизиологии дыхания, клинико-функциональной характеристики старческой эмфиземы легких. Необходима дискуссия и по вопросам  определения категории старческой эмфиземы легких, понимания ее значимости в патологии пожилого  человека.    Цель этого  короткого сообщения вернуть внимание специалистов к этой очень интересной проблеме. 

Понятие «эмфизема»  в ее клиническом и морфологическом  аспекте   исходит в  значительной мере из работ Лаэннека, Рокитанского (1842) и Дженнера (1857). Первые объяснения старческой эмфиземы легких связывали со старческими процессами – потерей эластичности легочных тканей, а также с изменениями  костного каркаса  грудной клетки.  Как отдельная нозологическая единица старческая эмфизема  была выделена Рокитанским в 1861, а в дальнейшем  Гринхоу в 1867 году, считавшие, что это возрастная атрофия легочной ткани, при которой происходит потеря ее эластичности и уменьшение размеров легких [3].   С тех пор существовало немало теорий об этиологии и патогенезе старческой эмфиземы легких,  в которых, как правило,  рассматривались   вопросы, связанные  с инволютивными  процессами  в легких. 

Существовали предположения о первичной роли нарушений легочного кровотока в развитии эмфиземы.   В 1870 году Байер высказал мысль о возможности развития старческой эмфиземы вследствие нарушения кровообращения в легочной ткани. Он указал на то, что при атеросклерозе легочных артерий ухудшается питание  легочной паренхимы и в последующем происходит потеря ее эластических свойств, что и приводит к развитию эмфиземы [3].

В начале ХХ века некоторые ученые связывали развитие старческой эмфиземы легких с  первичными  изменением в костной системе.  В 1911 году Лешке к одной из причин относил первичное изменение грудного отдела позвоночника. Он высказал предположение, что позвоночник в пожилом возрасте изменяется вследствие деформирующего спондилеза, при этом появляется кифоз грудного отдела позвоночника, что и ведет к увеличению полости грудной клетки и к последующему растяжению легких. В 1911 и 1912 годы Фрейд связывал развитие старческой эмфиземы легких с первичным уплотнением, окостенением и дегенерацией реберных хрящей, с последующим расширением грудной клетки, а затем к увеличению объема грудной полости и расширению легких.  В 1933 году Коунтц и Александер  дегенеративные изменения в межпозвоночных хрящах и последующий кифоз отмечали только в старческом возрасте, поэтому считали, что сопутствующая этим изменениям эмфизема является старческой [3].

Касаясь  исторических  вопросов   места старческой эмфиземы легких в патологии системы дыхания, следует упомянуть классификацию З.А.Гастевой 1949 г., которая различала: 1) старческую эмфизему легких 2) первичную (бронхоспастическую) эмфизему легких, 3) вторичную  бронхоспастическую (аллергическую) эмфизему легких, 4) эмфизему легких в результате первичного нарушения  кровообращения в системе  легочной артерии.

Взгляды на категорию  старческой эмфиземы легких были нередко диаметрально противоположными. Вотчал Б.Е.  в 1964 году утверждал, что старческую эмфизему легких нельзя рассматривать как заболевание – «это лишь частное проявление общих инволютивных изменений» [2].   В 1976 году И.К. Есипова  отмечала, что старческая эмфизема не соответствует современному понятию эмфиземы [6]. 

В 1998 году А.Г.Чучалин А.Г. указал на связь  развития эмфиземы легких у пожилых вследствие одновременного влияния нескольких этиологических факторов на протяжении многих лет жизни [8,12]. Наиболее агрессивными из которых являются поллютанты окружающей среды, курение (пассивное) и повторяющиеся респираторные инфекционные заболевания. 

Несмотря на то, что патоморфология эмфиземы легких  изучалась  достаточно детально и здесь существуют противоречия. Одни авторы считают старческую эмфизему заболеванием и относят ее к первичной эмфиземе [3,6,8], а другие нет, называя «старческими легкими» [1,2,9,10,11].  Старческая эмфизема характеризуется расширением альвеол и респираторных ходов без редукции сосудистой системы. Является панацинарной, диффузной [7]. В отличие от обструктивной эмфиземы при старческой не происходит деструкции респираторных отделов [8,9,10]. 

И.В Давыдовский в своем классическом труде «Общая патология человека»  (1969 г.),  касаясь вопросов изменения легких в старости,  писал: «Со стороны легких отмечается картина  старческой (атрофической)  эмфиземы с падением эластичности легких, в силу чего при вскрытии грудной клетки,   обычно уменьшенной в размерах, а не бочкообразной как при гипертрофической эмфиземе, не относящейся к проявлениям старости, легкие сразу же  спадаются. … Атрофия опорных  коллагеново-эластических структур  трахеи, бронхов влечет за собой их  деформацию (саблевидная трахея), с чем, по-видимому, связаны  и некоторые случаи «сенильной астмы» [4] .

Мало изученными являются вопросы  клинико-функциональных взаимоотношений у лиц со старческой эмфиземой легких.  В настоящее время на базе Рязанского областного клинического госпиталя ветеранов войн осуществляется работа по оценке функциональных параметров дыхания,  особенностей субъективного восприятия одышки, антропометрических данных, клинических маркеров соединительнотканных дисплазий у лиц со старческой эмфиземой легких. Обследовано 80 мужчин старше 75 лет, не курившие или  со стажем курения менее 5 лет, без профессиональных вредностей, не страдавшие хроническими инфекционными заболеваниями легких.  Наличие эмфиземы легких подтверждалось рентгенологическими признаками: низкое  расположение диафрагмы и ее уплощение, ограничение экскурсии диафрагмы, повышение прозрачности легочных полей, в особенности в базальных отделах легких, увеличение ретростернального пространства (признак Соколова), обеднение сосудистого рисунка, который приобретает  нитеобразный характер и значительно ослабевает к периферии, сердечная тень сужена, вытянута («капельное сердце»).

В клинической картине старческой эмфиземы легких одышка является ведущим симптомом. Субъективно одышка проявлялась как чувство нехватки воздуха, стеснение в груди, невозможность полного выдоха, затрудненное дыхание, редко как невозможность полного вдоха. Пациенты оценивали ее как умеренную и легкую, возникающую только при физической нагрузке. Кашель выявлялся редко, с небольшим количеством слизистой мокроты. Беспокоил в утренние часы или в течение дня. Подобный кашель пожилые пациенты воспринимали как «привычный» и жалоб на него  не предъявляли. 
При объективном исследовании определялся нормо- и гиперстенический и тип телосложения. Выявлены характерные для эмфиземы легких признаки: коробочный звук, ограничение подвижности нижних краев и дыхательной экскурсии легких, ослабленное везикулярное дыхание. В отличие от истинной эмфиземы легких   обнаруживалась цилиндрическая, а не бочкообразная форма грудной клетки, у  половины  определялся кифоз грудного отдела позвоночника. В рентгенологической картине легких наблюдались более выраженные  явления пневмосклероза, более выраженное уплотнение корней легких. При проведении исследования функции внешнего дыхания на спирограмме выявлялось нарушение функции внешнего дыхания по обструктивному типу легкой степени, на капнограмме- нормо- и  гипо-капнический тип вентиляции. Установлен низкий уровень корреляционных взаимоотношений между выраженностью одышки и физиологическими параметрами дыхания. У всех пациентов на ЭКГ отсутствовали признаки р.рulmonale. Таким образом, клиническая картина старческой эмфиземы существенно отличается от таковой при классической эмфиземе легких, течение ее более благоприятное, не ведет к выраженным нарушениям функции внешнего дыхания.
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ГУЗ Ря​зан​ский областной клинический госпиталь ветеранов войн

(гл. врач - Стрекалов В.Е.)

Аускультация (от лат . auscultatio - выслушивание), врачебный метод исследования, выслушивание звуковых явлений главным образом в легких, сердце. Она может проводиться непосредственно ухом или с помощью стетоскопа.
Стетоскоп (stethoscope) - инструмент, используемый для прослушивания звуков внутри тела (например, звуков, производимых сердцем и легкими). Простой стетоскоп обычно содержит диафрагму и/или колокол (открытую куполообразную структуру), от которых отходят трубочки, вставляемые в уши врача. В более сложных стетоскопах могут содержаться электронные системы усиления, акустические фильтры, облегчающие постановку диагноза заболевания. 

Исследование феномена шума в груди интересовало человека с древних времен. «Одиссея» аускультации включает в себя три эпохи, первая начинается со времен Гиппократа, который стал первым прикладывать ухо к груди пациента. Так шум трения плевры Гиппократ описал следующим образом: «Это хруст кожаного ремня». Вторая эпоха началась с появлением первого стетоскопа в начале 19 века, который постоянно совершенствуется до настоящего времени. А с середины 20 века началась третья эпоха, когда развитие науки и техники положило начало электронной аускультации. 

в 1816 французский доктор, Рене Теофил Гиацинт Лаеннек изобрел стетоскоп. Вот как описывает это Е.Ж. Вуаллез в своей книге «Теоретическое и клиническое изложение учения о постукивании и выслушивании, с приложением учения об осмотре, ощупывании и измерении груди», С. Петербург, 1880 год: «Впервые Гиппократ прикладывал ухо к груди, как средство для выслушивания ее, с целью услышать сердцебиение.

Лаеннеку принадлежит совершенно законно честь, которую никто не оспаривал, установления принципа выслушивания, как практического метода, хотя он и не указал впервые на него. Он ознакомил нас с акустическими явлениями, распознаваемыми этим способом, указал на их значение и собрал результаты этих замечательных исследований в сочинении, которое сделалось бессмертным, вследствие важных результатов, к которым изобретатель пришел сразу.

Исходной точкой открытия Лаеннека было применение уха, сделанное некоторыми врачами, между прочим, его другом Бэлем, с целью констатировать шумы сердца, когда эти последние бывают, недоступны приложенной рукой, по причине дородности или отечной инфильтрации. Ему приходилось ухаживать за молодой особою, которая представляла общие признаки болезни сердца и выраженную дородность. Исключительное положение, в которое был поставлен в этом случае Лаеннек, заставило его думать о легкой передачи звуков по длине плотных тел, и он задумал непосредственно воспользоваться этим акустическим условием. Он взял тетрадь, сделал из нее туго свернутый сверток и один конец приложил к прекордиальной области, а к другому приставил свое ухо; тогда он услышал биение сердца гораздо чище и явственнее, чем это бывало при непосредственном применение им уха. Он тогда же решил, что этот способ мог бы применяться к исследованию дыхания, голоса, хрипения, а, быть может, также и зыбления жидкости, излившейся в полость плевры или предсердия».

Первоначально Лаеннек делал бумажные инструменты, а лишь позже появился полый цилиндр из древесины, названный "стетоскопом" от греческого stethos = грудь и skopein = исследовать. Интересно, что сам Лаеннек предпочитал называть инструмент просто цилиндром (Le Cylindre).
Лаеннек создал в своем доме маленькую мастерскую, с токарным станком по дереву, где перепробовал, для изготовления стетоскопа, множество различного материала. Он сделал деревянный стетоскоп с отверстием в центре, который имел два конца. Конец с отверстием помещался против уха, а другой конец с вытянутым конусом к груди пациента. Была и вторая часть, которая вставлялась в этот конус, она была сделана из меди или латуни и использовалась для выслушивания сердца и легких. 
Развивая свое умение в многочисленных экспериментах и исследованиях звуков груди с использованием стетоскопа Лаеннек в 1819 году издал книгу "A Treatise on Diseases of the Chest and Mediate Auscultation" («De L’auscultation Mediate, ou traite du diagnostic des maladies du coeur», франц.), которая была переиздана четыре раза. Два раза еще при жизни автора. В книге описан весь пройденный путь от скрученных листов бумаги до полого деревянного цилиндра. Также даются рекомендации, как сконструировать стетоскоп и как его использовать.
         Лаеннек стал первым использовать многочисленные термины, которые до сих пор применяются в современной медицине, такие как хрипы влажные и сухие, бронхофония и бронхиальное дыхание, везикулярное дыхание и другое. Он был также известен за свои работы по изучению цирроза и туберкулеза легких. Лаеннек умер от туберкулеза легких 13 августа 1826 года в возрасте 45 лет.

Стетоскоп не сразу был признан всеми врачами, но вскоре стал все более и более популярным. С конца 19 столетия легочные звуки были предметом интенсивного научного исследования. Было опубликовано много различных новых трудов описывающих легочные звуки, пытавшихся объяснить их возникновение и провести анализ, однако схема описания звуков и термины, предложенные Лаеннеком, остались неизменными.

 Современный стетоскоп имеет существенно улучшенное звукопроведение, минимизирует потерю в громкости, а также и улучшенную чувствительность. По-новому разработанные колокола головки стетоскопа в комбинации с мембранами могут избирательно усиливать определенные частоты,  а другие ослаблять. Abella et al. (1) сравнивая шесть наиболее популярных стетоскопов, пришли к заключению, что колокола стетоскопов усиливают звук в области частот от 37,5 до 112,5 Гц, выше 125 Гц у всех стетоскопов фиксировалось ослабление громкости. При применении мембраны отмечалась прямая зависимость между ослаблением звуков низкой частоты и толщиной мембраны. 

Аускультация не потеряла своей значимости в течение многих лет развития клинической медицины. Она входит в стандарты для оценки состояния кардиологического и пульмонологического статуса пациента. Ее триумфальное шествие до сегодняшнего дня обеспечено такими свойствами, как простота и легкость применения, не требующая подготовки больного, неинвазивность исследования и минимальные финансовые затраты на его проведение. Однако при всех своих положительных моментах аускультация имеет и отрицательные стороны. Оценка результатов выслушивания сильно зависит от личного опыта врача и очень субъективна (2, 8). В связи, с чем документирование феномена выслушивания легочного шума затруднительно и запись его, при использовании обычного стетоскопа, для дальнейшей экспертизы невозможна. По этой причине с 50-х годов предпринимались шаги, направленные на возможность получения записи легочных звуков и их оценки. эксперименты Forgacs и его (3) сотрудников в 1969 году положили начало новому способу выслушивания – электронной аускультации. С развитием новых методов записи сигнала, компьютерной техники, использование цифровой памяти, развития мощных методов арифметического анализа легочных звуков открыло третью эпоху аускультации. Исследования звуков легких в 1970-х годах привело к созданию Международной Ассоциации звуков легких (ILSA) в 1976 году.

Методы электронной аускультации позволяют записывать, измерять и анализировать такие диапазоны частот, которые плохо выслушиваются через стетоскоп, либо лежат за пределами слышимости человеческого уха. Появилась возможность создавать методы автоматической диагностики (4) использующие тот факт, что патологические изменения в легочной ткани проявляются появлением шумов, которые можно измерить (5). Делая серию записей легочных звуков можно наблюдать в динамике ход болезни и эффективность лечения. 

Подтверждением актуальности электронной аускультации является проект “CORSA” (CO – Computerized; R – Respiratory; S – Sound; A – Analysis), который  был проведен в 90-х годах при поддержке Европейского Дыхательного Общества. В работу, были включены семь стран: Бельгия, Англия, Финляндия, Франция, Германия, Италия и Голландия. На анализе их работы были сделаны основные рекомендации по электронной аускультации легких. 

На сегодняшний день имеется множество моделей электронных стетоскопов, как универсального назначения, так и узкого (для исследования сердца). Кроме выслушивания они позволяют записывать звуки, обрабатывать их на персональном компьютере или КПК (карманных персональных компьютерах) в режиме реального времени. Ограниченное количество фирм производят коммерческое оборудование для анализа дыхательных звуков. Например, PulmoTrackT модель 1010 использует несколько датчиков, прилагаемых к груди и шее пациента для легочной экспертизы. Позволяет определять фазы дыхания, наличие кашля, обнаруживать стридоры.

Применение новых технологий в дыхательной акустике открыло новое возможности их клинического  применения: измерение региональной вентиляции с использованием нескольких датчиков позволяет получать акустические карты. Что может найти свое применение в педиатрии и отделениях реанимации. Стало возможным проводить мониторирование дополнительных дыхательных звуков в течение длительного периода времени для анализа тяжести симптомов и эффективности лечения. Электронная аускультация давно используется в лабораториях сонного апноэ для контроля пациентов с синдромом сонного апноэ.

Огромную роль электронная аускультация играет в обучение студентов, врачей, фельдшеров. Электронные стетоскопы позволяют производить выслушивание звуков на несколько человек или на аудиторию, что дает возможность преподавателю объяснять нюансы услышанных звуков.  Также можно воспроизводить записанные звуки на аудиторию, приводя типичные примеры аускультативной картины при различных заболеваниях. Создаются базы данных дыхательных звуков, с быстрым доступом к ним через Интернет.       


Существует много обучающих программ, где описана история аускультации, основы акустики, правила выслушивания. В них же содержатся различные звуковые примеры, выписки из историй конкретных больных с данными обследования, позволяющих провести корреляцию между изменениями на рентгенограммах с аускультативной картиной. Среди них можно назвать такие программы, как RALЕ View, Learning Lung Sounds: Interactive Multimedia Course и другие. Проводились исследования, показавшие, что студенты лучше интерпретируют аускультацию при дополнительном прослушивании примеров из обучающих программ, нежели только при одном выслушивании (6).

Электронная аускультация может применяться  в телемедицине (дистанционном медицинском консультировании). Полученные данные быстро передаются на большие расстояния посредством Интернета, где могут быть оценены специалистами ведущих медицинских центров. Потребность в дистанционном медицинском консультировании в России и СНГ с их огромной территорией, низкой плотностью населения в труднодоступных районах, практическим отсутствием в них сети медицинских учреждений - на порядок выше, чем в густонаселенной Европе или в высокоразвитых Соединенных Штатах. 

В исследованиях различных авторов показано, что хрипы в 50-75% случаев появляются раньше, чем изменения функций внешнего дыхания (например, FEV1) (7). Целью нашего исследования было проследить корреляцию появления хрипов с изменениями функции внешнего дыхания (спирография, пикфлоуметрия) и субъективного ощущения одышки у больных бронхиальной астмой и ХОБЛ. Для этих целей был модифицирован стетоскоп фирмы Little Doctor LD Prof-I , куда был вмонтирован датчик (микрофон), позволяющий записывать звуки на персональный компьютер или электронный носитель.

Запись, обработка и отображение сигнала производится с помощью звукового редактора Cool Edit Pro 2.0 фирмы Syntrillium Software Corporation. Для получения спектрограмм дополнительно используется программа Spectrogram 5.0. С помощью спектрограммы можно проследить распределение по мощности и частотные характеристики записанных звуков. Для записи звуков непосредственно в палате у больного применялся цифровой диктофон фирмы Samsung. После записи сигнал переносился в цифровом виде на персональный компьютер для дальнейшей обработки с помощью звукового редактора, которая заключается в использовании фильтров НЧ и ВЧ для отсечения нежелательного диапазона частот (звуки мышц и сердца, высокочастотные звуки). 

Проводилось мониторирование дыхательных звуков с применением цифрового диктофона, в течение 8-10 часов, с последующей обработкой данных на компьютере. 

Электронная аускультация и длительное мониторирование дыхательных звуков может с успехом применяться в педиатрии и в палатах интенсивной терапии.

Развитие науки и электроники открыло перед врачами еще больше возможностей по аускультации легких, интерпретации услышанных и записанных звуков, наблюдении динамики болезни и результатов лечения. Электронную аускультацию можно рассматривать как продолжение простого выслушивания звуков, но на качественно новом уровне.
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Внимание ученых давно привлекает  оценка нарушений респираторной мускулатуры у больных с хроническими заболеваниями системы дыхания и в первую очередь ХОБЛ [1, 2, 3, 5, 6].  Респираторная  мускулатура, являясь  «дыхательным насосом», обеспечивает газообмен и удерживает в физиологических параметрах парциальное напряжение кислорода и углекислоты [6-9].    Роль дыхательных мышц сравнима с ролью сердечной мышцы, которые обеспечивают насосную функцию и  сокращаются всю жизнь без продолжительного отдыха.  Нарушение функции респираторной мускулатуры при ХОБЛ связано  с концепцией «системных эффектов».  В последние годы  возрос интерес к проблеме респираторной мышечной дисфункции  у больных с хронической  сердечной недостаточностью (ХСН) [7, 8, 9, 10, 13].  С современной точки зрения, ХСН – это системная полиорганная патология  и ключевые патофизиологические механизмы (малый сердечный выброс, высокий уровень ангиотензина (АТ) II, нарушения кровотока приводящие к вазоспазму и ишемии прогрессивное снижение мышечной массы)  не могут не сказаться на функциональном состоянии  респираторной  мускулатуры. 
К одной из общих проблем нарушений  функционального состояния респираторных мышц является  и  оценка значимости  этих нарушений в патофизиологических  механизмах  одышки – опорного симптома как  легочной, так  сердечной недостаточности. Другой, трудной проблемой является и разработка методов, помогающих в дифференциальной диагностике легочной  и сердечной недостаточности. Для этого внедряются новые технологии, включая и достаточно дорогостоящие. Снижение толерантности к физической нагрузке у больных с тяжелой дыхательной  и сердечной недостаточностью  также связано с респираторной  мышечной дисфункцией.  К  не  менее важным проблемам  относится  разработка  показаний и  методических  подходов к лечебному воздействию на  функцию  дыхательных  мышц.  Все вышесказанное указывает на  актуальность внедрения в широкую клиническую практику  простых и доступных  тестов  для оценки силы  респираторных  мышц [1, 4, 11, 12].
Функциональное состояние респираторных мышц  в настоящее время принято оценивать с использованием показателей   силы респираторных мышц, которая оценивается путем  определения максимального инспираторного (MIP- maximal inspiratory pressure)  и экспираторного ротового давления (MEP - maximal expiratory pressure). Еще одним методом  исследования силы дыхательных  мышц является так называемый sniff – тест ( SNIP - sniff nasal inspiratory pressure) [4, 5, 10]. «Sniff»  переводится  с английского как шмыганье носом и  во многих странах этот термин используется без  перевода.  Суть метода заключается в измерении внутриносового давления во время сильного вдоха через нос.  Нормальные значения соответствуют более 70 см Н2О а для мужчин или 60 см Н2О для женщин, что  позволяет  исключить инспираторную мышечную слабость. Использование этих  методов  снижает необходимость в проведении  сложных, инвазивных  исследований с применением  гастроэзофагального  введения баллонов. Причем отмечена высокая корреляция (0,94-0,99) значений sniff-теста с показателями трансдиафрагмального давления.   
В настоящем исследовании представлены первые  данные использования прибора для измерения  силы  дыхательных  мышц -  MicroRPM (Respiratory  Pressure Meter)  «Micro  Medical Ltd.» (UK), который позволяет определять показатели MIP, MEP, SNIP.  При комплектации компьютерной  программой Puma    измеряется максимальная  скорость увеличения давления (MRPD) и максимальная скорость расслабления (MRR).  Проводилось определение  показателей MIP, MEP и SNIP у 10 больных с хронической легочной и у 10 больных с хронической сердечной недостаточностью. Во время проведения теста больные находились в  положении сидя. При определении одного параметра осуществлялось проведение не менее 5 маневров с регистрацией максимальных значений. Полученные данные сравнивались с нормативами по Enright P.L., Kronmal R.A., Monolio T.A. et al. (1994) и    Uldry, C., and J. W. Fitting (1995). Было установлено,  что показатели MIP, MEP и SNIP  снижаются у всех больных.  Степень этих изменений зависела от выраженности изменений функции  внешнего дыхания, связанных с  тяжестью легочной  и сердечной недостаточности. Больший разброс показателей наблюдался у больных ХОБЛ.  Отмечена хорошая  кооперация с пациентами при проведении исследований.  Таким образом,   внедрение  в клиническую практику методов определения MIP, MEP, SNIP с помощью  MicroRPM заполняет пробел в области функциональной диагностики респираторной мышечной дисфункции. 
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Острая  дыхательная  недостаточность

 в  клинике  ботулизма

Н.Н. Романова, Л.М. Абросимова, О.В. Караганова,

 В.И. Козлова, А.А. Гареев
Кафедра инфекционных болезней ( зав. - проф. Е.Р. Корвякова)

ГУЗ Рязанская клиническая больница им. Н.А. Семашко

(гл. врач – Л.Ю. Сорокина)

Ботулизм не относится к числу часто встречающихся заболеваний и в структуре инфекционных болезней составляет ничтожные доли процента (4) . Однако трудности своевременной диагностики, тяжелое течение, угроза летальных исходов болезни не позволяют относить проблему ботулизма к числу второстепенных. Заболеваемость ботулизмом преимущественно обусловлена широкой популярностью домашнего консервирования. В нашей стране угроза ботулизма возрастает в связи с распространением подпольного браконъерского бизнеса при отсутствии необходимых технологических условий обработки продукции. При ботулизме трудно предсказать тяжесть, исходы и сроки госпитализации. Даже в крайне тяжелых случаях возможно полное выздоровление. С другой стороны, легкое течение болезни может внезапно осложниться развитием острой дыхательной недостаточности (ОДН) – основной причины летальных исходов при ботулизме.

ОДН изначально заложена в патогенезе ботулизма, которому присущи все разновидности гипоксии – гистотоксическая, гипоксическая, циркуляторная и гемическая (4), обусловленные прямым действием токсина и системой промежуточных механизмов (4,6) . В развитии ОДН ведущая роль отводится парезу дыхательных мышц (1,2). При этом гипоксическая гипоксия вторична по отношению к прямому действию ботулотоксина на большие мотонейроны передних рогов спинного мозга (3). Гипоксическая гипоксия утяжеляется возможностью обтурации бронхов аспирацией рвотных масс, слюны, пищи, что связано с парезом мышц гортани, глотки и надгортанника, и расстройством механизма кашля из-за пареза брюшных мышц. Функцию внешнего дыхания нарушает также высокое стояние диафрагмы на фоне пареза желудочно-кишечного тракта (4,5,6). 

Предметом изучения была клиническая картина нарушения дыхания при ботулизме. За 10 лет – с 1995 по 2004 гг. – в клинике инфекционных болезней находились 35 больных ботулизмом. Почти у трети из них   (11 человек – 31,4 % ) наблюдалось тяжелое течение болезни с максимальной выраженностью неврологических симптомов и нарушением спонтанных функций. Среднетяжелое течение отмечалось в 14 случаях (40,0 %). Легкое – у 10 больных (28,6 %). 

Различной степени нарушения дыхания в общей картине ботулизма прослеживались в 8 случаях, преимущественно при тяжелом течении болезни. ОДН была закономерным, патогенетически обусловенным этапом ботулинической интоксикации у половины (54,5 %)  больных тяжелым ботулизмом. В двух случаях – среднетяжелого и легкого ботулизма – нарушения дыхания, выявленные при целенаправленном расспросе, ограничивались только чувством нехватки воздуха. Среди больных с нарушением дыхания было 4 мужчины и 4 женщины в возрасте от 28 до 63 лет. Имеющиеся у них сопутствующие заболевания не могли оказать влияния на вентиляционную функцию легких. Эпидфактором служили домашние заготовки преимущественно грибов – в 7 случаях и вяленой рыбы. Инкубационный период у половины больных был досуточным, у 3 составлял 1-2 суток, в случае с легким ботулизмом – 5 дней.

В целом клиника ботулизма у этих лиц характеризовалась классическими синдромами. С самого начала болезни все заболевшие отметили общую и мышечную слабость, 4- резко  выраженную - до атаксии и головокружение. В первые сутки у половины больных наблюдалась диспепсия  с болями в надчревной области, рвотой, поносом. Ранним проявлением болезни была сухость во рту с невозможностью прожевывания твердой пищи, ощущением комка в горле. К концу первых - началу вторых суток болезни у всех больных развилась офтальмоплегия с ощущением тяжести в верхних веках, сетки и тумана перед глазами, двоением предметов. Появилось изменение тембра голоса, охриплость, гнусавость. При тяжелом течении болезни – в 6 случаях - присоединилось затруднение и невозможность глотания пищи, поперхивание, а также дизартрия. Развилась атония кишок с запором, кроме больной с легким течением болезни. У двоих больных – также атония мочевого пузыря. На 2-3 день болезни у больных появилось чувство нехватки воздуха, стремление и непродуктивность глубокого вдоха, одышка. В положении больного лежа эти явления усиливались, в двух случаях дыхание становилось невозможным. То есть ОДН во всех случаях развивалась постепенно.

Госпитализировались больные в половине случаев на 2-3 день болезни, остальные - на 4-5  день. При поступлении состояние 6 больных было тяжелым, 1- средней тяжести, 1- удовлетворительным. Прежде всего обращала на себя внимание бледность наружных покровов и выраженная сухость слизистых оболочек, а при тяжелом состоянии – цианоз. Ведущей была жалоба на нехватку воздуха. В связи с чем больные пытались принять вынужденную позу для облегчения дыхания. У 2 больных – с легким  и среднетяжелым состоянием - нарушения дыхания ограничивались субъективными проявлениями нехватки воздуха.

Развернутая картина ОДН у 6 больных дополняла клинику тяжелого ботулизма. Офтальмоплегия характеризовалась птозом век, трое больных не могли открыть глаза без помощи рук. Отмечался мидриаз, в 2 случаях – с анизокорией. Реакция зрачков на свет была очень вялой или отсутствовала. Visus не превышал 0,1 – 0,3. Была резко нарушена конвергенция, у 2 больных движения в глазных яблоках отсутствовали. Во всех случаях наблюдались дисфагия, дисфония и дизартрия. Глоточный рефлекс у 5 пациентов отсутствовал. Мионевроплегия проявлялась амимией, слабостью в конечностях, атаксией. Отмечалась атония кишечника с запором и вздутием живота. У 2 больных  -  также атония мочевого пузыря с неполным опоражнением и даже необходимостью его катетеризации в 1 случае. ОДН характеризовалась уменьшением экскурсии грудной клетки, поверхностным характером дыхания и его учащением до 22 -24  в 1 минуту. В 4 случаях дыхание осуществлялось с участием вспомогательной мускулатуры. Один больной мог дышать  только в положении сидя. При аускультации определялись участки ослабленного и жесткого дыхания. ОДН сопровождалась тахикардией, глухостью сердечных тонов. Артериальное давление оставалось нормальным. Изменения на ЭКГ свидетельствовали о наличии метаболических нарушений в миокарде. 

В связи с тяжестью состояния больных, крайней степенью выраженности паралитического синдрома в целом, а также ОДН лечение больных проводилось в условиях АРО, с использованием в 1 случае аппарата ИВЛ. Для специфической терапии потребовалось от 3 до 6 доз противоботулинической сыворотки (ПБС). Склонность легких к ателектазированию вследствие пареза дыхательных мышц (4,5,6) явилась условием развития пневмонии у 5 из 6 больных с ОДН, в сочетании с аспирационным фактором у 3 из них. Во всех случаях наступило клиническое выздоровление. Длительность пребывания в стационаре составляла 28 дней.

Выводы
1. Дыхательные нарушения, являясь патогенетически обусловленным этапом ботулинической интоксикации, возможны при любой тяжести болезни.

2. Наиболее вероятна ОДН при тяжелом течении ботулизма с нарушением спонтанных функций – у половины больных.

3. Закономерным осложнением ОДН в подавляющем большинстве случаев является пневмония.

4. ОДН служит безусловным показанием к интенсивной терапии в АРО с возможностью перехода на ИВЛ. Специфическое лечение предусматривает использование повышенных доз противоботулинической сыворотки.
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(зав. – проф. Д.Р. Ракита)

Ревматоидный артрит (РА) относится к группе коллагенозов – системным заболеваниям соединительной ткани. Чаще болеют лица молодого возраста, преимущественно женщины.  Этиопатогенез заболевания до конца не изучен. Сущность заболевания состоит в иммуновоспалительном поражении соединительной ткани и микроциркуляторного русла,  суставов и внутренних органов. Поражение внутренних органов – висцеральные поражения – при РА не являются ведущими, однако определяют течение и прогноз болезни. Одним из видов висцеральных поражений является патология органов дыхания.

Патологический процесс в легких начинается в легочных и бронхиальных сосудах периваскулярно, переходя на перибронхиальную ткань и паренхиму легких. Развивается отек и утолщение мембраны альвеол, в связи с сосудистыми изменениями может наступить некроз альвеолярных стенок. Также наблюдается не столь редко и вторичное инфицирование.

Таким образом, поражение легких при РА может быть обусловлено основным заболеванием и вторичной инфекцией. Воспалительный процесс в легких (пневмонит) либо протекает остро, либо тянется месяцами и проявляется аналогично пневмонии признаками синдрома воспалительной инфильтрации легочной ткани. Другой вариант поражения легких – интерстициальные изменения, проявляющиеся медленнопрогрессирующей одышкой, физикальные изменения малоинформативны, на рентгенограммах легких – усиление и деформация легочного рисунка.

Довольно часто встречается при РА и поражение серозных оболочек – плевриты, которые могут быть либо сухими, либо малоэкссудативными, адгезивными, и редко с выраженными экссудативными проявлениями.

Несмотря на то, что патология органов дыхания при РА довольно хорошо изучена, частота их встречаемости и вариабельность по данным разных авторов различны. Частота поражения легких при РА варьирует от 20 до 60%. Случаи первичного поражения легких при РА не описаны в литературе. По данным авторов поражения легких при РА носят хронический характер (пневмонит), что можно выявить с помощью рентгенологического и спирометрического методов исследования.

Целью нашего исследования явился анализ патологии системы органов дыхания у больных РА на основании клинических данных, рентгенологического, спирометрического, капнографического  исследований. Было обследовано 30 больных РА (20 женщин и 10 мужчин), 2-3 стадии, находившихся на стационарном лечении в ревматологическом отделении областной клинической больницы.

Результаты исследования и их обсуждение

Нами были получены следующие результаты: поражение органов дыхания наблюдалось у 9 больных, что составило 33%, причем только у 5 из них ведущим клиническим симптомом  поражения органов дыхания была одышка, остальные 4 больных не предъявляло жалоб. У всех 9 человек при рентгенографии легких было обнаружено усиление и ячеистость легочного рисунка, у 1 больного плевральная спайка.

У всех больных с РА при спирометрическом исследовании регистрировали снижение ЖЕЛ, которая в среднем составила 78,4±8,3%. ОФВ1у данной категории больных составил в среднем 86,9±4,8%. Умеренное снижение ЖЕЛ было отмечено у 14 больных (48%), умеренная бронхообструкция – 3-х больных(10%). Необходимо отметить, что в группе больных с рестриктивными изменениями ФВД 4 получали метотрексат и 3-е из них имели интерстициальные изменения в легких при рентгенографическом исследовании, что не позволяет полностью исключить и наличие возможного развития метотрексатного пневмонита. 

При проведении капнографического исследования исходная гипокапния была зарегистрирована как у больных РА с поражением легких – у 5 , так и без поражения легких у 6 человек, (всего у 11 больных – 35%), что свидетельствует о наличии гипервентиляционного синдрома (ГВС). У 11-х (35%) больных на фоне исходной нормокапнии после гипервентиляционной пробы отмечалась длительная гипокапния. Общее количество больных РА с ГВС составило 22 (70%) 

Таким образом, наши исследования позволяют сделать следующие выводы: 

1. Патология легких при  РА отмечена в 33% случаев,

2. Субъективно жалобы отмечаются не у всех больных с изменениями, полученными при проведении спирометрического и рентгенологического методов исследования, что доказывает необходимость проведения данных методов исслелования у всех больных РА.

3. При проведении спирометрического исследования, как правило, регистрируется рестриктивный тип нарушений органов дыхания.     

4. Гипервентиляционный синдром развивается у больных как на фоне патологии легких, так и без поражения органов дыхания в 70% случаев.
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ВОПРОСЫ КАРДИОЛОГИИ

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПРЕДПОСЫЛКИ К КОРРЕКЦИИ

ХРОНИЧЕСКОЙ НЕЙРОГЕННОЙ ГИПЕРВЕНТИЛЯЦИИ В

ПРОЦЕССЕ РЕАБИЛИТАЦИИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

У БОЛЬНЫХ, ПЕРЕНЕСШИХ ОПЕРАЦИЮ КОРОНАРНОГО

ШУНТИРОВАНИЯ

Н.Н. Аверко, А.М. Чернявский, Т.В. Кузнецова 

ГУ «Новосибирский научно-исследовательский институт патологии

кровообращения имени академика Е.Н.Мешалкина МЗ РФ», Россия

Клиника НИИПК располагает уникальным опытом наблюдения и изучения процессов адаптации и компенсации при заболеваниях сердца и сосудов. Это побудило авторов более подробно рассмотреть особенности комплексной реабилитации больных ИБС с точки зрения вопросов адаптации организма в условиях «стрессовой ситуации» хирургической коррекции [2]. Обследование пациентов с ИБС, поступающих в клинику для проведения операции коронарного шунтирования (КШ), убедительно показывает, что у данной категории больных имеются признаки значительного снижения адаптационных возможностей организма.

Обзор литературы и клинические наблюдения позволили обнаружить прямую корреляционную связь между степенью выраженности атеросклероза, поражением коронарных сосудов и хронической психологической дезадаптацией, связанной с чувством тревоги и депрессии (Perman L., 1976; Jenkins C., 1976; Зайцев В.П. и соавт., 1984).

В ряде клинических исследований была выявлена высокая частота хронической нейрогенной гипервентиляции (ХНГ) у больных ИБС, достигающая 96,2% (Аверко Н.Н., Чернявский А.М., 1999). Являясь следствием психогенно обусловленных дисрегуляторных нарушений интегративных функций надсегментарных систем мозга, ХНГ свидетельствует о поломке адаптационной программы организма в условиях стресса.

Изучение патогенеза хронической нейрогенной гипервентиляции (ХНГ) дало возможность представить основные гипервентиляционные механизмы, которые вызывают комплекс нарушений со стороны сердечно-сосудистой системы. С точки зрения нормальной физиологии гипервентиляция развивается у человека как стартовая реакция на стресс для реализации физического усилия. При развитии хронической формы нейрогенной гипервентиляции реакция на стресс из звена адаптации превращается в механизм развития патологических процессов, в результате которых возникает целый ряд соматических расстройств (Аверко Н.Н., 2001). Клиническим выражением полиорганных нарушений, вызываемых ХНГ является гипервентиляционный синдром (Абросимов В.Н., 1991, 2001; Аверко Н.Н., 2001; Вейн А.М., Молдовану И.В., 1988; Freeman L., Nixon P., 1985). Данный симптомокомплекс разной степени выраженности присутствует у всех пациентов ИБС до оперативного лечения, но становится так же понятным, что после операции, которая сама является тяжелым стрессом, клинические проявления ГВС не только сохраняются, но и обостряются.

Сохраняющиеся на фоне лечения основного сердечно-сосудистого заболевания хроническая нейрогенная гипервентиляция и ГВС способны нивелировать результаты лечения, ухудшая качество жизни больного (КЖБ). Так, у больных ИБС после адекватно выполненных реваскуляризирующих хирургических вмешательств коронарного шунтирования, входящий в ГВС сердечно-сосудистый синдром – компонент может проявиться коронароспазмами, кардиалгиями, нарушениями ритма, нестабильностью АД, что способно создавать впечатление неудачно выполненной операции. Если учесть входящий в ГВС невротический синдром – тревожность, неустойчивость настроения, ухудшение памяти, нарушения формулы сна, то становятся понятной негативная субъективная оценка своего состояния после операции. Эти и присоединяющиеся другие полиорганные и дизадаптационные расстройства, входящие в ГВС, не позволяют пациенту осуществлять в полной мере повседневную деятельность соответственно своему положению, несмотря на успешно выполненную реваскуляризацию миокарда и отсутствие ишемических явлений.

Коррекция гипервентиляционных нарушений дыхания, включенная в комплекс послеоперационной программы реабилитации приводит к уменьшению выраженности ГВС.

Восстановительные процессы после хирургической реваскуляризации миокарда у больных ИБС зависят от способности организма к саморегуляции, поэтому программа реабилитации реализуется уже на дооперационном этапе. Устранение ХНГ среди немедикаментозных методов реабилитации относится к внешне информационным методам и осуществляется комбинированными методиками биологической обратной связи (БОС), релаксирующей дыхательной гимнастикой, психотерапевтическим воздействием, включающим разъяснительную беседу. Эти методики, в основе которых заложен принцип обучения психосоматической саморегуляции, используются в периоде предоперационной подготовки.

В ближайшем послеоперационном периоде характеризующемся клинической и гемодинамической нестабильностью наиболее благоприятное воздействие для восстановления нормального паттерна дыхания имеет ЛФК с элементами массажа и коррекция психоэмоционального состояния.

В раннем послеоперационном периоде развертывается комплекс реабилитационных программ, включающих релаксирующую дыхательную гимнастику, ЛФК, методику БОС, психотерапевтическую коррекцию.

Таким образом, восстановление нарушенного паттерна дыхания, воздействуя на многоуровневый патогенез полиорганных нарушений, вызываемых хронической нейрогенной гипервентиляцией, позволяет более эффективно вывести больного из кризисной ситуации, в качестве которой можно рассматривать и само заболевание и хирургическую агрессию, восстановить функциональные возможности организма, повысить его стрессоустойчивость, научив пациента методам психосоматической саморегуляции.
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ГИПЕРВЕНТИЛЯЦИОННЫЙ СИНДРОМ В ДИАГНОСТИКЕ
 ВАЗОСПАСТИЧЕСКОЙ СТЕНОКАРДИИ
Н.Н. Аверко, А.М. Чернявский, Т.В. Кузнецова
ГУ НИИ патологии кровообращения им.академика Е.Н.Мешалкина МЗ РФ

г. Новосибирск, Россия
Проблема вазоспастической стенокардии (ВС) актуальна для кардиологической и кардиохирургической клиник, так как данные пациенты представляют группу риска развития острых коронарных синдромов и внезапной смерти, как при естественном течении заболевания, так и манипуляциях на коронарных артериях.

Однако окончательно не расшифрован патогенез заболевания, а потому весьма ограничены возможности его распознавания и лечения. Применяемые для диагностики провокационные фармакологические пробы не всегда информативны и в то же время небезопасны даже в условиях специализи-рованных научно-исследовательских учреждений. Из функциональных проб гипервентиляционная имеет чувствительность 69,2%, за ней на втором месте стоит холодовая [2].

В связи с этим обоснован поиск новых решений, позволяющих расширить возможности клинической диагностики повышенной ангиоспастической активности коронарных артерий у больных ИБС.

На основании анализа многолетних клинических наблюдений нами было отмечено, что у большинства больных вазоспастической стенокардией выражена хроническая гипервентиляция, клинически представленная усиленным дыханием, не связанным с физической нагрузкой и сердечной недостаточностью, сопровождающимся чувством нехватки воздуха, потребностью более глубокого вдоха, для получения чувства дыхательного удовлетворения. В то же время известно, что гипервентиляция является одним из вазоконстриктивных стимулов для коронарных артерий [3, 6, 5, 4].

Цель настоящей работы
Сравнить выраженность гипервентиляционного синдрома, клинических и физиологических показателей гипервентиляции у больных с вазоспастической стенокардией и ИБС с анатомическими стенозами коронарных артерий.

Материал и методы
Частота вазоспастической стенокардии по данным Новосибирского НИИ патологии кровообращения составила 7,4% среди больных ИБС (материалы коронарографии 1518 больных ИБС за период с 1996 по 2000 гг.). Материалом для настоящего исследования были 47 больных ИБС, из них 27 больных вазоспастической стенокардией (ВС) с интактными коронарными артериями – I группа и 20 больных ИБС с анатомическими стенозами коронарных артерий (АСКА) без коронароспазма – II группа.

Всем больным выполнена селективная коронарография по методике Джадкинса на аппарате «Tridoros Optimatic» фирмы «Siemens» (Германия). Наряду с клинической оценкой гипервентиляционных нарушений дыхания по А.М.Вейну и И.В.Молдовану (1988) [1] проведено также исследование внешнего дыхания методом спирографии на спирографе СГ-1М. Наличие и степень гипервентиляции оценивались по классификации Г.Н.Окуневой с соавт. [7]. Количественная оценка степени выраженности гипервентиля-ционного синдрома выражалась в баллах: 1 балл – симптом выражен слабо, 2 балла – симптом выражен явно, 3 балла – симптом выражен сильно.

Результаты и их обсуждение
Суммарная выраженность ГВС, оцененная в баллах, составила при вазоспастической стенокардии 32,2±2,3 балла, что в 9,7 раза превышала аналогичный показатель в группе ИБС с АСКА, где она составила 3,4±0,3 балла (табл.1).

При вазоспастической стенокардии не было больных с выраженностью ГВС менее 20 баллов, количество баллов ГВС колебалось от 20 до 47, при этом у большинства больных (66,7%) количественная оценка ГВС превышала 31 балл. Напротив, у всех больных ИБС с АСКА суммарная выраженность ГВС не превышала 10 баллов (табл.1).

Хроническая гипервентиляция по клиническим критериям А.М.Вейна и И.В.Молдовану (1988) [1] наблюдалась у больных обеих групп, однако у большинства больных первой группы (96,2%) она была резко выраженной (+++), в то время как во второй группе преобладали больные (85,0%) с умеренной и слабо выраженной гипервентиляцией (++) и (+) (табл.1).

Таблица 1

Количественная оценка гипервентиляционного синдрома и клинико-физиологических критериев гипервентиляции у больных ИБС с вазоспастической стенокардией и анатомическими стенозами КА
	Группа

Показатель
	Вазоспастическая стенокардия
	ИБС с АСКА

	
	абс.
	%
	
	

	
	п-27
	п-20

	ГВС
	Средне-групповой
	32,2±2,3
	3,4±0,3

	
	Частота выражен-ности
	0-10 баллов
	-
	-
	20
	100%

	
	
	11-19
	-
	-
	
	-

	
	
	20-30
	9
	33,3
	-
	-

	
	
	31-40
	14
	51,9
	-
	-

	
	
	> 40
	4
	14,8
	-
	-

	
	Пределы колебания
	20-47 баллов
	0-10 баллов

	Хроническая гипервентиляция по клиническим критериям
	
	п-27
	п-20

	
	(+++)
	26
	96,2
	3
	15,0

	
	(++)
(+)
	1
	3,8
	17
	85,0

	МОД
	
	п-18
	п-11

	
	менее 130%
	3
	16,7
	8
	72,7

	
	более 130%
	15
	83,3
	3
	27,3

	
	средне-группо-вой показатель
	161,3±8,6
	118,5±9,2*


* p<0,05

Гипервентиляция по физиологическим показателям внешнего дыхания – МОД более 130% от должного уровня (Г.Н.Окунева с соавт., 2000) выявлена у 83,3% больных вазоспастической стенокардией и лишь у 27,3% больных ИБС с АСКА. Средне-групповые значения МОД достоверно преобладали при вазоспастической стенокардии  (табл.1).

Таким образом, сопоставление суммарной выраженности ГВС в баллах у двух групп больных ИБС – вазоспастической стенокардией и изолированными анатомическими стенозами коронарных артерий, установило различие в количественной оценке ГВС при данных формах ИБС: при вазоспастической стенокардии балльная оценка ГВС превышала соответствующий показатель у больных ИБС с АСКА, что соответствовало преобладанию выраженности гипервентиляции у больных ВС по клиническим и физиологическим данным. Полученные данные предполагают большую роль  невротизации и психо-эмоционального напряжения у больных с ВС, а также большую выраженность гипоталамической дисфункции, проявившейся в дизрегуляции дыхания и более выраженной легочной гипервентиляции. Полученные данные позволяют также у больных ИБС с гипервентиляционным синдромом, суммарная выраженность которого превышает 20 баллов и более, высказать суждение о склонности коронарных артерий к спазму и возможности его реализации на эндо- и экзогенные вазоактивные стимулы, не прибегая при этом к малоинформативным и небезопасным провокационным пробам. Патофизиологическим обоснованием этого положения является способность гипервентиляционных механизмов нарушать трансмембранный перенос электролитов, увеличивая внутриклеточное содержание диссоциированного Са" и Na', что ведет к изменению функционального состояния гладкомышечного волокна сосудов, развитию сосудистой гиперреактивности, наклонности к спазмам (Рябов Г.А., 1979; Малкин В.Б., Гора Е.П., 1990; Freеman J.a., Nixon P., 1985). 

Использование гипервентиляционного синдрома у больных ИБС для распознавания ангиоспастической реактивности коронарных артерий расширяет возможности клинической диагностики вазоспастической стенокардии, раскрывает некоторые стороны её патогенеза, позволяет целенаправленно провести обследование пациентов ИБС с учетом повышенного риска инвазивных интракоронарных диагностических и лечебных манипуляций, обеспечить адекватную подготовку и проведение этих исследований.
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Одышка  при  хронической  сердечной 
недостаточности: современные  представления

О.Л. Кирюхин, Л.П. Кирюхин, Д.Р. Ракита, Г.Т. Соколова, Н.Я. Воробьева, Е.В. Коробкова, О.А. Маврина
Кафедра факультетской терапии с курсом эндокринологии

(зав. - проф. Ракита Д.Р.).

Одышка – важнейший симптом хронической сердечной недостаточности (ХСН), учитываемый во всех вариантах её классификации. Природа этой одышки, несмотря на огромные достижения в областях кардиологии и пульмонологии остаётся недостаточно известной. Трудности возникают вероятно при попытке объективизировать субъективные ощущения больного. Это, отчасти, обусловлено ещё и отсутствием единой трактовки понятия одышки (11). Наиболее распространённое патофизиологическое определение одышки при ХСН основано на представлении о ней как о результате восприятия усиленной работы дыхательной мускулатуры по преодолению повышенного механического сопротивления в процессе работы лёгких  (8).

Глобальные работы по выяснению особенностей механики дыхания были проведены академиком Тетеневым Ф.Ф. в 1976 г. (9). Им была разработана “теория самостоятельной механической активности лёгких”, в которой сама одышка и её усиление при физической нагрузке выступает в роли компенсаторного механизма для сниженной сократительной активности сердца. В основе теории лежит глубокое изучение составляющих лёгочного сопротивления, которое состоит из 2-х основных элементов – эластического и неэластического лёгочного сопротивления. Как выяснилось, общее неэластическое сопротивление растёт за счёт аэродинамического компонента (застойное набухание слизистой бронхов в результате повышенного капилярного и венозного давления в системе большого и малого кругов кровообращения, рефлекторный бронхоспазм, сдавление бронхов отёчной паренхимой лёгких (22), увеличения тканевой вязкости из-за неравномерности вентиляции и отёка лёгочной паренхимы, а также повышения иннерционного сопротивления, связанного с увеличением массы органа. Увеличение же эластического сопротивления обусловлено повышением давления в системе лёгочной артерии, рано развивающимся пневмофиброзом, увеличением поверхностного натяжения в альвеолах и объёма крови в лёгких.

Интересен факт, что при физической нагрузке недостаточность левых отделов сердца способствует увеличению неэластического лёгочного сопротивления, однако в механической системе лёгких функционирует компенсаторный механизм, направленный на преодоление внутрилёгочного сопротивления. А нарастание одышки обусловлено не увеличением механического сопротивления лёгких, а напряжением внутрилёгочного компенсаторного механизма (10). 

Иными словами, для сохранения постоянного суммарного внутрилёгочного сопротивления повышается работа дыхания (усиливается одышка), приводящая к увеличению минутного объёма дыхания, но не за счёт глубины, а посредством учащения дыхания. Оно становится более частым и поверхностным, т.е. изменяется паттерн дыхания (“breathing pattern”) (19).

Этот феномен и называется отрицательным эластическим гистерезисом или теорией самостоятельной механической активности лёгких профессора Тетенева (9, 10). Он выражен у большинства больных с синдромом ХСН, даже при выраженном застое в лёгких. Именно поэтому, согласно вышеупомянутой теории, одышка при синдроме ХСН соответствует не увеличению внутрилёгочного сопротивления или повышению общей работы дыхания, а возрастающему минутному объёму дыхания или гипервентиляции, что характеризует одышку, как неоправданую, “напрасную” (wasted ventilation) и, носящую гипокапнический характер, гипервентиляцию (23).

Попытки количественного выражения одышки при ХЗСН с помощью субъективной оценки больных, например, по шкалам с определённым количеством баллов (как визуальный аналог одышки в пульмонологии – ВаОд) не приводят к успеху (21), т.к. собственно оценка пациентом существующей одышки зависит от многих факторов: физической выносливости, болевого порога, психического состояния, и т.д.. Так, например, оценка одышки по 10-бальной шкале (21) не обнаружила корреляции ни с показателями газообмена, ни с данными гемодинамики. Это исключает “человеческий фактор” в оценке одышки и подтверждает необходимость поиска объективных параметров её оценки.

Предполагается ряд других причин, лежащих в основе одышки при ХСН:

1. Нарушение диффузии газов через альвеолярно-капиллярную мембрану (17, 14, 20). 

Падение сердечного выброса и увеличение объёма крови в малом круге кровообращения вызывает отёк и набухание альвеолярно-капиллярной мембраны и приводит к нарушению диффузии газов, что заставляет систему вентиляции работать в усиленном режиме для компенсации дефекта мембранной диффузии (17). Степень нарушения проницаемости альвеолярно-капиллярной мембраны (измеренное по проницаемости мембраны для СО) по некоторым данным коррелирует с величинами, отражающими функциональное состояние пациентов, в том числе и с показателем пикового потребления кислорода (20).

Влияние на нарушение диффузии оказывает также развитие кардиомегалии (14), а именно:

2. Увеличение кардио-торакального индекса свыше 60%. 

При этом по данным Guazzi увеличенное сердце уменьшает объём лёгких, сдавливает сосуды и значительно нарушает процесс диффузии через альвеолярно-капиллярную мембрану.

3. Внутрилёгочное шунтирование или нарушение вентиляционно-перфузионных отношений (или увеличение вентиляции мёртвого пространства) обнаружено у больных с синдромом ХСН Российскими учёными в 70-е годы  (1, 2, 4). В основе этих нарушений лежит факт появления при ХСН альвеол со сниженной вентиляцией в результате перибронхиального отёка и ухудшения проводимости на уровне мелких дыхательных путей, и альвеол со сниженной диффузией (13). Однако имеющиеся гемодинамические нарушения не способны обеспечить гипоксической лёгочной вазоконстрикции и создают неравномерность или нарушение вентиляционно-перфузионных отношений (ventilation-perfusion mismatch) (4). Усиливается вентиляция мертвого пространства, наступает альвеолярная гипоксемия, стимулирующая гипервентиляционные изменения, особенно при физической нагрузке (21).

4. Активация симпатического звена вегетативной нервной системы;

В 80-е годы в понимании патогенеза ХСН появилась нейрогуморальная теория (6). Хроническая гиперактивация циркулирующих нейрогормональных систем, в частности симпатоадреналовой сопровождается развитием клинических симптомов ХСН по одному или обоим кругам кровообращения (7), и способствует  появлению одышки (3). Ряд зарубежных авторов называют повышенную активность симпатической системы одной из самых основных причин гипервентиляционных нарушений при ХСН, обозначая её термином ''neural drive’’(12). 

5. К одной из причин повышения симпатической активности относят изменения кардиопульмонального барорефлекса (КПБР), который, по некоторым данным, можно отнести и к самостоятельным причинам гипервентиляционных нарушений при синдроме ХЗСН (5). Повышение давления крови в лёгочных венах, согласно представлениям об этом рефлексе, вызывает усиление симпатической активности, особенно в нервной регуляции работы сердца [16]. 

6.  Изменения метаболизма в скелетных мышцах, особенно относящихся к дыхательной мускулатуре у пациентов с ХСН (16, 22). Механизм этого явления авторы связывают с нарушением микроциркуляции в них при нарастании степени ХСН, что выражается в более медленном восстановлении фосфокреатинина скелетных мышц в сравнении со здоровыми лицами, нарушении взаимодействия миозин-глобин (16).

Обобщая вышесказанное, причины возникновения одышки при синдроме ХСН, носящей характер поверхностной, избыточной, гипокапнической гипервентиляции, можно выразить на схеме № 1. 
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АНАЛИЗ НЕКОТОРЫХ КОЛИЧЕСТВЕННЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
ЛЕКАРСТВЕННОЙ ТЕРАПИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ В ЛЕЧЕБНО-ПРОФИЛАКТИЧЕСКИХ УЧРЕЖДЕНИЯХ 
г. РЯЗАНИ И РЯЗАНСКОЙ ОБЛАСТИ

Н.В. Борисова, Д.В. Лопухов 

Рязанский областной фонд обязательного медицинского страхования

МУЗ ГКБ скорой медицинской помощи г. Рязани

(гл. врач  - М.М. Титов)
Актуальность и приоритетность проблемы артериальной гипертензии сегодня не вызывают сомнения. Для решения этой задачи разработана федеральная целевая программа «Профилактика и лечение артериальной гипертонии в Российской Федерации», утвержденная  Постановлением Правительства РФ от 17.07.2001 № 540.

В Рязанской области, городе Рязани, как и в целом по РФ, сложилась в последние годы сложная эпидемиологическая ситуация, связанная с резким ростом заболеваемости артериальной гипертонией. Данная нозология является не только одним из основных факторов риска развития заболеваний системы кровообращения и смертности от них, но и самым распространенным заболеванием. В РФ имеют повышенный уровень артериального давления 39,2% мужчин и 41,1% женщин, при этом знают о заболевании соответственно 37,1%  и 58,0% (1).

В структуре сердечно-сосудистых заболеваний в РФ преобладает артериальная гипертензия (27,6%) и ее осложнения: ишемическая болезнь сердца  (27,2%) и цереброваскулярные болезни (25,4%).  По данным официальной статистики заболеваемость АГ в Рязанской области составляет 5,58%, истинная распространенность АГ среди населения области, безусловно,  гораздо выше (5).  

Среди лиц с установленным диагнозом гипотензивную терапию получают только 27 % мужчин (в РФ это 21,6 %) и 53 % женщин (в РФ - 45,7 %), эффективное лечение отмечено соответственно в 5,8 % (в РФ – 5,7 %) и 13,7 % (в РФ – 17,5 %). Выражена тенденция роста числа больных с АГ, госпитализированных в стационары. За два последних года процент госпитализаций увеличился на 18,3 (4).

В рамках многопрофильных исследований по проблеме артериальной гипертензии проведен сравнительный анализ лечебных и диагностических мероприятий, выраженных в количественных показателях,  на базе кардиологического отделения МУЗ ГКБ СМП г. Рязани и терапевтических и кардиологических отделений некоторых крупных ЦРБ Рязанской области: Скопинской, Ряжской, Клепиковской, Кораблинской.  

Первичным источником для анализа является история болезни стационарного больного. Из  101 госпитализированных в стационар -  33  мужчины, что составляет 32,7% от общей численности, и 68 женщин, или 67,3%. Это соотношение соответствует среднестатистическому по РФ: лечатся по поводу АГ чаще женщины  (45,7%)  и реже мужчины (21,6%) (1).

Большая часть лечившихся – 82 человек или 81,2 % от общей численности – представлена возрастными группами от 40 до 69 лет; 8 человек (7,9%) моложе 40 лет, 11 человек (10,9%)  старше 70 лет. Прослеживается тенденция к «омоложению» эссенциальной артериальной гипертонии среди мужчин.

     Диагностические мероприятия, проводимые в указанных стационарах, в основном, соответствуют нормативным документам. Наиболее полный объем лабораторных, инструментальных и консультативных обследований представлен в БСМП г. Рязани и Скопинской ЦРБ, на втором месте – Клепиковская ЦРБ, далее Ряжская и Кораблинская ЦРБ. Во всех стационарах производятся анализы крови на RW, которые не входят в перечень обязательных лабораторных исследований при АГ, но обязательны при госпитализации впервые в данном году. В ЦРБ Рязанской области, представивших истории болезни, не всегда проводятся необходимые диагностические мероприятия, утвержденные нормативными документами, такие как рентгенография грудной клетки или консультация окулиста. 

С 2002 года в ЛПУ Рязанской области действует формулярная система лекарственных средств. Использованные при лечении артериальной гипертонии препараты, в основном, включены в формулярные списки  указанных  ЛПУ. Процент применяемых лекарственных средств, входящих в формуляр, в Ряжской ЦРБ составляет 98,8%; в БСМП – 98,6%;  в Кораблинской ЦРБ – 96,5%; в Скопинской – 88,7%; в Клепиковской ЦРБ этот показатель достигает  58,7%.

Не включены в формулярный список:  в Ряжской ЦРБ -  1,2% от общего количества используемых в данном ЛПУ лекарственных средств (коргликон, сиофор); в БСМП – 1,5% (мексикор, альбарел); в Кораблинской ЦРБ –3,5%  (дибазол, грандоксин); в Клепиковской ЦРБ - 41,3% (тенорик, метопролол (эгилок), атенолол, энап (эднит, моэкс), моноприл, арифон (индопамид), верошпирон, манинил, глибенкламид, L-тироксин, глицин, актовегин, амброксол); в Скопинской ЦРБ – 11,3% от общего количества используемых в данном ЛПУ лекарственных средств (капотен, моноприл, амоксициллин, кетарол, сиофор, берлитион, бетасерк, капли Вотчала). 

В среднем для лечения одного случая артериальной гипертонии применялись в Ряжской, Кораблинской, Скопинской ЦРБ – 8 препаратов, в Клепиковской ЦРБ – 7 препаратов, в БСМП – 6 препаратов.

Применение препаратов, входящих в базисную терапию артериальной гипертонии, предусмотренную нормативными документами и методическими рекомендациями, в процентах составило в БСМП – 56,9%; в Скопинской ЦРБ – 36%; в Клепиковской ЦРБ 34,6%; в Кораблинской ЦРБ – 29,8%; в Ряжской ЦРБ – 28,7%. Причем в Клепиковской ЦРБ антигипертензивные препараты первого ряда  в большинстве не включены в формуляр ЛПУ.

Обращает на себя внимание количество лекарственных средств, не являющихся препаратами первой линии для лечения артериальной гипертонии: в Ряжской ЦРБ – 71,3%; в Кораблинской ЦРБ – 70,2%; в Клепиковской ЦРБ – 65,4%; в Скопинской ЦРБ – 64%; в БСМП 43,1%. В основном, это лекарственные средствах для лечения сопутствующей патологии. Следует также отметить препараты, не имеющие обоснования к применению, т.е. назначенная лекарственная терапия не соответствует выставленному диагнозу. В Ряжской ЦРБ этот показатель составил 53,1% ЛС, в Кораблинской ЦРБ – 29,2%; в Клепиковской ЦРБ – 24,1%; в Скопинской ЦРБ – 17,3%; в БСМП – 8,3% (самый низкий показатель): преимущественно, массивная метаболическая терапия без показаний, в ЦРБ - применение дибазола и сернокислой магнезии парэнтерально в плановом порядке.

Имеет место одновременное применение лекарственных средств, близких по фармакологическим свойствам, что отражает нерациональность использованных комбинаций: в Ряжской ЦРБ – 9,2% от общего количества используемых лекарственных средств; в Кораблинской ЦРБ – 7,0%; в Скопинской – 5,3; Клепиковской ЦРБ  и БСМП – 1,5%.

При сравнительном анализе групп препаратов, используемых для лечения артериальной гипертонии,  установлены следующие особенности. Наиболее часто используются ингибиторы АПФ (27,1% от общего количества препаратов, применяемых с антигипертензивной целью). На втором месте β-блокаторы и мочегонные (соответственно 18,8% и 18,4); на третьем месте – так называемые «прочие препараты» – 15,7% - это преимущественно, магнезия сернокислая, назначаемая в плановом порядке. 10,9% составляют антагонисты кальция; 6,3: - спазмолитики. В 1,6 % случаях применялись антигипертензивные препараты центрального действия (Ряжская ЦРБ). Менее  1% занимают вазодилятаторы (0,8%) и ганлиоблокаторы (0,4%), использующиеся, как правило, в экстренных случаях. В 12 случаях из 101 приводилась монотерапия (11,9% от количества анализируемых историй болезни), в остальных 88,1% случаях имеет место комбинированная терапия (два, три и более препаратов). В комбинированной терапии предпочтение отдается препаратам пролонгированного действия. Дозы лекарственных средств, как правило, применяются низкие и средние.  

Только в 23,8% (24 историй болезни из 101),  встречаются больные без сопутствующей патологии и осложнений.  В 34 историях болезни имеет место сочетание АГ с ЦВБ в виде дисциркуляторной энцефалопатии, что составляет 33,7%. На втором месте – сочетание с  ИБС: нарушение ритма и/или сердечная застойная недостаточность, – 33 историй болезни (32,7%). По 17 историй болезни (16,8%) в качестве сопутствующей патологии отмечены остеохондроз позвоночника и ожирение различных степеней; далее следуют заболевания легких, пищеварительной системы, сахарный диабет, болезни почек. Можно предположить, что наличие множественной сопутствующей патологии и осложнений непосредственно артериальной гипертонии требует привлечение дополнительных лекарственных и диагностических мероприятий. Возможно, именно этим обстоятельством обусловлена склонность к полипрогмазии. Полипрогмазия и/или применение лекарственных средств, не входящих в базисную терапию артериальной гипертонии, отмечается во всех обследованных случаях.

Средняя длительность лечения больных с артериальной гипертонией по обследованным стационарам соответствует утвержденным срокам стационарного лечения по данной нозологии: Клепиковская ЦРБ 18 к/дн.; Скопинская ЦРБ  –  17 к/дн;   Кораблинская  ЦРБ,  Ряжская   ЦРБ  и БСМП  –  16 к/дн.

В результате проведенных лечебных мероприятий достигалось снижение АД до целевого уровня.  Исходов лечения в виде выздоровления или летальных случаев не отмечено. В 94,1% (95 человек) случаев отмечалось улучшение состояния, лишь в 5,9% (6 человек) без существенных изменений. Эффективное снижение АД в течение первых двух суток зафиксировано в 68,3% (69 человек) случаев, в 28,7% (29 человека) – в течение первых 24 часов, в 3% случаев  (3 человека) стабилизация наступила к моменту выписки из стационара. По представленным историям болезни случаев повторной госпитализации  болезни по данной нозологии не зафиксировано.

Выводы

1. Во всех  лечебно-профилактических учреждениях, представивших истории болезни для настоящего анализа,  установлено,  что достаточно часто применяемые для лечения артериальной гипертензии лекарственные средства не соответствуют формулярным спискам, утвержденным в данных ЛПУ.

2. При анализе историй болезни стационарных больных во многих случаях отмечено  несоответствие проводимой  лекарственной терапии современным медицинским технологиям лечения артериальной гипертонии, утвержденным нормативными документами. В частности,  имеет место необоснованно частое применение интенсивной метаболической терапии, использование нерациональных комбинаций лекарственных средств, применение неэффективных, по данным доказательной медицины, препаратов.     

3. Широко распространенным в некоторых ЦРБ Рязанской области является избыточное проведение лабораторных исследований, не  обязательных при диагностике артериальной гипертонии. Невыполнение лабораторных, инструментальных и консультативных мероприятий, указанных в нормативных документах, приводит к снижению информативности диагностического обследования  больных с артериальной гипертонией.
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ОСОБЕННОСТИ ЛЕЧЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
У  ЛИЦ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА
М. Б. Иващенко
Кафедра терапии ФПДО с курсом семейной медицины
(зав. - проф. Абросимов В.Н.)

Распространенность артериальной гипертензии (АГ) увеличивается с возрастом. Повышенное АД обнаруживается более чем у 50 % лиц старше 60 – 65 лет. Половина смертей у лиц, находящихся в этой возрастной группе, обусловлена патологией сердечно-сосудистой системы. При этом повышение АД является одним из немногих модифицируемых факторов риска развития различных сердечно-сосудистых заболеваний, а значит, его нормализация будет способствовать снижению летальности.
Современная фармакотерапия артериальной гипертензии в пожилом возрасте способна приводить к выраженному снижению смертности от этой патологии. Тактика ведения пожилых больных с артериальной гипертензией имеет ряд особенностей. Пожилым пациентам затруднительно соблюдать сложный лечебный режим, особенно, если он сопряжен с приемом множества лекарств и сложными схемами.
Лечение должно быть простым, насколько это возможно. Факторы, которые могут повышать давление, следует корригировать до того, как использовать антигипертензивные препараты.
Нефармакологическое лечение включает:
1. отказ от курения;

2. снижение избыточной массы;

3. снижение употребления алкоголя;

4. уменьшение потребления соли.

Курение не повышает АД на длительное время, однако оно увеличивает сердечно-сосудистый риск у людей с гипертензией, так что о его негативном воздействии на организм следует предупреждать пациентов и рекомендовать им избавиться от этой привычки.
Снижение массы обычно снижает АД у тучных пациентов и иногда настолько, что антигипертензивное лечение больше не требуется. Тот же эффект наблюдается у отказавшихся от злоупотребления алкоголем. Ограничение потребления соли более успешно в снижении АД у пожилых пациентов, чем у более молодых, так как для многих это легче, чем отказаться от курения или употребления алкоголя.
Регулярные нагрузки могут снизить и поддерживать АД на более низком уровне, однако этот вариант не всегда приемлем для многих пожилых людей. Однако такие умеренные нагрузки, как плавание и оживленная ходьба, могут быть полезными и улучшить качество жизни тем больным, кто способен их перенести.
Медикаментозное лечение гипертонической болезни в пожилом возрасте имеет целый ряд особенностей вследствие множества типичных возрастных изменений. При назначении антигипертензивной терапии пожилым пациентам необходимо учитывать целый ряд факторов, характерных для этого возраста: 
· возрастное снижение функции почек приводит к тому, что возможно повышение токсичности лекарственных препаратов, выводящихся через них, а при назначении диуретиков существует более высокая опасность развития дегидратации и гипонатриемии;

· возрастное уменьшение массы печени и снижение кровотока в ней сопровождается угнетением процессов окисления. Снижение биотрансформации препаратов, проходящих через печень, может приводить к тому, что лекарственные препараты с подобным путем метаболизма могут иметь высокую концентрацию в крови;

· возрастное снижение количества и чувствительности   β - адренорецепторов сопровождается уменьшением чувствительности к введению блокаторов и стимуляторов этих рецепторов; 

· наличие нескольких сопутствующих заболеваний существенно влияет на выбор конкретного гипотензивного препарата для лечения больных;

· в пожилом возрасте значительно чаще встречается клинически значимое взаимодействие лекарственных средств;

· у пожилых больных нестероидные противовоспалительные препараты  и глюкокортикостероиды значительно чаще провоцируют повышение АД, чем у лиц молодого возраста.

Вследствие того, что у лиц пожилого возраста имеют место нарушения барорефлекторной регуляции, активности симпатоадреналовой системы и ауторегуляции церебрального кровотока, антигипертензивная терапия должна быть очень осторожной (использование малых доз препаратов, с последующим их очень постепенным увеличением) и исключать применение препаратов, вызывающих постуральную гипотензию.
Кроме того, необходимо иметь ввиду следующие положения:
1.  назначать как можно меньше лекарств, в минимальной дозировке, по самой простой схеме; 

2.  больному необходимы подробные устные рекомендации и письменные указания.

Антигипертензивная терапия должна быть настолько простой, насколько это возможно, особенно у пожилых, которые могут иметь проблемы с концентрацией поведения, пониманием и памятью. Терапией первого ряда должно быть одно лекарство, предпочтительно с однократным приемом в сутки всей дозы. Второе лекарство следует пытаться назначить как замену или дополнение в том случае, если первое лекарство неадекватно. Комбинации лекарств должны иметь преимущества: они проявляются различными, но дополняющими друг друга путями снижения АД, в то время, как побочные эффекты минимальны, поскольку дозировка низкая.

Для большинства больных, страдающих АГ, средством выбора являются диуретики, учитывая их доказанное гипотензивное действие и способность предотвращать сердечно-сосудистые проблемы. Обычно применяются препараты тиазидового ряда. Они выгодно сочетают в себе эффективность, хорошую переносимость и невысокую стоимость. Помимо этого доказана большая эффективность тиазидных диуретиков у пожилых больных, чем у молодых. Для длительной терапии АГ у пациентов пожилого и старческого возраста при неэффективности монотерапии диуретиком лучше использовать низкие дозы препаратов в комбинации с препаратами, которые тормозят активность ренин-ангиотензиновой системы (ингибиторы АПФ, блокаторы ангиотензиновых рецепторов). В настоящее время наряду  с тиазидными диуретиками должен более широко использоваться индапамид и особенно его ретардированная форма, поскольку он не обладает негативным влиянием на электролитный баланс, а так же на обмен липидов и мочевой кислоты. Кроме того индапамид может существенно уменьшить гипертрофию миокарда левого желудочка.
Из антагонистов кальциевых каналов наиболее подходящими антигипертензивными средствами считаются дигидропиридины (амлодипин, фелодипин, нитрендипин и др.). Доказано снижение частоты инсультов и сердечно-сосудистой смертности при использовании дигидропиридинов. Помимо этого только при лечении ими выявлено снижение частоты развития деменции. Верапамил чаще используется при сердечных аритмиях, чем при гипертензии в основном из-за своего депрессивного действия на сердечную функцию. Бензотиазепины (дилтиазем) используются в первую очередь как антиангинальное средство, но они оказывают и антигипертензивное действие. Дигидропиридины могут вызывать приливы и тахикардию, но это менее характерно для ретардированных форм. Их периферическое сосудорасширяющее действие полезно пациентам с синдромом Рейно. Среди специфичных побочных эффектов можно отметить усиление эзофагального рефлюкса, запоры (в большей степени при  применении верапамила). Очень редко антагонисты кальция у лиц пожилого возраста могут вызывать учащение мочеиспускания и никтурию вследствие гипертрофии слизистой.
Бета-адреноблокаторы достаточно хорошо переносятся пациентами (при условии тщательного исключения противопоказаний к ним). Они показаны больным, имеющим сочетанную патологию (АГ + ИБС), особенно перенесшим инфаркт миокарда. Предпочтительнее использование бета-блокаторов второй генерации, которые являются кардиоселективными (атенолол, метопролол, бисопролол и др.). Но и они могут вызывать похолодание конечностей (часто важный симптом у пожилых), снижать толерантность к нагрузке, у пациентов с нарушением когнитивной функции могут возникать дефекты памяти. Так же бета-блокаторы могут усугублять нарушение почечной функции у пожилых людей с установленным заболеванием почек.
Ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента (ИАПФ) – эффективные антигипертензивные средства, особенно у пациентов с застойной сердечной недостаточностью. Их эффективность увеличивается с ограничением соли. При недостаточной эффективности среднетерапевтических доз ИАПФ следует добавить диуретик или антагонист кальция. Гораздо удобнее использовать комбинированные формы. Наиболее частым побочным эффектом при использовании ИАПФ является сухой кашель. Более серьезным, но редким побочным эффектом является почечная недостаточность пациентов со стенозом почечной артерии единственной почки или обеих артерий. 

Антагонисты ангиотензина II (АТ – II) имеют подобное, но не идентичное ИАПФ действие. Они оказывают меньшее влияние на уровень брадикинина, поэтому в терапевтических дозах не вызывают сухой кашель, который сопровождает применение ИАПФ.

α1-адреноблокаторы (празозин, доксазозин и др.) часто вызывают слабость и ортостатическую гипотонию. В то же время оказалось, что α1-адреноблокаторы улучшают мочеотделение  и потому могут быть полезными при лечении артериальной гипертензии у больных с сопутствующей доброкачественной гиперплазией (“гипертрофией”) предстательной железы.

Агонисты центральных α1-адренергических рецепторов (метилдопа, клонидин, гуанфацин и др.) часто вызывают сухость во рту, слабость, седативный эффект (сонливость), психическую депрессию и нарушение половой функции у пожилых лиц. При лечении клонидином нередко встречается “рикошетная” гипертензия.

Относительно просто лечить гипертензию у тех пожилых пациентов, у которых данное заболевание – единственная проблема. Однако многие больные данного возраста принимают другие лекарства по поводу таких сопутствующих заболеваний, как сердечная недостаточность, ишемическая болезнь сердца, хронические легочные заболевания, заболевания периферических артерий, гипертрофия простаты, сахарный диабет, подагра, запоры, глаукома и др.  Выбор антигипертензивного препарата часто зависит от его влияния на вышеперечисленные заболевания, а также совместимости с другими лекарственными препаратами, что для данной категории больных представляется весьма сложной проблемой.     
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СВЯЗЬ НЕКОТОРЫХ АНОМАЛИИ ЭКГ  С  ОПАСНЫМИ 

ЖЕЛУДОЧКОВЫМИ АРИТМИЯМИ

Л.А. Жукова,  А.И. Куропов, С.И. Глотов, 
Е.А.Алексеева, Н.И. Шутова, Д.В. Лопухов

Кафедра терапии ФПДО с курсом семейной медицины

(зав. - проф. В.Н. Абросимов)

Одной из часто встречающихся  микроаномалий ЭКГ является подъем сегмента ST. Иногда данный подъем трактуется  как безобидный ЭКГ-феномен; в других случаях он бывает  сопряжен с высоким риском наиболее грозного  проявления заболеваний сердечно-сосудистой системы - внезапной  смерти (ВС). Как известно, основными причинами ВС является ишемическая болезнь сердца (ИБС). Однако в последние годы  все большую актуальность приобретает проблема ВС у лиц молодого возраста в отсутствие явных заболеваний сердца. Выделен ряд заболеваний и синдромов, ассоциированных с высоким риском ВС в молодом возрасте - синдром внезапной смерти младенцев (sudden infant death syndrome); синдром удлиненного интервала QT;  синдром укороченного интервала QT; синдром необъяснимой смерти (sudden unexplained  death syndrom); аритмогенная дисплазия правого желудочка, идиопатический фиброз желудочков, синдром Кавасаки, синдром Бругада и др.

Достаточно распространенной "аномалией" ЭКГ следует считать подъем сегмента ST  в рамках синдрома ранней реполяризации желудочков (СРРЖ). Несмотря на то что СРРЖ (11) был описан почти 70 лет  назад, вопрос о причинах его возникновения  а, главное, диагностическая значимость  не определены. В общей популяции его распространенность  вариирует  в широком диапазоне - от 1,5 до 10,4% (5,10,11). Традиционно принято считать СРРЖ вариантом нормы, который часто встречается  у молодых мужчин, серьезно занимающихся спортом. С возрастом частота синдрома  убывает, что, возможно,  связано с маскировкой признаков синдрома приобретенными нарушениями  реполяризации. В последние годы появилось много информации, которая заставляет относиться  с СРРЖ  не как к безобидному ЭКГ-феномену, а как  к возможному маркеру сердечно-сосудистой патологии. В первую очередь это касается кардиальных проявлений синдрома дисплазии  соединительной ткани, что находит свое подтверждение в высокой выявляемости ЭКГ-признаков СРРЖ в группах взрослых и детей с продольными и диагональными базально-срединными топографическими вариантами аномально расположенных хорд (6). 

Классическими признаками СРРЖ являются:

- горизонтальный или нисходящий подъем сегмента ST более 0,1 мВ с выпуклостью, направленной книзу.

-
наличие точки соединения (junction point) или волны соединения (J wave)  на нисходящем колене зубца R.

-
поворот электрической оси сердца против часовой стрелки по продольной оси.

-
быстрое и резкое нарастание амплитуды зубца R в грудных отведениях с одновременным уменьшением или исчезновением зубца S.

Из других особенностей ЭКГ отмечают: двугорбый зубец Р нормальной продолжительности и амплитуды, что интерпретируется как нарушение внутрипредсердной проводимости, смещение переходной зоны как вправо, так и влево или ее исчезновение, укорочение интервалов Р-R и Q-T. Основной критерий синдрома - это наличие волны J (волна Осборна, "признак верблюжьего горба", "поздняя ? волна" "соединение типа шляпного крючка"; "точка-волна J" и др).

Электрокардиографические характеристики СРРЖ встречаются отдельно либо в сочетании.

В плане диагностики СРРЖ наиболее информативным  отведением ЭКГ является  II  и  V5  .  

По классификации А.М.Скоробогатова выделяют I  и II тип СРРЖ, которые  соответствуют преобладанию типичных характеристик в правожелудочковых (V1 - V3 ) или в левожелудочковых (V4 - V6)  отведениях. Более распространен 2-ой тип.

СРРЖ может быть постоянным, преходящим (скрытым); выделяется вариант с альтернирующими признаками.

СРРЖ нередко является причиной   диагностических ошибок. Подъем сегмента ST служит поводом для дифференциальной  диагностики с гипертрофией  левого желудочка, блокадой левой ножки пучка Гиса, перикардитом, тромбоэмболией легочной артерии, острым инфарктом миокарда, интоксикацией препаратами наперстянки.

В последние годы установлено, что укорочение интервала Q-T (8) наряду с синдромом удлинения  интервала Q-T (5) ассоциируется со случаями  ВС в молодом возрасте. В плане проведения  превентивных мероприятий  на первое место выступает поиск  ЭКГ-признаков,  позволяющих выделить группу риска в бессимптомном периоде. Укорочение интервала Q-T ( ускорение времени электрической систолы желудочков) происходит при нарушении электролитного  обмена (гиперкальциемия) , токсическом действии сердечных гликозидов и ряде других состояний ,  часто провоцирующих жизнеопасные аритмии. В ряде исследований доказано, что укорочение интервала Q-T может предшествовать развитию опасных нарушений ритма сердца. Так, при выявлении на ЭКГ укорочения интервала Q-T  ниже 88%  от должного значения у "асимптомных" субъектов необходимо исключать заболевания  сердца с риском развития жезнеугрожающией аритмии. При наличии в семейном анамнезе указаний на случаи ВС в молодом возрасте, синкопальных состояниях неясного генеза  требуется исключение синдрома короткого Q-T. 

Одной из наименее изученных причин ВC молодых людей  служит синдром Бругада (СБ). Братья Бругада (Р. и J. Brugada) опубликовали в 1992 г  результаты  наблюдения за 8 пациентами ( 6 мужчин и 2 женщины), имевшими в анамнезе синкопальные состояния и эпизоды клинической смерти. С целью уточнения  возможных причин данных состояний всем пациентам произведены инструментальные исследования ( электро и эхо-кардиография, нагрузочное тестирование, ангиография, элекрофизиологическое исследование). Четырем пациентам выполнена биопсия  миокарда. Комплекс исследований позволил исключить органические заболевания сердца. Электрокардиографической особенностью наблюдаемых пациентов было наличие блокады правой ножки пучка Гиса и подъем сегмента  S-T в правых грудных отведениях. Во время синкопальных состояний у наблюдаемых пациентов регистрировалась полиморфная желудочковая тахикардия, которая возникала после парных желудочковых экстрасистол и легко индуцировалась программируемой стимуляцией.

Синдромом Бругада в настоящее время принято называть клинико-электрокардиографический  синдром, который характеризуется обмороками и эпизодами ВС у пациентов  без органических изменений  сердца, проявляющийся на ЭКГ блокадой правой ножки пучка Гиса, подъемом сегмента S-T в правых грудных отведениях V1 - V3  (которые могут транзиторно исчезать) с возникновением на этом фоне эпизодов полиморфной желудочковой тахикардии и фибрилляции  желудочков, обусловливающих клиническую картину. Общепринятой классификации синдрома нет.

По клиническим проявлениям выделяют:

-
симптомный  (синкопальный) вариант - наличие синкопальных приступов или ВС в анамнезе.

-
бессимптомный (бессинкопальный) наличие только электрокардиографических признаков СБ  без его клинических проявлений (может трансформироваться  в симптомный).

По наличию изменения ЭКГ выделяют следую.щие электрокардиографические варианты:

-
типичная ЭКГ картина с явной блокадой правой ножки пучка Гиса, элевацией сегмента ST и удлинением PR-интервала.

-
типичная ЭКГ картина с элевацией сегмента ST, но без удлинения  PR-интервала и блокады правой ножки пучка Гиса.

-
неполная блокада правой ножки пучка Гиса с умеренной элевацией сегмента ST.

-
изолированное удлинение интервала PR.

Типичный  ЭКГ паттерн чаще регистрируется у больных перед развитием фибрилляции желудочков. Согласно протоколу обследования  больных с подозрением на СБ рекомендуется использовать медикаментозные пробы с гилуритмалом (аймалином) в дозе 1мг/кг; новокаинамидом (прокаинамидом) 10мг/кг  или флекаинидом в дозе 2 мг/кг (рис.1). Необходимо учитывать, что введение указанных препаратов может вызвать опасные желудочковые тахиаритмии, вплоть до фибрилляции желудочков.

Наряду с указанным  выделяются:

-
классический (явный) - признаки синдрома на ЭКГ присутствуют постоянно;

-
интермитирующий - ЭКГ признаки появляются и исчезают спонтанно;

-
скрытый- типичные изменения возникают только после медикаментов или другой стимуляции.

        Реальная расспространенность СБ неясна. В базе данных рабочей группы по СБ на 1999 г было описано более 400 больных и более 150 случаев СБ (1). Японские исследователи, проанализировав 22027 ЭКГ из популяции выявили, что распространенность ЭКГ-паттерна СБ была в 0,05%-0,6% случаев у взрослых и в 0,0006%  у детей (проанализировано 163110 ЭКГ). Таким образом, существующая мировая статистика свидетельствует о достаточно широком распространении СБ в популяции. Несмотря на это, в отечественной литературе имеются лишь единичные описания синдрома, что можно объяснить меньшей ориентацией внимания врачей на весь клинико-электрокардиографический симптомокомплекс, присущий СБ.

В определенных этнических группах нередко выявляются  изменения, сходные с СБ. Кроме этого, описаны бругадоподобные изменения ЭКГ при синдроме внезапной необъяснимой смерти, который часто регистрируется  у выходцев из Юго-восточной  Азии. В этих странах даже исторически сложились термины, обозначающие людей, умерших внезапно во сне- Бангунгут на Филлипинах, Поккури в Японии, Лаи Тай в Таиланде.

При СБ предполагается наличие аутосомно-доминантного пути наследования с поражением гена SCN 5а в 3-й хромосоме. Характерно, что этот же ген поражен при третьем молекулярно-генетическом  варианте синдрома удлиненного интервала QT и синдроме Ленегра. Известны 2 типа подъема сегмента S-T при СБ-"свод" (рис.2) и "седло" (рис.3). Обнаружена взаимосвязь между типом подъема  сегмента S-T и возникновением желудочковых нарушений ритма. Подъем типа "свод" достоверно преобладает у лиц с симптомными формами, а подъем типа "седло" чаще бывает у больных с бессимптомным течением. У пациентов с СБ часто наблюдается укорочение интервала QT менее 50 процентили, а у наиболее тяжелых больных-менее 5. Указанные изменения вероятно связаны с особенностями электрофизиологии; при СБ наблюдается значительное укорочение 2-ой фазы потенциала действия в эпикарде правого желудочка. При Холтеровском мониторировании может отмечаться высокий циркадный индекс (соотношение средней дневной и средней ночной частоты сердечных сокращений) более 1,45 (№ 1,24-1,44). В 93,3% приступы при СБ возникают в вечернее и ночное время (с 18 часов до 06 часов), чаще во второй половине ночи.

Данный циркадный паттерн свидетельствует о значимости вагусных влияний  в возникновении фатальных аритмий.

Таким образом, для своевременной диагностики СБ необходимо учитывать клинико-электрокардиографический комплекс. В случае синкопальных состояний неясной этиологии, ночных приступах удушья, случаях ВС в семьях, особо в молодом возрасте в ночное время, с типичным ЭКГ паттерном следует думать о возможности СБ. Для верификации необходим динамический ЭКГ-контроль, Холтеровское мониторирование, фармакологические пробы (аймалин, прокаинамид, флекаинид), а при возможности - молекулярное генетическое исследование. Единственно достоверно  эффективным методом лечения больных с СБ считается имплантация кардиовертера-дефибриллятора (3,7,8). Прогноз серьезный. При отсутствии адекватного лечения частота ВС колеблется от 10 до 40% в год.
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методы   диагностики  И  ЛЕЧЕНИЯ

ВОЗМОЖНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ЛАЗЕРНОЙ ДОППЛЕРОВСКОЙ ФЛОУМЕТРИИ ДЛЯ ОЦЕНКИ СОСТОЯНИЯ ЭНДОБРОНХИАЛЬНОЙ МИКРОГЕМОЦИРКУЛЯЦИИ У БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ ПРИ ПРОВЕДЕНИИ ФИБРОБРОНХОСКОПИИ
Ю.С. Ландышев, Е.С. Кравец, С.И. Ткачева, Л.И. Каленбет, Г.А. Ким 
Амурская государственная медицинская академия (г. Благовещенск),

кафедра госпитальной терапии

Бронхиальная астма (БА) остается одной из важнейших проблем  медицины мирового значения, что обусловлено высокой распространенностью данного заболевания среди всех возрастных групп населения (1,2,3). Нарушения микрогемоциркуляции у больных БА определяют клиническое течение заболевания, являются  одним из наиболее важных факторов в прогрессировании патологического процесса, обусловливают наличие выраженных изменений системной и легочной гемодинамики, способствуют раннему развитию хронического легочного сердца и эмфиземы легких, а также снижают эффективность проводимой патогенетической терапии (4,5,6,7).  Данная проблема остается малоизученной, так как малые размеры микрососудов и значительная их разветвленность ограничивают возможности исследования в этой области (8). Лазерная допплеровская флоуметрия (ЛДФ) в настоящее время является  наиболее информативным  методом оценки микроциркуляторного кровотока.   Позволяет судить о состоянии механизмов регуляции системы микрогемоциркуляции, об эндотелиальной активности микрососудов и их способности к выработке эндотелий-релаксирующего фактора,  производным которого является оксид азота (9). Изучению синтеза оксида азота при бронхиальной астме посвящен ряд исследований, и он признан   маркером аллергического воспаления  БА (10,11,12,13). Также, метод  дает возможность мониторировать состояние локального кровотока на микроциркуляторном уровне  в реальном масштабе времени, на фоне проводимой патогенетической терапии, это  особенно важно  в клинической практике. Таким образом,  внедрение современных, неинвазивных способов оценки микрогемоциркуляторного статуса у больных БА  расширит знания о патогенезе заболевания и  позволит осуществлять своевременную диагностику, обоснованную коррекцию микрогемодинамических расстройств на ранних стадиях патологического процесса. 

Цель исследования
Изучить возможность использования  лазерной допплеровской флоуметрии  для оценки состояния кровотока на уровне микроциркуляторного русла непосредственно в слизистой оболочке бронхов у больных БА при проведении  фибробронхоскопии. 

Материалы и методы 
На базе специализированного пульмонологического отделения Амурской областной клинической больницы г. Благовещенска были обследованы 25 больных со среднетяжелым течением БА  (1-я гр.), после купирования бронхоспастического синдрома.  У больных с тяжелым течением БА, на фоне сохраняющихся приступов удушья запись ЛДФ-граммы во время проведения фибробронхоскопии была затруднена, так как данная методика предполагает максимальное отсутствие внешних помех для исследования. В группе больных преобладала смешанная форма БА- 58%, неаллергическая и аллергическая формы БА  наблюдались в 27%  и 15% соответственно. Большинство исследуемых  1-й группы были мужчины - 18 человек, женщины – 7. Средний возраст больных БА составил 34 года. Средняя длительность заболевания - 8  лет. Диагноз БА верифицировался на основании критериев, принятых Международным консенсусом ВОЗ (1995). Степень тяжести заболевания устанавливалась по критериям GINA (2002 г.) Группу контроля (2-я гр.) составили 10 практически здоровых лиц, не курящих и не имеющих в анамнезе патологии бронхолегочной системы в возрасте от 18 до 38 лет. По половому составу группа контроля представлена: мужчины – 8 человек, женщины-2. Работа выполнена на отечественном приборе ЛАКК-02 («ЛАЗМА», г. Москва) после письменного согласия пациентов. До начала регистрации показателей микрогемоциркуляции производилась калибровка лазерного анализатора капиллярного кровотока по стандартной методике. В помещении, где выполнялась процедура, поддерживалась постоянная температура – 20–22°С. Все записи ЛДФ-грамм производились в одно и тоже время суток. За 12 часов до исследования у всех пациентов был исключен прием пищи, вазоактивных препаратов и курение. Перед проведением фибробронхоскопии выполнялась анестезия верхних дыхательных путей и голосовых связок 2% раствором лидокаина по стандартной методике.  В трахеобронхиальное дерево вводился фибробронхоскоп (у 31 пациента  трансорально, а у 4 лиц,  с повышенным глоточным рефлексом -  трансназально), и  под контролем зрения устанавливался  на участке слизистой без видимых поражений. Затем, после визуального осмотра трахеобронхиального дерева, в биопсийный канал  вводился лазерный световодный зонд прибора. Топика расположения зонда у всех пациентов была идентичной – на 1 см выше карины правого верхнедолевого бронха. При данной локализации исключается перегиб  зонда, и внешние помехи исследованию сводятся к минимуму. Регистрация показателей  кровотока  методом ЛДФ  в слизистой оболочке дистальных отделов  бронхов   при  фибробронхоскопии технически затруднена, что  связано с высокой респираторной подвижностью этих отделов  и присутствием значительного количества артефактов.  После   стабилизации гемодинамических параметров у пациентов производилась   запись ЛДФ-грамм в течение 3 минут. Полученные показатели ЛДФ-сигнала расчитывали с помощью прикладной программы. Эти данные сравнивали с показателями контрольной группы. 

Результаты и  обсуждение

У больных БА преобладал спастический тип нарушения микрогемоциркуляции (79%).  При данном  нарушении отмечалось снижение средних показателей микроциркуляции (ПМ) на 36,3% по сравнению с контрольной группой, увеличение амплитуды медленных колебаний (LF) в среднем на 31,9% при снижении амплитуды пульсовых колебаний (CF) в среднем на 21%,  повышение показателей сосудистого сопротивления на 28,5% относительно контрольных значений.  Спазму приносящих артериол у этих пациентов  способствует альвеолярная гипоксия, гипоксемия, гиперкапния. Смешанный тип нарушения  микрогемоциркуляции (гиперемический с явлениями спазма приносящих артериол) у больных БА наблюдался в 19% случаев. При этом средние значения ПМ оказались повышенными на 6,5%, амплитуда медленных колебаний сосудистой стенки  (LF) была также выше  значений 2-й группы в среднем на 7,6% при незначительном снижении амплитуды  пульсовых колебаний (CF) на 3,2%;   амплитуда быстрых колебаний (HF) превышала контрольные показатели на 16%, что свидетельствует о застое крови в венулярном отделе микроциркуляторного русла. Это  связано с изменением гемостаза, распространенной агрегацией форменных элементов крови, синдромом гипервязкости крови и латентно протекающим ДВС синдромом. В 2% случаев у больных БА, с длительностью заболевания свыше 10 лет, имел место стазический тип нарушения микрогемоциркуляции, при этом параметры активных и пассивных механизмов модуляции сосудистой стенки были значительно ниже показателей группы контроля (в  среднем на 52 %). При анализе сигналов с помощью непрерывного вейвлет-преобразования выявлено, что амплитуда колебаний эндотелиоцитов микрососудов, выделяющих эндотелий расслабляющий фактор, у подавляющего большинства лиц  1-й группы (в 97% случаев) превышала контрольные значения в среднем на 38,2%, это свидетельствует о неблагоприятном факторе прогрессирования заболевания, так как повышение синтеза оксид азота на уровне микрососудов вызывает повреждение эндотелия, вазоконстрикцию и быстрое развитие легочной гипертензии. Также выявленная  дисфункция эндотелия способна ухудшить бронхиальную проходимость.

Заключение
Проведенное исследование подтверждает, что  у больных БА имеются нарушения кровотока  на уровне артериальных и венулярных звеньев микрогемоциркуляторного русла, причем характер и  степень их выраженности  зависит от длительности заболевания. Эндобронхиальная  ЛДФ является информативным, доступным методом, который позволяет диагностировать данные изменения непосредственно в слизистой оболочке бронхов у больных БА в реальном масштабе времени, в динамике проводимой патогенетической терапии, позволяет строить прогнозы относительно дальнейшего течения и исхода заболевания.   В перспективе мы планируем разработать критерии ранней диагностики  и  методы обоснованной медикаментозной коррекции микрогемоциркуляторных расстройств  при  БА. 
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Проблема химических ожогов пищевода и их последствий является одной из сложных и актуальных в современной клинической медицине. Ожоги пищевода различными химическими веществами по частоте занимают второе место среди заболеваний пищевода у взрослых и первое – у детей (3). Актуальность проблемы лечения больных с этой патологией связана, в первую очередь, с грубыми нарушениями техники безопасности при  работе с агрессивными жидкостями и их хранении на производстве, и в еще большей степени в быту. Значительная часть пострадавших находится при этом в состоянии алкогольного опьянения, что вынуждает их обращаться  в поздние сроки. Увеличилось число случаев приема агрессивной жидкости с суицидальной целью. По данным Глотова В.А. (5) летальность при химических ожогах пищевода колеблется от 15 до 40%, что  связано с недостаточной эффективностью  консервативного и оперативного лечения (5).

Диагностика острых ожогов пищевода становится все более трудной, так как число применяемых химических препаратов с неизвестными и малоизвестными биологическими свойствами увеличивается в быту и на производстве. 

Отрицательным фактором является то, что в разные периоды заболевания этой патологией занимаются токсикологи, реаниматологи, гастроэнтерологи, отоларингологи и хирурги, что затрудняет современную преемственность  лечения. В фельдшерских пунктах, поликлиниках и приемных отделениях стационаров не всегда правильно оказывается первая помощь пострадавшим, что также имеет существенное значение  в прогнозе заболевания.

Наиболее эффективным методом профилактики и лечения послеожогового рубцового сужения пищевода остается бужирование, которое применяется в раннем (профилактическое) или позднем (лечебное) периодах. Нет единого мнения о сроках и методах бужирования, достаточно часто в результате их использования возникают угрожающие жизни больного осложнения (10). В основном общепризнанным является раннее профилактическое бужирование пищевода (4, 7, 11, 12). Оптимальными сроками  начала дилатации пищевода считаются с 7 по 15 день после ожога, при этом исход в рубцовый стеноз отмечается в 4,2%, а при упущении оптимального времени в 50 – 70% случаев (14).

 Однако при бужировании пищевода число перфораций составляет от 1 до 10,3% (9), что требует поиска новых более безопасных способов.

Сложность, продолжительность, высокая себестоимость и не всегда достаточная эффективность лечения пациентов с послеожоговым рубцовым стенозом пищевода, заставляют в настоящее время все большее внимание уделять превентивному направлению (2, 14).

Анализ литературных данных о частоте перфорации при бужировании, как основном методе профилактики и лечения рубцовых сужений пищевода, в сумме с нашими наблюдениями позволили обобщить основные недостатки различных способов и наметить возможные направления по их улучшению.

Материалы и методы
Проведен анализ лечения 242 больных с химическими ожогами и рубцовыми стенозами пищевода, находившихся на лечении в ЛОР клинике РязГМУ в период с1991 по 2004 год. 

Возраст пациентов был от 15 до 73 лет. Среди них 79,3% составили лица наиболее трудоспособного периода от 25 до 60 лет. Мужчин было 172, женщин 50.

В большинстве случаев ожог пищевода был вызван кислотами у 179 больных, щелочами у 26 больных. Это соотношение, очевидно, было бы другим, но не всегда удавалось точно выяснить характер повреждающего вещества. К примеру, в 7 случаях больные отмечали как причину травмы аккумуляторную жидкость, но достоверно не могли сказать кислотная она или щелочная. В графу «прочие и неустановленные вещества» отнесены редкие химические агенты: ацетон (1), хлорид цинка (1), муравьиная кислота (1), хлорофос (1) и прочие, а также случаи, когда пациенты не знали, что за жидкость они принимали (или, возможно, скрывали). К суррогатам алкоголя мы причисляли те едкие жидкости, которые были куплены в фабрично упакованной водочной таре, что, очевидно, явилось следствием бесконтрольного выпуска и продажи алкогольных напитков в этот период.

Диагноз устанавливался на основании клинико-лабораторного, рентгенологического и эндоскопического исследования.

Из 242 больных 227 были с химическими ожогами пищевода и 15 с рубцовыми сужениями пищевода. Из 227 больных с химическими ожогами пищевода катаральный эзофагит диагностирован у 47, фибринозный и фибринозно-эррозивный в 112 случаях и язвенно-некротический в 68 случаях.

Все больные  поступали в состоянии различной степени тяжести на 1 – 35 сутки после приема агрессивной жидкости. До этого они находились в отделениях реанимации или в палатах интенсивной терапии районных ЦРБ, где проводилась дезинтоксикационная и  антибактериальная терапия, местное лечение растительным маслом. При поступлении после   рентгенологического исследования пищевода и желудка с контрастом проводилось эндоскопическое исследование пищевода. У больных с фибринозными, фибринозно-эррозивными, язвенно-некротическими изменениями в пищеводе отмечалась подобная картина и в полости рта, ротоглотке, гортаноглотке. В 7 случаях отмечалось затруднение дыхания вследствие ожога гортани, этим больным была проведена срочная трахеотомия, в последующем все больные были деканулированы.  При необходимости продолжали дезинтоксикационную, антибактериальную терапию с учетом чувствительности микрофлоры. Медикаментозная терапия также в себя включала противовоспалительную, фибринолитическую терапию, витаминотерапию, местное применение винилина, альмагеля, облепихового масла. Из 242 больных 47 с катаральным эзофагитом проводилась только медикаментозная терапия. Остальным 195  больным  на фоне проводимой медикаментозной терапии проводилось бужирование эластичными бужами вслепую, под контролем эзофагоскопа и рентген-контрастными бужами по металлическому проводнику-струне.  

Из 242 больных 175 больным с химическими ожогами пищевода и 9 больным с рубцовыми сужениями проводилось бужирование эластичными бужами вслепую и под контролем эзофагоскопа, начиная со второй недели после ожога с интервалом в 1 – 3 дня в течение 4 - 6 недель под местной анестезией и под наркозом (12 – 17 бужирований).

Представляя себе, механизм и анализируя ощущения при многократных повторах проведения эластичных бужей через воспаленную или рубцовосуженную и деформированную мягкотканую трубку, всегда хочется иметь при этом жесткий направитель, который одновременно нетравматичен. Поэтому с целью повышения эффективности и безопасности бужирования пищевода стали использоваться полые бужи с металлическим проводником.            

Из 242 больных 32 с язвенно-некротическим  химическим  ожогом  пищевода и   6 больным с рубцовыми  сужениями   пищевода на фоне проводимой медикаментозной терапии проводилось бужирование по  струне с интервалом в 3 – 4 дня в течение  4 – 5 недель (9 – 12 бужирований). 

Таким образом, лечение химических ожогов пищевода до настоящего времени основывается на эмпирическом применении антибиотиков, которые могут не соответствовать чувствительности этиологически значимого возбудителя, оказывать иммунодепрессивное действие, вызывать аллергические реакции и способствовать грибковой инвазии. Несмотря на проведение мероприятий, включающих антибактериальное, противовоспалительное и местное лечение, продолжительность воспалительной реакции велика и составляет от 1 до 10 недель – в зависимости от тяжести ожога. Поэтому актуальна разработка нового метода лечения химического ожога пищевода в острой и подострой стадиях – местное применение препарата с противовоспалительным, иммуномодулирующим  и репаративным эффектами, который не имеет вышеуказанных побочных действий.

Для достижения цели мы использовали на фоне комплексного медикаментозного лечения 20 больных с фибринозно-эррозивными и язвенно-некротическими химическими ожогами пищевода раствор экдистероида (фитоэкдистероид) (6, 13, 15) в оливковом масле в концентрации 0,01%, который больной принимал внутрь по 10 мл (1мг) три раза в день после еды. Курс  лечения составлял 10 – 14 дней. Всем больным на фоне применения экдистероида проводилось профилактическое бужирование по струне под рентген-экраном с интервалом 5 – 7 дней в течение 3 – 4 недель (3 – 6 бужирований) бужами № 32 – 40. 

Эффективность лечения оценивали на основании субъективных ощущений больного, данных эндоскопии, цитологического исследования, гистологического исследования, ренгенографии пищевода с контрастом, бактериологического посева из пищевода и общеклинических методов исследования.  

Для оценки непосредственных результатов лечения больных с химическими ожогами и рубцовыми стенозами пищевода мы исходили из критериев эффективности, разработанных Г.Л. Ратнером и В.И. Белоконевым (11), основой которых являются характер и выраженность дисфагии и ширина просвета пищевода. Хорошим результатом авторы считают достижение во время дилатации бужей № 32 – 40 при свободном прохождении через пищевод разнообразной пищи. Удовлетворительными они считают такой, когда просвет органа расширен до бужей № 26 -30 и больной ограничивает прием лишь некоторых видов пищи. Как плохой результат авторы считают, когда бужирование осложняется перфорацией, кровотечением из пищевода или не дает эффекта (диаметр бужа менее №26) вследствие технических трудностей при его выполнении.

Кроме ширины просвета и наличия или отсутствия дисфагии считается, что прогностически важно состояние слизистой пищевода для окончания лечения (8,12). Поэтому эзофагоскопия проводилась всем больным при поступлении и выписке из стационара, а в случае необходимости неоднократно в ходе курации.

Результаты и их обсуждение
При бужировании пищевода вслепую и под контролем эзофагоскопа 176 больным с химическими ожогами пищевода и 9 больным с рубцовыми сужениями пищевода отмечена дополнительная травматизация стенок пищевода трубкой эзофагоскопа. В 7 случаях (составило 3,97%) бужирование осложнилось перфорацией пищевода, что потребовало срочного хирургического вмешательства, этим больным была выполнена шейная медиастинотомия, 3 пациента умерли.
При лечении 32 больных с язвенно-некротическим ожогом пищевода  у 10 (31,5%) из них на фоне проводимой антибактериальной и противовоспалительной терапии воспалительная реакция сохранялась в течение 2 -3 месяцев. При проведении контрольной ренгенографии пищевода с контрастом отмечалось сужение пищевода, при контрольной эзофагоскопии  в пищеводе сохранялись циркулярные фибринозные наложения, грануляции, ригидность стенок. У этих больных  в дальнейшем сформировался рубцовый стеноз пищевода и им потребовались повторные госпитализации в стационар или продолжение лечения в амбулаторном порядке.
У 20 больных из 242 при проведении лечения, включающего раннее местное применение экдистероида на оливковом масле в комплексе традиционной консервативной терапией и в сочетании с ранним бужированием по проводнику-струне, отмечалось улучшение общего состояния, уменьшались или полностью исчезали явления дисфагии в течение 3 – 5 дней после начала лечения. При проведении контрольной эндоскопии исчезали воспалительные явления в ротоглотке, гортаноглотке. При контрольной фиброэзофагогастроскопии отмечалась легкая гиперемия слизистой, восстанавливалась складчатость, просвет пищевода широкий. При повторном микробиологическом исследовании патогенной и условно патогенной флоры не обнаружено. В повторных цитограммах клетки плоского многослойного эпителия и значительное уменьшение клеточных элементов воспаления. Нормализовались показатели биохимического анализа крови. При контрольном рентгенологическом исследовании пищевода с контрастом просвет пищевода широкий на всем протяжении. Только у 3 (15%) больных с язвенно-некротическим химическим ожогом пищевода оставались явления дисфагии; при проведении контрольной рентгенограммы пищевода с контрастом определялось сужение пищевода до 1см на ограниченном участке у 2 больных и у 1 на  всем протяжении. При проведении контрольной фиброэзофагоскопии оставались фибринозные налеты на ограниченном участке, что привело к повторной госпитализации 1 больного  и проведения ему повторного курса бужирования по струне под рентген-экраном. Двум другим больным продолжено бужирование по струне в амбулаторном порядке с интервалом в 7 дней на протяжении 2 – 3 недель бужами 35 – 40. 
 Время стационарного лечения больных с химическими ожогами пищевода составляло в среднем 26 дней.
Хороший результат  получен у 19 (95%) больных, удовлетворительный в 1 случае (5%), неудовлетворительных результатов не отмечено.
Выводы
1. Всем пациентам, имеющим в анамнезе факт употребления агрессивной жидкости, даже при невыраженных клинических проявлениях, показано выполнение фиброэзофагогастроскопии при поступлении и после проведенного лечения. Лишь по результатам последней подтверждается степень тяжести химического ожога и принимается решение  о целесообразности проведения (или его продолжения) курса профилактики развития рубцового стеноза пищевода.

2.  При фибринозных, фибринозно-эррозивных и язвенно-некротических ожогах пищевода бужирование по металлическому проводнику-струне в комплексном лечении химических ожогов пищевода и его рубцовых сужений является эффективным и безопасным методом лечения (не отмечено ни одной перфорации пищевода).

3. У 10 больных (31,5%) с язвенно-некротическими ожогами пищевода на фоне антибактериального, противовоспалительного лечения и бужирования по струне воспалительная реакция  в пищеводе наблюдалась в течение 2 – 3 месяцев и сопровождалось развитием рубцового сужения пищевода.

4. На основании проведенного исследования  высокую клинико-экономическую эффективность показал собственный способ лечения химических ожогов пищевода, включающий раннее местное применение экдистероида на оливковом масле в комплексе с традиционной консервативной терапией  и в сочетании с бужированием по металлическому проводнику-струне (частота развития стеноза – 5%, осложнений не отмечалось, сокращено число бужирований, сроки стационарного лечения сократились в среднем на 4 койко-дня).
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(зав. – проф. Д.Р. Ракита)

Значительные социально-экономические изменения в современном обществе (урбанизация, нарастание темпа жизни, изменение характера питания) постоянно оказывают влияние на рост частоты гастроэнтерологических заболеваний, среди которых одно из ведущих мест занимает – гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ).  Под этим термином подразумевают развитие характерных симптомов и/или воспалительное поражение дистальной части пищевода вследствие повторяющегося заброса в пищевод желудочного и/или дуоденального содержимого. С чем же связано привлечение столь повышенного внимания к ГЭРБ? Трудно найти человека, которого ни разу в жизни не беспокоила изжога – один из ведущих симптомов заболевания. Жалобы на ежедневную изжогу предъявляют 7-10% взрослого населения, у 30-40% этот симптом возникает ежемесячно [4]. В последние десятилетия более выраженный рост частоты ГЭРБ наблюдается преимущественно в развитых странах. Среди взрослого населения Европы и США изжога – кардинальный симптом ГЭРБ – встречается у 20-40%. Причем этот показатель, скорее всего, сильно занижен [3]. Дело в том, что применительно к ГЭРБ мы имеем дело с так называемым «феноменом айсберга». У большинства (70-80%) больных имеются слабо выраженные и спорадические симптомы, по поводу которых они не обращаются к врачам, а самостоятельно принимают щелочи или пользуются советами знакомых («телефонные» рефлюксы) – подводная часть айсберга. Среднюю, надводную часть айсберга составляют больные рефлюкс-эзофагитом с выраженными или постоянными симптомами, но без осложнений, которым необходимо проводить регулярное лечение – «амбулаторные» рефлюксы (20-25%). Наконец, вершина айсберга – это небольшая группа больных (2-5%), у которых развились осложнения (пептические язвы, кровотечения, стриктуры) – «госпитальные» рефлюксы [11]. За последнее десятилетие в 2-3 раза чаще стали наблюдаться тяжелые рефлюкс-эзофагиты, а также патологическое состояние, описываемое как «пищевод Баррета». Установлено также, что ГЭРБ занимает важное место в генезе ряда ЛОР и легочных заболеваний. ГЭРБ – многофакторное заболевание. Принято выделять ряд предрасполагающих к его развитию факторов: стресс, работа, связанная с наклонным положением туловища, ожирение, беременность, курение, хиатальная грыжа, некоторые лекарственные препараты, факторы питания (жир, шоколад, кофе, фруктовые соки, алкоголь, острая пища). Выделяют ряд причин, приводящих к развитию ГЭРБ: недостаточность запирательного механизма кардии, рефлюкс желудочного и дуоденального содержимого в пищевод, снижение пищеводного клиренса, уменьшение резистентности  слизистой оболочки пищевода. Главная роль в запирательном механизме отводится состоянию нижнего пищеводного сфинктера. Другим важным элементом запирательного механизма кардии является угол Гиса. Функция нижнего пищеводного сфинктера очень зависит от анатомии угла: когда угол острый – рефлюкс интермитирующий, угол тупой – рефлюкс становится продолжительным, приводящим к осложнениям ГЭРБ [13]. Часто ретроградное попадание желудочного или дуоденального содержимого в пищевод наблюдается у больных с грыжей пищеводного отверстия диафрагмы (ГПОД). Это хроническое рецидивирующее заболевание, связанное со смещением через пищеводное отверстие диафрагмы в грудную полость или в заднее средостение абдоминального отдела пищевода, кардии, верхнего отдела желудка, а иногда и петель кишечника [7]. Она обнаруживается  у 50% обследуемых в возрасте старше 50 лет, причем у 63-84% таких пациентов эндоскопически определяются признаки рефлюкс-эзофагита (РЭ). Дистопия желудка в грудную полость приводит к исчезновению угла Гиса и нарушению клапанного механизма кардии (клапан Губарева), сама грыжа нивелирует запирающее действие диафрагмальных ножек  в отношении кардии. И, наконец, локализация нижнего пищеводного сфинктера (н.п.с.) в брюшной полости предполагает воздействие на него положительного внутрибрюшного давления, которое в значительной степени потенцирует запирательный механизм кардии [11]. Частота спонтанной релаксации н.п.с. значительно выше у пациентов с рефлюксом, кто имеет хиатальную грыжу. Эта частота релаксаций прямо пропорциональна размеру грыжи. Наличие фиксированной грыжи не только предрасполагает к рефлюксу, но и также ослабляет эзофагеальный клиренс и тем самым пролонгирует действие рефлюксов на слизистую [14]. Учитывая сказанное, первый шаг в изучении ГЭРБ, прогнозе и лечении является исследование анатомии кардиоэзофагельного соединения, и только потом секреции и моторики [13]. Желудочно-пищеводный рефлюкс считается патологическим лишь в тех случаях, когда рН достигает 4,0 и менее, не превышая 4,2 % всего времени записи. Патологический тип желудочно-пищеводного рефлюкса ассоциируется с нарушением целостности механического компонента антирефлюксного механизма. В течении ГЭРБ, по нашему мнению, можно выделить несколько стадий, которые существенно зависят от прогрессирования болезни (рис. 1). Во II стадии ГЭРБ можно выделить незначительно выраженный, умеренно выраженный и резко выраженный (эрозивный) рефлюкс-эзофагит [9].


I стадия

Без патологических изменений слизистой

оболочки пищевода, при наличии клинических данных

II стадия
Рефлюкс эзофагит:

а) незначительно выраженный

б) умеренно выраженный

с) резко выраженный

III стадия
Пептическая язва пищевода (эрозивно-язвенный эзофагит)

при отсутствии эффективного лечения - всегда

с наличием рефлюкс-эзофагита, в том числе и эрозий, или

без них

Рис.1. Стадии гастроэзофагеальной рефлюксной болезни

Среди симптомов ГЭРБ основное значение имеют изжога, кислая отрыжка, ощущение жжения в эпигастрии и за грудиной, которые чаще возникают после еды. При наклоне туловища вперед или в ночное время. Вторым по частоте проявлением данного заболевания является ретростернальная боль, иррадиирующая в межлопаточную область, шею, нижнюю челюсть, левую половину грудной клетки и может иммитировать стенокардию. К внепищеводным проявлениям заболевания относят легочные (кашель, одышка, чаще возникающие в положении лежа), отоларингологические (охриплость голоса, сухость в горле) и желудочные (быстрое насыщение, вздутие, тошнота, рвота) симптомы [10]. Все эти симптомы оказываются мучительными для пациентов, значительно ухудшают качество жизни больных ГЭРБ, подчас снижают эффективную работоспособность. Особенно снижается качество жизни больных ГЭРБ с ночной симптоматикой. ГЭРБ играет роль в формировании картины бронхиальной астмы, как за счет прямой аспирации желудочного содержимого. Так и по механизму рефлекторных связей. Таким образом, ГЭРБ вносит вклад в патогенез ХОБЛ.

Цель лечения ГЭРБ – устранение жалоб, улучшение качества жизни, борьба с рефлюксом, лечение эзофагита, предотвращение или устранение осложнений. Лечение, как правило, должно быть консервативным и лишь по специальным показаниям хирургическим [5]. 

Материалы и методы

В РОКБ на базе которой  создано наше отделение совместно с сотрудниками кафедры факультетской терапии РГМУ им. акад. И.П.Павлова используется  индивидуальный подход к назначению антисекреторной терапии при лечении больных неэрозивной  и эрозивной ГЭРБ, основанный на тщательном анализе клинической картины, а также данных ЭГДС.

В первую очередь мы рассматриваем с помощью анкет характеристику жалоб больного, в частности, изжоги (кроме изжоги, могут рассматриваться другие доказанные симптомы ГЭРБ). Критерии оценки жалоб – это частота их возникновения: редко (1-2 р/нед) и часто ((2 р/нед), а также длительность существования: небольшая ((6 мес.) и  продолжительная ((6 мес.). Критерий оценки анамнеза – это наличие указаний на эрозивный эзофагит при проведении ЭГДС в прошлом, причем имеет существенное значение стадия существовавшего ранее эзофагита (мы используем клинико-эндоскопическую классификацию). При оценке статуса мы обязательно обращаем внимание на наличие таких факторов риска как ожирение (ИМТ(30) и ГПОД (особенно фиксированной). При редко возникающей и непродолжительно существующей изжоге, отсутствии в анамнезе эрозивного эзофагита мы рекомендуем прием ИПП по требованию, т.е. при возникновении жалоб. Например, париет 10 мг 1-2 раза в неделю, но не реже 1 раза, 4 недели. Однако если у таких пациентов имеется ожирение, ГПОД, а также если изжога возникает более 3 раз в неделю, мы рекомендуем постоянный прием ингибиторов протонной помпы (ИПП) 4 недели (париет 10 мг), а также даем рекомендации по соблюдению определенного образа жизни и диеты. В том случае если в анамнезе пациента имеется указание на наличие эрозивного эзофагита не выше 1 ст. по классификации Савари-Миллера, мы назначаем постоянный прием ИПП в течение 4 нед., а если в том же случае имел место эрозивный эзофагит 2 и более ст., а также случаи частой ((2 раз в неделю) и продолжительной  ((6 мес.) изжоги, мы рекомендуем ЭГДС с последующим назначением ИПП (напр. Париет 20 мг) в течение 4 нед. с последующим проведением ЭГДС и в зависимости от последней перевод на поддерживающую терапию и терапию по требованию. В случае имеющихся множественных эрозий курс терапии ИПП увеличивается в 2 раза и составляет не (8 нед. с последующим переводом на поддерживающую или терапию по требованию. Нужно отметить, что мы рекомендуем поддерживающую терапию ИПП проводить в течение 16-24 недель. Причем какие использовать ИПП и в каких дозах это зависит прежде всего от выраженности РЭ, наличия факторов риска у данного пациента, а также от социальной защищенности пациента поскольку назначение ИПП предусматривает их длительное применение.      

В гастроэнтерологическом отделении ОКБ за 2003 год пролечено 52 пациента с ГЭРБ. 42 из них – ГЭРБ II-III ст. 10 – с осложненными формами ГЭРБ: восемь из них – язвы пищевода (ЯП), 1 – стриктуры пищевода, 2 – ГЭРБ II-III ст. с ГПОД и ИМТ(30. Все они получали терапию ИПП (омепразол 40 мг, ланзопразол 60 мг, париет 20 мг, нексиум 40 мг) в течение 16-24 дней в стационаре, а затем продолжали лечение в амбулаторных условиях. Пять пациентов переведены в хирургическое отделение для проведения антирефлюксной операции с диагнозами ГЭРБ в сочетании с ГПОД и ожирением в связи с отказом пациента от снижения массы тела, приемом ИПП, а также с ГЭРБ  и фиксированная ГПОД, один пациент со стриктурами пищевода. 

На базе нашего гастроэнтерологического отделения также совместно с сотрудниками кафедры факультетской терапии РГМУ им.акад. И.П.Павлова, а также лапароскопического отделения РОКБ в течение года мы провели анализ 20 прооперированных пациентов с диагнозом ГЭРБ, осложненной ГПОД. Оперативное лечение проводилось в периоды с 1996 – 2001гг. Вид лапароскопической фундопликации применялся по методике Toupet. Из 20 опрошенных у 2 пациентов были проявления  ранних постфундопликационных симптомов, как - то чувство переполнения желудка после еды, метеоризм, которые со временем под действием лекарственных препаратов уменьшились.  У четырех пациентов отмечалось появление жалоб на тошноту, боли ретростернальные и эпизодическую изжогу, что естественно ухудшало качество жизни этих пациентов. ЭГДС выявила у этих пациентов признаки недостаточности кардии, а у 2-х их них – ГПОД. Всем этим пациентам была назначена антирефлюксная медикаментозная терапия. 

Результаты и их обсуждение
Мы отметили, что все пациенты на протяжении 12 месяцев чувствовали себя удовлетворительно, успешно соблюдая наши рекомендации и применяя терапию ИПП по требованию, у них нисколько не ухудшилось качество жизни, они успешно трудятся и у нас не появились показания к проведению антирефлюксных операций. Таким образом, результаты свидетельствуют о необходимости ведения больных с данной патологией и хирургом и гастроэнтерологом. На каждом этапе развития заболевания должны индивидуально и коллегиально выбираться методы и тактика лечения пациента. Все больные, получившие антирефлюксное оперативное лечение, нуждаются в наблюдении гастроэнтерологов. 
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О лазеротерапии в комплексном лечении  ИБС

у лиц    пожилого возраста
В.С. Звонков, Л.А. Жукова, А.И. Куропов, З.И. Картофельникова,
 В.И. Михайловская, Ю.В. Матюхина
          ГУЗ Рязанский областной клинический госпиталь для ветеранов войн

(гл. врач – В.Е. Стрекалов)

Необходимость повышения  эффективности  лечения ИБС у больных пожилого возраста очевидна, несмотря на имеющиеся успехи  медикаментозной терапии. Лазеротерапия (ЛТ)  ИБС красным светом (а именно красный, а не инфракрасный свет более показан  для лечения сосудистой патологии)  широко известна. Вопросы лечения лазерным излучением лиц пожилого возраста в литературе освещены  пока недостаточно.   

        Целью настоящей работы было: 

1) изучить эффективность лечения красным светом пожилых больных с ИБС  и влияние лечения на качество жизни; 

2) проследить эффективность лечения в зависимости от плотности потока мощности (ППМ) лазерного излучения.

Применение ЛТ  при инфаркте миокарда целью данной работы не являлось.            
ЛТ с использованием разных длин волн нами применяется с 1978г. За последние  3 года  пролечено почти  300 человек в возрасте 72-80лет. Из них 207 больным проводили  ЛТ (основные группы – 1 и 2), а 63 человека её не получали (контрольная группа).По проявлениям ИБС, полу и возрасту больные во всех группах  сопоставимы. Длительность заболевания у больных как правило превышала 10 лет. У всех наблюдавшихся больных было по 3-7 сопутствующих заболевания: ЦВБ,ХОБЛ,ДОА, заболевания глаз, органов пищеварения и др.

Больным   проводилось обследование: ЭКГ (в первый или на второй день  поступления), клинические исследования крови и мочи, биохимические исследования (протромбин, холестерин, трансаминазы и др). Медикаментозная терапия варьировалась индивидуально и, как правило, включала в себя кроме нитропрепаратов ингибиторы АПФ, В-блокаторы, ноотропы, альдактон, сердечные гликозиды, вазоактивные  и др. препараты.. 25 больных в основных группах и 8 больных в контрольной  получали предуктал более полугода.
Мы посчитали целесообразным для более наглядного представления о составе больных в группах показать количество их с прогрессирующей стенокардией, стенокардией напряжения 2 функциональный класс и  3-4 функциональный класс (таблица 1). Наличие отягощающих течение ИБС моментов: нарушение ритма, гипертензия, инфаркт миокарда в анамнезе, недостаточность кровообращения представлены в таблице 2.

Таблица 1                            
Распределение больных:

	Группы

больных
	Прогрессир.

стенокардия
	Стенокард.

напр.2 ф.к.
	Стенокардия напр 3-4 фк
	Всего

	Основная 1
	15
	12
	52
	79

	Основная 2
	20
	13
	95
	128

	всего в иссле дуем.группах
	35
	25
	147
	207

	Контроль 3
	18
	--
	45
	63

	Всего
	53
	25
	192
	270


 Таблица 2

	Группы

больных
	ИБС с нару-

шением   ритма
	ИБС с гипе-ртензией
	Инфаркт миокарда в анамнезе 
	Недостаточ.

кровообращ.

	Основная 1
	          20

          
	          33

          
	        47 
	        43

	Основная 2
	          68
	         86
	        89
	        81

	Всего в1и2г.
	          88
	        119  
	      136
	       124

	Контроль 3
	          28
	          27
	       51
	         36

	    Всего
	         116 
	        146
	      187
	       160


Лазеротерапия осуществлялась по применяемой нами  методике Шастина – Агова в модификации Звонкова.  Воздействовали на 4 зоны –левая подключичная область, средняя треть грудины , область верхушки сердца, угол левой лопатки.  Длина волны излучения О,63 мкм.(красный спектр).В первой группе воздействия проводились с ППМ  4 мВт/см кв., во второй группе – ППМ составляла 0,5 мВт/см кв. Время  воздействия в обеих группах составляло 1 мин на поле .На курс лечения назначали по 8-10 процедур, проводимых 5 раз в неделю. 3 группа –контрольная. Больным с прогрессирующей стенокардией начинали курс ЛТ по улучшении состояния на 8-12 день после получения клинических и биохимических анализов крови. Другим больным  лечение начинали по получении клинического анализа крови. При наличии у больного пароксизмальных тахикардии или мерцательной аритмии (МА) лечение начинали после купирования пароксизма.

Проследить за результатами  лечения при использовании разных параметров ППМ мы решили, опираясь на свой многолетний опыт и данные литературы (Илларионов В.Е.) Критериями эффективности являлись количество принимаемых нитропрепаратов, переносимость (увеличение) физической нагрузки, нормализация сердечного ритма.

Результаты и обсуждение
Результаты расценивались как «хорошие», если у больных прекращались боли в сердце при обычной физической нагрузке, отпала необходимость в приеме нитропрепаратов, или уменьшилась  их доза вдвое, увеличилась физическая нагрузка не менее, чем в два раза, исчезли или уменьшились  до 6 в 1 мин экстрасистолы. «Удовлетворительными» считались случаи с менее выраженным, но явным улучшением. Результат считался «без  выраженного улучшения», если сохранялось нарушение ритма, незначительно  увеличилась, или не увеличилась переносимость физической нагрузки, при которой больной вынужден принимать нитропрепараты.

Таблица 3

Непосредственные результаты лечения ИБС

	группы

больных
	               Результаты лечения
	Без выраженного

      улучшения           

	
	        хорошие               
	Удовлетворительн
	

	
	     Абс.
	    %
	  Абс.
	  %
	   Абс.
	    %

	    1
	      30
	   38
	   35
	  44
	   14
	  18

	    2 
	      42
	   33
	   36
	  28
	   50
	  39 

	Всего
	      72
	   35
	   71
	  34
	   64
	  31

	    3
	      19
	   30 
	   26
	  41
	   18 
	  29


Как видно из таблицы 3 суммарные «хорошие» и «удовлетворительные» результаты обеих опытных (основных) групп  и третьей, контрольной группы существенно не различаются (69% и 71% соответственно).  В тоже время между опытными группами имеются существенные различия. Так,  в первой группе «хорошие» и «удовлетворительные» результаты получены у 82% больных, во второй – у 61%. Состояние «без улучшения» в первой группе отмечено у 18%больных,а во второй – у 39%. Учитывая эти различия , можно предположить , что они связаны с различиями в методике проводимой лазеротерапии. 

При анализе нарушений ритма обращает на себя внимание различия в исследуемых  группах. Так, к 15 дню пребывания  в стационаре экстрасистолы исчезли у 15 (из 20 )и 50 (из 68 ) больных , получавших лазер (соответственно по группам – 75% и 74% ) , а в контрольной  только у 11 больных (из 28 ), что составляет 39%. Но в эти сроки в первой группе экстрасистолы участились у 20% больных , во второй у 7% , а в третьей – у 14% ( абсолютные показатели некорректны – соответственно  у 4,5 и 4 больных). Ко дню выписки экстрасистолы сохранились без четкой разницы по группам – у 20 – 25 % больных (таблица 4).

Таблица 4

Динамика  нарушения ритма

	Группы

больных
	Нормализ.ритма

к 15дню стац. леч
	Участились экстрасис. к 15 дню
	Возникла МА
	Экстрасист. были при выписке

	
	   абс
	   %
	    абс
	   %
	    абс
	   абс
	   %

	    1
	    15        
	   75
	     4
	   20
	      1
	    5
	   25

	    2
	    50
	   74
	     5
	     7
	      1
	   14  
	   20

	 Всего  
	    65
	   74 
	     9
	   10 
	      2
	   19
	   22

	    3  
	    11
	   39
	     4 
	   14
	      2
	     7 
	   25


Кроме того, в каждой из первых двух групп в эти же сроки у одного больного возник пароксизм мерцательной аритмии, а в контрольной – у 2 больных, которые были купированы в первые два дня после возникновения. Лазеротерапия  не прерывалась.

Таблица 5
Динамика артериальной гипертензии

	Группы

больных
	Нормализ. АД к 15

дню стац. лечения
	Нормализация АД

к дню выписки
	Без выраженного

снижения АД

	
	
	
	

	
	   абс
	   %
	   Абс
	   %
	     Абс
	    %

	     1
	      25
	    75
	     28
	     85
	        5
	    15

	     2
	      62
	    72
	     79 
	     92
	        7
	      8

	  Всего 
	      87
	    73
	   107  
	     90
	      12   
	    10

	     3.
	     20
	    74
	    25
	     93  
	        2
	      7


Под влиянием сочетанной терапии во всех трех группах (без различия по группам) к 15 дню наблюдалась нормализация артериального давления у 74% больных К дню выписки нормализация АД в 1 группе отмечалась  у 85% , в то время как во 2 и 3 группах у 92 и 93 % соответственно.  

Выраженного снижения  АД к концу пребывания в стационаре не наблюдалось  в первой группе у 5 больных (15%). Во 2 и в 3 группах соответственно у 7 и 2 больных ( 8 и 7% случаев )  Различия по группам не достоверны.

        В данной работе мы не анализировали раздельно динамику систоли-ческого и диастолического давления.

        В таблице 6 представлена динамика признаков недостаточности кровообращения. Общие признаки недостаточности кровообращения к 15 дню исчезли менее чем у половины больных во всех группах без достоверной разницы. Более лучшие результаты наблюдались у больных перед выпиской.                                                                                                

   Таблица 6

	Группы

больных
	Исчезли к 15 дню

стацлечения
	Исчезли к концу

стацлечения
	 Без выраженного

      улучшения           

	
	Абс.
	%
	Абс.
	%
	Абс
	%

	     1
	18
	42
	38
	88
	5
	12

	     2
	36
	44
	74
	91
	7
	7

	 Всего                     
	54
	43
	112
	90
	12
	10

	     3
	16
	44
	30
	83
	6
	16


 В группах, получавших ЛТ результаты были достоверно  лучше, чем в контрольной группе (соответственно признаки исчезли у 112 из 124 больных и у 30 из 36 больных). В первых двух группах признаки левожелудочковой недостаточности имелись у 58 из 124 человек с недостаточностью кровообращения, а в контрольной группе – у 12 больных из 36.Купи-рованы они практически у всех больных к 15 дню стацлечения..Показатели «Без выраженного улучшения» не корректны из-за малых величин, но тем не менее в 1 группе он составляет 12%, во 2 – 7% и в контрольной – 16%.

У части больных прослежены результаты лечения   через  3-4 недели после  выписки: в 1 группе у 31 больного из 79, во 2 группе – у 42 больных из 128 и в 3 – у 31 больной из 63 (таблица 7).
                                                                                                          Таблица 7  
	Группы

больных
	Результаты        лечения
	Без выраженного

улучшения

	
	хорошие
	удовлетворительные
	

	
	Абс.
	%
	Абс.
	%
	Абс.
	%

	    1
	11
	35,5
	14
	45,2
	6
	19,3

	    2
	17
	40,5
	18
	42,8
	7
	16,7

	Всего
	28
	38,3
	32
	43,8
	13
	17,8

	    3
	11
	35,5
	11
	35,5
	9
	29


У больных  первой и третьей групп  через месяц после выписки самооценка состояния здоровья практически не изменилась  в сравнении с непосредственными результатами (см. табл. 3).

Во  2 группе имелась явная динамика в лучшую сторону: так, «хороших» результатов стало 40,5% вместо 33%, «удовлетворительных» – 42,8 вместо 28% (суммарно – 83,3%), а результатов «без улучшения» уменьшилось с39 до 16,7%.В этой же группе  больные стали физически более активны. Уменьшилось количество принимаемых препаратов.

Отдаленные результаты лечения

 В течение 2-3 лет повторное (дважды или трижды) стацлечение  получали  в 1 группе  - 36  человек, во 2-ой  - 48, в третьей - 31 больной (всего – 115 больных).
                                                                                                 Таблица 8
	Группы

больных
	Длительность улучшения

	
	2 мес
	4 мес
	6 мес
	более 6 мес

	1
	29 (80%)
	22 (62%)
	15 (42%)
	14 (40%)

	2
	39 (81%)
	36 (76%)
	35 (72%)
	23 (48%)

	3
	23 (75%)
	19 (60%)
	13 (43%)
	13 (41%)


Оценка состояния проводилась по расспросу больных  и (или) по записям в амбулаторных картах. Все больные  в указанные сроки получали медикаментозное лечение с той или иной степенью аккуратности. Имеющиеся различия в показателях можно расценить как следствие применявшейся методики ЛТ. Если улучшение  после лечения  отмечалось в первой группе у 82% больных, во второй – у 61% , а в третьей – у 71%, то через  2 месяца  соответственно  у 80,81, и 75 % больных. Т.е.  в первой и третьей группах через два месяца существенного изменения в состоянии не произошло по сравнению с состоянием непосредственно после лечения Во второй же группе  улучшение состояния отмечали большее количество (81%) больных , чем по окончании лечения (61%) Следует отметить что среди больных второй группы оказались 12 человек, которые  госпитализировались по разным причинам  трижды с интервалом в 6- 9 месяцев и каждый раз получали лазеротерапию. После двух курсов  её больные отмечали более редкие приступы нарушений ритма, более легко  купируемые признаки недостаточности кровообращения.

       Проследить детально летальность (смертность) не представлялось возможным  по разным причинам ( больные в отделение госпитализируются со всей области), в т.ч. и в связи с миграцией больных (к родственникам и т.д.).По полученным данным (таб. 9) количество умерших больных за три года составило (на дому и в стационаре) 19 человек и как видно из таб. 9 различия не достоверны.   
                                                                                                                Таблица 9
	  Группы 
	1
	2
	3
	Всего

	Количество

умерших

больных
	6
	9
	4
	19


Полученные результаты говорят о целесообразности применения ЛТ в комплексном лечении больных. Однако, интерпретация полученных результатов часто затруднительна. Если в первой группе непосредственные результаты  лучше, чем во второй, то это можно объяснить  разницей в применяемой ППМ излучения. Но менее выраженные результаты во второй группе по сравнению с контрольной объяснить трудно.

В таблице 3 в столбце «без выраженного улучшения» показатель у больных второй группы более высокий (39%), чем в первой (18%) и в контрольной (29%) группах. В тоже время у больных этой группы состояние продолжало улучшаться и после выписки из стационара в течение 3 – 4 недель (таблица 7), а в первой опытной  и в контрольной  группах этого явления не отмечалось. Другая особенность у больных этой группы в том, что эффект от проводившегося лечения снижался более медленно, чем в других группах. Так, через 4 месяца в первой группе  наличие эффекта отмечали  62% больных, во второй –76% и в третьей –60%.(Эти результаты тоже можно объяснить разницей применяемой ППМ). И только после 6 месяцев по окончании ЛТ состояние в группах практически не различалось (таблица 8).  Указанные различия связаны с тем , что больные первой группы получали  ЛТ  в большей дозе, чем во второй группе.Эти воздействия близки к обычным физиотерапевтическим, т.е. энергоинформационным волновым. Воздействия больным второй группы проводились в значительно меньшей дозе и их условно можно считать не энергетическими, а информационными волновыми (1,2 ,5).

При информационных воздействиях в малых дозах коррекция состояния и работы начинается, можно предположить,с взаимодействия с  энергетической оболочкой организма. Изменения в органах- сердце, сосудах у пожилых людей более выражены. Илларионов В.Е. пишет: (1) «…процессы старения и возникновения хронических патологических состояний и заболеваний можно напрямую связать с потерей организмом информации, необходимой для построения правильного сигнала управления, следовательно, основой саморегуляции в живом организме, является информационный обмен, соответствующее построение, передача и восприятие информационных управляющих сигналов….экзогенные воздействия «усваиваются» организмом и входят в круговорот информационного «метаболизма» (1) (6), что, видимо, требует большего времени,  но и продолжительность положительного эффекта более длительна (см более ранние публикации- до  года-(4 ). Возможно это связано с нелинейными эффектами лазерного излучения (2).В пользу использования малых доз говорят и другие авторы (1). Более интенсивные воздействия «пробивают» энергетическую оболочку, действуют рефлекторно или непосредственно на орган (точнее -–на акцепторы излучения (1,с.11), вызывая ответные реакции,  дают более быстрый положительный эффект, но могут чаще вызывать и побочные  явления (см таб.4 – участились экстрасистолы).Подтвердить (или опровергнуть) это можно было бы методом Кирлиана и последующими разработками Короткова или др.способами  (7, 3).

Выводы
1. Применение ЛТ красным светом в комплексном лечении больных ИБС повышает эффективность лечения, повышает качество жизни, но на продолжительность её не влияет.

2. Получаемые результаты зависят от ППМ лазерного излучения. ППМ 4 Вт/см кв. дает относительно быстрый  и явный эффект, но при этом возможны нарушения ритма.Продолжительность эффекта менее выражена.

При использовании меньшей ППМ максимальный  эффект наступает  как правило через 3-4 недели, нарушения ритма выявляются реже, продолжительность эффекта выражена больше. 
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Лечение  бактериального  риносинусита 

у  беременных

Н. Ю. Андрианова

Кафедра глазных и ЛОР болезней (зав. – доц. М.А. Колесникова)

Риносинусит  представляет собой патологию, достаточно часто встречающуюся в повседневной врачебной  практике. От 15 до 30% населения страдает воспалительными заболеваниями придаточных пазух носа. Лечение острого бактериального риносинусита у беременных является нелегкой задачей, так как очень важно выбрать безопасное антибактериальное  средство, кроме того, в связи с физиологической особенностью организма беременных, дозу пенициллинов и цефалоспоринов приходиться повышать в 1,5 – 2 раза. Наличие острого бактериального риносинусита  (ОБРС) представляет риск как для плода так и для матери: преждевременные роды, нарушение внутриутробного развития плода или его гибель, септический шок у матери, возможность внутричерепной и внутриглазной патологии у нее. 
Материалы и методы   

Нами были пролечены 12 беременных женщин с ОБРС. Диагностика ОБРС основывалась на основных и второстепенных признаках.

Основные признаки:

· Гнойные выделения из полости носа

· Застойные явления в полости носа

· Давящий дискомфорт в области придаточных пазух носа или лицевая боль 

· Головная боль 

Второстепенные признаки:

· Кашель, боль в ухе, лихорадка, неприятный запах изо рта, общая слабость, утомляемость.

Из дополнительных методов исследования (кроме эндоскопии верхних дыхательных путей и уха) применялись диафаноскопия, УЗИ придаточных пазух носа. Рентгенологические методики не выполнялись.

Пяти беременным с ОБРС (срок беременности до 15 недель) системные антибиотики не назначались. 

В течение 3-х дней применяли в нос капли 0,1 % ксилометазолина, затем вливание в нос физиологического раствора. Длительное применение деконгестантов в нос нарушает мукоцилиарный клиренс, вызывает эффект “отмены“. 

Трём пациенткам  из этой группы выполняли промывание придаточных пазух методом перемещения по Proetz; двум - лечебные пункции гайморовых пазух (от 1 до3). 

7 беременным (срок более 15 недель) в лечении ОБРС применяли антибиотики пенициллинового ряда или цефалоспорины в адекватной дозе.

Все 12 пациенток получали мукоэвакуант – синупрет. Синупрет содержит корень горечавки, первоцвет, щавель, цветы бузины и травы вербены. Препарат беременные получали в виде драже (по 2 драже 3 раза в день 7 – 14 дней). Препарат оказывает секретолитическое, секрктомоторное, противовоспалительное действие. Все беременные хорошо перенесли синупрет.

7-ми пациенткам (со сроком беременности свыше 15 недель) применяли промывание придаточных пазух методом перемещения по Proetz; 3-ем из них выполнялись лечебные пункции гайморовых пазух; 1- наложение ЯМИК – катетера. Выздоровление больных оценивалось по мере исчезновения клиники ОБРС, с учетом данных эндоскопии, диафаноскопии.

Выводы

1. Лечение ОБРС беременных важно в плане профилактики бактериального поражения плода и тяжелых осложнений у матери (септический шок, внутричерепные и внутриорбитальные осложнения).

2. В сроке до 15 недель беременности системные антибиотики следует назначать осторожно, по жизненным показаниям – пенициллины и цефалоспорины. Следует назначать 3 – 7 дней ксилометазолин в нос, затем физиологический раствор, промывание придаточных пазух методом перемещения по Proetz, пункции гайморовых пазух или ЯМИК– катетер.

3. Беременным пациенткам с ОБРС (после 15 недель беременности) системные антибиотики рекомендуется применять в адекватной дозе, лучше пенициллины и цефалоспорины, деконгестанты с осторожностью, промывание придаточных пазух методом перемещения по Proetz, пункции гайморовых пазух или ЯМИК– катетер. Применение мукоэвакуанта – синупрета в течение 7 – 14 дней было эффективным во всех наших наблюдениях, этот препарат можно назначать беременным в лечении ОБРС при любом сроке беременности.

Литература

1. Mannw. Konservative Sinusits therapie. Z. Ally. Med. 58 (1982), Р. 403 – 406.

ЛЕЧЕНИЕ  АРТЕРИАЛЬНОЙ  ГИПЕРТОНИИ  НОЛИПРЕЛОМ

В  ПРАКТИКЕ  УЧАСТКОВОГО  ВРАЧА
Н.Ф. Кондрусь, Т.И. Руднева, Л.Н. Долматович, Е.А. Худина
ГУЗ Рязанская областная клиническая больница
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Артериальная гипертония (АГ), распространенность которой во всем мире среди взрослого населения составляет около 30 %, остается актуальным вопросом во всем мире. АГ является одним из главных факторов риска развития сердечно-сосудистых заболеваний и смертности от них. Задача участкового врача своевременно назначить правильное лечение при «мягкой» форме артериальной гипертензии, предупредить риск осложнений [2]. Известно, что значительно больше сердечно-сосудистых осложнений бывает у лиц с невысоким уровнем повышения артериального давления. Многие ученые пришли к выводу, что только назначение комбинированной терапии с использованием фиксированных низких доз, приводит к желаемому эффекту [1]. 

Нами был выбран препарат нолипрел – это совокупность фиксированной низкодозовой комбинации периндоприла 2 мг и диуретика индапамида 0,625 мг. Основное преимущество этого препарата является высокая антигипертензионная эффективность и хорошая переносимость. Простота приема – 1 таблетка в день улучшает приверженность пациентов к лечению и является препаратом первого выбора, альтернативной для монотерапии в качестве стартовой терапии эссенциальной гипертензии. Нами были выбраны пациенты для наблюдения различных возрастных групп. I группа – 12 человек, возраст которой составлял от 18 до 25 лет, II группа – 20 человек от 25 до 35 лет, III группа – 8 человек от 35 до 50 лет. Препарат назначался в дозе 1 таблетка в день. В I-ой группе  эффект наблюдался уже к 5-ому дню, через 10 дней у 9-ти больных эффект лечения выражен. Через 1 месяц 50% пациентов уже принимали по ½ таблетки длительно. Через 3 месяца вся наблюдаемая группа имела 100% эффект и далее до 1 года принимала по ½ таблетки нолипрела. Во II-ой группе эффект наблюдался к концу 10-го дня приема у     50%, а через 1 месяц у всех пациентов стабилизировались цифры артериального давления и улучшилось состояние. Эта группа так же наблюдалась 1 год.  Не  зарегистрировано ни одного осложнения артериальной гипертонии и  случая временной  утраты трудоспособности.  В  III-ей группе эффект наблюдался у 84% больных, у остальных 16% заболевание артериальной гипертензией сочеталось с формой ишемической болезней сердца, поэтому добавлялись к лечению нитраты и антагонисты кальция. 

Побочные эффекты на прием данного препарата отмечались в единичных случаях и представлены в следующем: сухой кашель у 4% пациентов, головная боль у 2%, головокружение  у 3%, расстройство сна у 1%, сердцебиение, перебои в 3%, аллергические реакции не отмечались, желудочно-кишечные расстройства не наблюдались.

Выводы
Таким образом, нолипрел, благодаря синергизму периндоприла и индапамида, является хорошим средством у больных гипертонической болезнью и может широко использоваться в виде монотерапии в амбулаторной практике.
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ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ФЕНЮЛЬСА В ЛЕЧЕНИИ
 ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНЫХ АНЕМИЙ

В ПРАКТИКЕ УЧАСТКОВОГО ВРАЧА
 Т.И. Руднева, Г.Н. Сидякова, Н.Ф. Кондрусь, Л.Н. Долматович, Е.А. Худина 
ГУЗ Рязанская областная клиническая больница г. Рязань

(гл. врач – проф. К.В. Пучков)
Железодефицитная анемия (ЖДА) – наиболее распространенный вид анемий, обусловленная дефицитом железа в сыворотке крови, костном мозге, депо, что приводит к трофическим расстройствам в тканях. Дефицит железа в организме сопровождается развитием гипоксии в тканях, снижением иммунитета, повышением восприимчивости к инфекциям, нарушением окислительно-восстановительных процессов и метаболизма в эритроцитах, снижением антиоксидантной активности (1). 

В своей практике при лечении железодефицитных анемий применяли препарат фенюльс. В своем составе он содержит 45 мг двухвалентного железа, витамин С, который обладает антиоксидантными свойствами, а также улучшает усвоение железа в организме; и витамины группы В, которые обладают антигипоксическими свойствами. В обследовании принимали участие 38 пациентов с железодефицитной анемией в возрасте от 21 до 76 лет, женщины (35) и мужчины (3). 

Уровень лабораторных показателей крови до начала лечения фенюльсом:
	Степень ЖДА/кол-во пациентов
	Гемоглобин 
	Цветной показатель
	Сывороточное железо

	Легкая степень (27)
	90-109 г/л
	0,85-0,83
	10,8-10,3 мкмоль/л

	Средняя степень (9)
	89-70 г/л
	0,82-08
	10,2-9,9

мкмоль/л

	Тяжелая степень (2)
	69-68 г/л
	0,79-0,77
	9,8-9,6 мкмоль/л


Как показала практика основной причиной, приводящей к развитию ЖДА явилось кровотечение у женщин детородного возраста: гиперменоррея (10), миома матки (2); кроме того – потеря крови из желудочно-кишечного тракта: эрозии желудка (1), язвенная болезнь желудка (2) и 12-перстной кишки (1), неспецифический язвенный колит (1), геморрой (2), аденокарцинома желудка (1). Следующие причины, приводящие к ЖДА на участках поликлиники были: патология ЛОР-органов – носовые кровотечения (1), почечные кровотечения – мочекаменная болезнь (7), опухоль (1), беременность (9). Самыми частыми клиническими проявлениями при ЖДА явились изменения со стороны сердечно-сосудистой системы в виде: кардиалгий (боли давящего, щемящего, прокалывающего характера в области сердца) (23), в том числе  у больных с ишемической болезнью сердца происходило учащение приступов стенокардии (4); сердцебиение (19), одышки при обычной физической нагрузке (21), при незначительной физической нагрузке (25), нарушение ритма по типу экстрасистолии (18), кроме того у больных наблюдались изменения на ЭКГ в виде снижения зубца Т и депрессии сегмента ST, выслушивался систолический шум на верхушке, наблюдалась гипотензия. У больных наблюдалось поражение кожи и слизистых: бледность, сухость, шелушение кожи, бледность слизистых (30), ломкость, расслоение, поперечная исчерченность ногтей (9), выпадение волос (4); изменение со стороны желудочно-кишечного тракта: сухость во рту (17), извращение вкуса (желание есть зубную пасту, мел, землю) (11), имели неприятный вкус во рту (14), снижение аппетита (15), запоры (6); изменение со стороны нервной системы: слабость (36), быстрая утомляемость (38), головные боли (13), головокружение (17), сонливость (33), снижение памяти (2), потемнение в глазах (8). 

Все больные получали фенюльс в дозе 2 таблетки в сутки (90 мг) в течение месяца. К концу исследования (к концу 4-ой недели) отмечалось повышение гемоглобина до 110-125 г/л (24), до уровня 100-115 г/л (14). Отмечался рост сывороточного железа до 12-26 мкмоль/л, цветного показателя 0,86-1,0. Значительно снизились клинические проявления заболевания; так кардиалгический синдром проявлялся только у 4-х больных, одышка у 3-х, утомляемость у 10-ти, снижение аппетита у 3-х, сонливость у 5-ти, выпадение волос у 4-х, ломкость ногтей у 6-ти. На прием фенюльса у одного пациента возникли побочные явления в виде крапивницы (из-за непереносимости витаминов группы В), у одного – жидкий стул. 

Выводы
1. Фенюльс обладает оптимальным количеством двухвалентного железа, который обеспечивает достаточную концентрацию железа в крови, хорошо переносится и редко вызывает побочные явления. 

2. Удобен для ведения больных гипохромной анемией с различной сопутствующей патологией и различной возрастной группы. 

3. Капсулярная форма фенюльса не вызывает обострений гастритов и язвенной болезни. 

4. Содержание в фенюльсе витаминов С и группы В имеет преимущество перед другими препаратами, содержащими железо для лечения железодефицитных анемий у беременных.
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ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ЭРЕСПАЛА В УСЛОВИЯХ ПОЛИКЛИНИКИ
 Г.Н. Сидякова, Т.И. Руднева, М.В. Ракита, Л.Н. Долматович, Е.А. Худина 

ГУЗ Рязанская областная клиническая больница 

(гл. врач – проф. К.В. Пучков)
Эреспал – препарат лаборатории Сервье относится к группе противовоспалительных препаратов. Непатентованное название – Фенспирид. Выпускается в форме таблеток по 80 мг и сиропа во флаконах по 150 мг (для применения у детей). 

Целью нашего исследования явилась оценка противовоспалительного эффекта эреспала у больных с острыми респираторными заболеваниями и у больных, страдающих хроническими заболеваниями органов дыхания. 

Под наблюдением находились 2 группы больных. Первая группа – пациенты с симптомами острого трахеита, бронхита, ларинготрахеита. Всего 16 человек в возрасте от 20 до 56 лет. Эти больные получали монотерапию эреспалом в дозе 80 мг 3 раза в день от начала заболевания в течение 7-10 дней. Переносимость препарата была хорошей. Побочные действия отмечались у 2-х пациентов: у одного в виде повышенной сонливости, что не явилось причиной отмены препарата и у другого в виде аллергической реакции (крапивницы, кожный зуд). Это повлекло за собой дополнительное назначение антигистаминного средства (супрастина по 1 таблетке 2 раза в день). Уже со 2-3 дня лечения в этой группе больных отмечалось снижение температурной реакции, уменьшение катаральных явлений, с 4-5 дня – улучшение отхождения мокроты, облегчение дыхания, улучшение самочувствия.
Вторая группа больных – лица, страдающие хроническими заболеваниями органов дыхания – 12 человек в возрасте от 48 до 63 лет. Из них 8 мужчин и 4 женщины: 6 человек, страдающих бронхиальной астмой, 4 – с обострением хронического бронхита и 2 человека, страдающих ХОБЛ (это мужчины имеющие длительный стаж курения). В этой группе эреспал назначался в комплексной терапии  наряду с бронходилятаторами и ингаляционными глюкокортикостероидами (в 5 случаях бронхиальной астмы). Антибактериальные препараты не назначались. Больные принимали эреспал в дозе 80 мг (1 таблетка) – 2-3 раза в день. Длительность курса лечения от 10 до 14 дней. Побочных явлений не отмечалось. Субъективно после 8-10 дня лечения больные отмечали уменьшение одышки, снижения вязкости мокроты и улучшение ее отхождения, уменьшение интенсивности кашля. Объективно: улучшение аскультативных данных, уменьшение или исчезновение сухих хрипов. 

Выводы
1. Эреспал обладает хорошей переносимостью.

2. Способствует быстрому улучшению клинических проявлений респираторных инфекций. 

3. Может быть использован в качестве монотерапии при острых респираторных заболеваниях. 

4. Улучшает качество жизни больных с хроническими заболеваниями органов дыхания.  

Литература
1. Регистр лекарственных средств России. М., 2004.

2. Энциклопедия лекарственных средств. М., 2004. под ред. П.Л. Вышковского.
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Изосорбид-5-мононитрат (И-5-м), являющийся фармакологически активным метаболитом изосорбида динитрата все чаще используется для лечения больных ишемической болезнью сердца (ИБС).

Появление на фармакологическом рынке большого количества  новых       И-5-м требует более детального изучения их антиангинального и антиишемического эффекта, особенно в амбулаторных условиях.

Цель исследования: изучение антиангинального и антиишемического эффекта И-5-м - пектрола (фирма КРКА, Словения) у больных стабильной стенокардии II-III функционального класса (ФК)  в амбулаторных условиях.

Под наблюдением находилось 44 пациента (22 женщины, 22 мужчин), в возрасте 53-68 лет с ИБС, со стабильной стенокардией напряжения II-III ФК. Длительность стенокардитического анамнеза  составила от 1 года до 19 лет. У 20 больных (45,5%) был документально подтвержденный крупноочаговый инфаркт миокарда давностью от 1 года до 17 лет. Сопутствующие заболевания имелись у 43 пациентов (97,7%), в том числе артериальная гипертензия 2-3 степени у 33 (75%), сахарный диабет – 2 (4,6,%), хронический бронхит - 3 (6,8%), хронический холецистит – 7 (16%), хронический гепатит -1 (2,3%). Пациенты были разделены на 2 идентичных  по возрасту и анамнестичным данным группы: по 22 пациента в каждой группе. Одна группа больных получала пектрол в дозе 60 мг 1 раз в сутки, вторая  - 40 мг 2 раза  в день (всего 80мг). За 1 неделю до исследования отменили антиангинальные препараты за исключением нитроглицерина (НГ) для купирования приступов стенокардии. Эффективность пектрола оценивали по динамике клинических проявлений заболевания (тахикардия, одышка при физической нагрузке и в покое, отеки, наличие приступов сердечной астмы, количество приступов стенокардии за сутки, их продолжительность, суточная потребность в нитроглицерине. Оценивали частоту сердечных сокращений (ЧСС), систолическое и диастолическое давление (САД и ДАД) до лечения, через неделю, 2 недели, 4 недели во время лечения.

Морфофункциональное состояние сердца и внутрисердечную гемодинамику изучали по данным эхокардиографии (ЭХО-КГ) сердца: определяли размеры левого предсердия, конечный систолический и конечный диастолический объемы, фракцию выброса (ФВ) левого желудочка. ЭХОКГ сердца проводили до начала лечения и через 4 недели непрерывного  применения пектрола.

В 1 группе стенокардия напряжения была с II ФК у 13 пациентов (59,1%), с III ФК у 9 (40,9 %). Количество приступов стенокардии в неделю составило 18, потребность в сублингвальном приеме НГ - 21 таблетка в неделю.   

Во 2 группе стенокардия напряжения была с II ФК у 14 (63,6 %) пациентов, с III ФК  у 8 (36,4%). Количество приступов стенокардии в неделю 19, потребность в НГ - 23 таблетки. 

Результаты и обсуждения

Положительный антиангинальный эффект пектрола 60 мг был отмечен у 21 (95,5%). Число приступов стенокардии снизилось на 60,2% и составило соответственно 18 до и 7 после лечения. Потребность в НГ уменьшилась на 70,8%, с 21 до  6 таблеток в неделю.

Антиангинальный эффект пектрола  в дозе 80 мг (40 мг 2 раза в день) отмечался у всех 22 больных - 100%. Количество приступов стенокардии уменьшилось на 69,4% и составило соответственно 19 до и 6 после лечения. Потребность в НГ снизилась на 75,9%, с 23 до  5 таблеток в неделю.

Таким образом, антиангинальный эффект пектрола в дозе 80 мг несколько превышает эффект пектрола в дозе 60 мг. Изменения гемодинамических параметров в результате 4-х недельного применения  препарата выражалось в некотором снижении САД в среднем на 8-10 мм ртутного столба. У 7 (15,9%) отмечалось учащение ЧСС в среднем на 5-10 ударов в минуту. По данным ЭХО-КГ отмечено улучшение сократительной функции миокарда  с повышением ФВ на 2,1%. На ЭКГ отмечено уменьшение депрессии ST у 37 (84%) пациентов. Переносимость месячной терапии пектрола в 86,3% (у 38 больных) была хорошей, у 4-х - 9% наблюдались побочные явления в виде головной боли, которая уменьшилась на 3 – 4 сутки применения и исчезла к 7 дню лечения.

Выводы

1. Лекарственные формы изосорбид-5-мононитрата – пектрол - 40 и 60 мг являются эффективными антиангинальными препаратами.
2. Пектрол может с успехом применяться при лечении больных стенокардией напряжения II-III ФК в амбулаторных условиях.

Эффективность  и  безопасность применения 
кардиостатина у пациентов с ишемической болезнью сердца, гиперхолестеринемией в амбулаторных условиях

В.И. Кукалева, В.И. Камович

 ГУЗ Рязанская областная клиническая больница

(гл. врач – проф. К.В. Пучков)

Одним из главных факторов риска развития атеросклероза является гиперхолестеринемия и, в частности, повышенный уровень холестерина (ХС), триглицеридов (ТГ).

Статины являются основными препаратами в лечении гиперлипидемии. Нами исследован кардиостатин в дозе 40мг фирмы «Макиз-фарма» - ингибитор 3-гидрокси-3метилглутарил-коэнзим-А-редуктазы (гмг-КоА), основного фермента, регулирующего синтез ХС на стадии превращения гмг-КоА в мевалоновую кислоту.

В исследовании приняли участие 38 больных в возрасте от 36 до 73 лет ( в среднем 56,3 года): 23 человека (60,5%) – женщины, 15 (39,5%) - мужчин. 36 человек (94,7%) страдали ишемической болезнью сердца (ИБС), 27 (71%) артериальной гипертонией, 2 больных (5,3%) имели сахарный диабет, избыточный вес имели 34 пациента  (89,8%).

В анамнезе 4 пациента (10,5%) имели отягощенную наследственность по гиперхолестеринемии. Указание на внезапную смерть у родственников в возрасте до 55 лет у мужчин и у женщин до 65 лет имели в 19% и 11,5% случаев соответственно. 14 больных (36,8%) постоянно курили до 1 пачки сигарет в день. Умеренное потребление алкоголя отмечено у 7 больных (18,4%).

Таким образом, большинство больных имели в среднем 3 фактора риска ИБС и относились к категории высокого риска развития ИБС.

Лабораторные исследования включали определение содержания общего ХС, ТГ, индекса атерогенности, определение креатинина, мочевины, аспарагиновой (АСТ), аланиновой (АЛТ) трансаминаз, общего билирубина и его фракций.

В зависимости от фенотипа дислипидемий больные распределились следующим образом: первичная гиперхолестеринемия у 26 – 68,4%, комбинированная гиперлипидемия (уровень ТГ больше 1,8 ммоль/л) – у 12 – 31,6%.

В исследование не были включены больные с выраженной гиперхолестеринемией больше 10 ммоль/л., гиперетриглицеридемией выше 4,0 ммоль/л.,  с заболеваниями печени в активной стадии.

Все больные получали кардиостатин («Макиз-фарма») в дозе 40 мг в сутки в течение 8 недель, с рекомендациями по гиполипидемической диете, повышению физической активности.

Через 8 недель приёма кардиостатина («Макиз-фарма») в дозе 40 мг средний уровень ХС в группе исследования снизился на 23%, снижение среднего уровня ТГ на 7%, индекс атерогенности снизился на 33%. Целевой уровень холестерина был достигнут в 52%. Статистически достоверных изменений значений АСТ, АЛТ, билирубина не отмечено. Нежелательные явления, потребовавшие отмены терапии, в виде диспептических явлений отмечено у двух больных – 5,3%.

Таким образом; полученные результаты позволяют сделать вывод о высокой эффективности и безопасности кардиостатина («Макиз-фарма») по корекции дислипопротеидемий у больных ИБС или лиц с высоким риском её развития в амбулаторных условиях.

Случаи   из   практики

Случай   развития   гипервентиляционного  синдрома у больной  с  тромбоэмболией  мелких  ветвей лёгочной  артерии  на  фоне  ишемической  болезни сердца

Е. В. Алмазова, С. В. Папков 

ГУЗ Рязанская клиническая больница им. Н.А. Семашко

 (гл. врач -  Л. Ю. Сорокина)

В большинстве случаев причиной развития ТЭЛА является тромбоз глубоких вен ног. Ежегодная частота возникновения тромбоза составляет 100 на 100000 населения (2). По данным радиометрии и флебографии венозный тромбоз диагностируется у больных с инфарктом миокарда в 5-20 % случаев, при инсульте головного мозга – в 60-70 %, с заболеваниями внутренних органов – в 10-15 % (3).

По данным патологоанатомических исследований основным источником эмболии был тромбоз в системе нижней полой вены (83,6%), причём в 68,1% местом локализации были бедренная, подвздошная и нижняя полая вены (1).

ТЭЛА может не только осложнять собой течение вышеуказанных заболеваний, но и являться причиной развития других состояний, в том числе и гипервентиляционного синдрома. Вашему вниманию предоставляется клинический случай, в котором подозрение на наличие у больной ТЭЛА возникло именно вследствие лабораторно подтверждённой гипервентиляции.

Больная Л., 58 лет,  поступила в  кардиологическое отделение больницы им. Н. А. Семашко 03. 09. 2004 г. с жалобами на давящие боли за грудиной при физической нагрузке с иррадиацией в левую руку, на одышку, головокружение, головную боль.

Из анамнеза известно, что гипертонической болезнью страдает около 10 лет с максимальными цифрами артериального давления 210/110 мм.рт.ст. при обычном 130/80 мм.рт.ст. ИБС – около 5 лет, неоднократно лечилась по поводу прогрессирования стенокардии. Принимала эринит и коринфар с хорошим эффектом. Настоящее ухудшение свыше двух недель, когда появились указанные жалобы, причём обращала на себя внимание внезапное усилиление одышки. Амбулаторно получала милдронат в/в, эринит и коринфар внутрь. Состояние не улучшалось, была госпитализирована. Предварительно консультирована пульмонологом; диагноз: «Обострение хронического ларинготрахеита с явлениями бронхоспазма».

Из перенесённых заболеваний заслуживает внимание тромбофлебит левой бедренной вены, по поводу обострения которого больная лечилась у сосудистого хирурга в РОККД в начале августа 2004 г.

При осмотре состояние средней тяжести. Сознание ясное, положение активное. Повышенного питания. Кожные покровы обычной окраски, цианоз губ. Голени пастозны, определяются варикозные вены левой голени. Грудная клетка эмфизематозна. Перкуторный звук с коробочным оттенком. Дыхание жёсткое, хрипы не выслушиваются. Частота дыхательных движений – 24 в минуту. Границы сердечной тупости расширены влево на 1,5 см. Тоны сердца ослаблены, ритм правильный. Частота сердечных сокращений – 78 в минуту. Артериальное давление – 150/90 мм.рт.ст. Живот при пальпации мягкий, безболезненный. Печень не увеличена. Физиологические отправления в норме.

Был выставлен клинический диагноз: «ИБС: прогрессирующая стенокардия. Гипертоническая болезнь II стадии, III степени, риск III. Недостаточность кровообращения II. Хронический ларинготрахеит с явлениями ларингоспазма в фазе обострения. Дыхательная недостаточность II. Тромбофлебит левой бедренной вены».

При лабораторном обследовании в анализах крови и мочи патологии не выявлено. На электрокардиограмме: синусовый ритм, нормальное положение электрической оси сердца, гипертрофия левого желудочка. На рентгенограмме органов грудной клетки от 30. 08. 2004 г. лёгочный рисунок умеренно обогащён, перестроен по типу пневмосклероза. Корни уплотнены. Диафрагма на VI ребре. Сердце в поперечнике умеренно расширено влево за счёт левого желудочка. Аорта уплотнена.

Было назначено лечение: глюкозо-инсулиново-калиевая смесь в/в капельно, эринит, аспирин, эналаприл, глицин, кетотифен внутрь.

На фоне проводимого лечения состояние улучшилось: уменьшились боли за грудиной, головокружение и головная боль, но одышка сохранялась. Была консультирована доцентом Жуковой Л.А., которая предположила тромбо-эмболию мелких ветвей лёгочной артерии. Профессором Абросимовым В.Н. проведена капнография; обнаружена гипокапния (СО2 – 28 мм.рт.ст.), в связи с чем назначен хлористый кальций в/в струйно. Одышка уменьшилась.

При дообследовании: пневмотест от 10.09.2004 г. – нарушения бронхиальной проходимости не выявлены, ЖЕЛ в пределах нормы. Рентгенограмма органов грудной клетки от 15. 09. 2004 г. – теней патологического характера не выявлено, справа над диафрагмой усилен лёгочный рисунок.

Больная была направлена на консультацию к сосудистому хирургу РОККД. Там же проведено УЗДГ глубоких вен нижних конечностей: слева по задней большеберцовой вене и передней большеберцовой вене в средней трети и нижней трети выраженная недостаточность клапанов – реканализация. Заключение сосудистого хирурга: тромбофлебит глубоких вен левой нижней конечности (посттромбофлебитический синдром) с тромбоэмболией лёгочной артерии (мелких ветвей). Рекомендовано: троксерутин и эскузан внутрь, венорутоновая мазь местно.

Больная переведена в сосудистое отделение.
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Гипервентиляционный синдром (ГВС) является одной из форм нарушения в системе регуляции дыхания, которая координирует деятельность аппарата внешнего дыхания и определяет уровень легочной вентиляции. ГВС встречается в 6-11% случаев от всего количества больных и входит в круг диагностических проблем с так называемой «необъяснимой», «непонятной одышкой» [1, 2].

Среди причин развития ГВС отмечают истерию, неврастенические и тревожные расстройства, опухоли головного мозга, последствия нейроинфекции, черепно-мозговые травмы, нейроциркуляторную дистонию, бронхиальную астму, бронхит, пневмонию, сердечно-сосудистые заболевания, болезни органов пищеварения, интоксикации, медикаментозные воздействия.

При развитии ГВС пусковые (триггерные) причины – стресс, боль, инфекция, которые вызывают повышение активности регуляторных структур дыхания. При этом объемы легочной вентиляции становятся выше того уровня, который необходим для поддержания нормальных параметров СО2. Объективным подтверждением ГВС является определение низкого значения СО2 в альвеолярном воздухе при нормальных или незначительно измененных функциональных показателей дыхания. Развиваются гипокапнические нарушения газообмена, являющиеся основным патофизиологическим фактором развития клинических симптомов.

Важной особенностью ГВС является то что, если триггерные причины устраняются, то гипервентиляция сохраняется, сохраняется и гипокапния.

Симптоматика разнообразна. Оно проявляется при индивидуальной чувствительности и нарушенной адаптации к хронической гипокапнии. Прежде всего, это ощущение дыхательного дискомфорта, одышка, которая является наиболее частым, а иногда и единственным симптомом. Она встречается у 90-100% больных. Могут быть грудные боли, тахикардия. Сужение мозговых сосудов и снижение мозгового кровотока приводят к ощущению дурноты, головокружению, парастезиям пальцев рук, чувству нехватки воздуха, потливости, ознобу и страху. Отмечается слабость, субфебрилитет, утомляемость, беспокойство и тревога.

Дифференциальная диагностика ГВС наиболее часто осуществляется с заболеваниями, протекающими с синдромом острой или хронической одышки. Прежде всего, это обструктивные заболевания системы дыхания, из которых наибольшие диагностические проблемы доставляет бронхиальная астма. Ключом к диагностике ГВС являются жалобы больного, которые ставят в тупик врача.

В октябре 2004 года в клинику РОКГВВ поступил больной И., 32-х лет с жалобами на головокружение, слабость, онемение кончиков пальцев рук, боль в горле, насморк, сухой кашель, повышение температуры до 37,2- 37,5оС. Подобное состояние впервые больной отмечал в сентябре этого года, когда находился на рабочем месте. По поводу этих жалоб обратился в поликлинику, где было выявлено повышение АД до 140/100 мм. рт. ст. С приема врача направлен на госпитализацию с диагнозом ГБ I стадии, II степени, риск 1. Кризовое течение. ОРВИ. При проведении обследования выявлено в общем анализе мочи лейкоцитурию, умеренную протеинурию, в 3-х стаканной пробе значительное повышение лейкоцитов в первых двух объемах. Анализ крови в норме. Консультация невропатолога - данных за неврологическую патологию нет. Консультация ЛОР врача - ОРВИ. Обострение хронического фарингита. Консультирован в РОКВД, где был диагностирован хламидийно - микоплазменный уретрит. Назначено лечение - пирогенал, антибиотики (офлоксацин, вибрамицин, метронидазол), промывание мочеиспускательного канала нитратом серебра, иммуномодуляторы (иммунофан). По поводу основного заболевания получал диротон, лазикс, глицин. Несмотря на то, что артериальное давление нормализовалось, пациента продолжали беспокоить периодические головные боли в лобной области без иррадиации, сохранялся субфебрилитет, что было расценено как последствия перенесенной инфекции. 5 ноября больной был выписан на амбулаторное лечение. В течение следующих 5-ти дней трижды вызывалась скорая помощь по поводу приступообразных головных болей. Применяемые лекарственные средства не знает. Однократно вводился хлорид кальция, после чего отмечалось некоторое улучшение самочувствия. Больной вновь обратился к участковому врачу и был направлен на повторную госпитализацию. При поступлении предъявлял жалобы на головную боль в лобной и височной областях, головокружение, онемение кончиков пальцев рук, слабость, приступы паники.

При осмотре общее состояние средней тяжести. Положение активное, телосложение нормостеническое, температура тела 37,10С. Кожные покровы бледные. При пальпации вдоль по позвоночнику определялась болезненность по ходу остистых отростков в поясничном отделе позвоночника. Отмечается напряжение паравертебральных мышц в области грудных, нижне-грудных позвонков и в поясничном отделе. Отмечаются симптомы гипермобильности суставов. В легких дыхание везикулярное, хрипов нет, ЧДД - 16 в минуту. Тоны сердца ослаблены, ритм правильный. 1-й тон несколько ослаблен, выслушивается короткий систолический шум на верхушке. ЧСС - 66 в минуту. АД на правой руке 150/100 мм. рт. ст., на левой 130/100 мм. рт. ст. Отмечается легкая пастозность голеней, больше справа. 

Среди перенесенных заболеваний отмечает варикоцеле, киста печени (посттравматическая), паротит, ветряная оспа, тонзилэктомия, фарингит, сотрясение головного мозга без потери сознания, ушибы головы. Занимался рукопашным боем, на тренировках поднимал и носил тяжести. До перехода на новую работу выполнял обязанности оперуполномоченного. Работа была связана с частыми командировками и в ночное время. 

Анализы крови и мочи в норме. На обзорной рентгенограмме органов грудной клетки имеются признаки эмфиземы легких. Псевдодиафрагмальная спайка - как следствие перенесенного воспалительного процесса. На ЭКГ признаки нарушения внутри желудочковой проводимости и гипертрофии левого желудочка.

Психотерапевтом диагностировано фобическое расстройство - тонатофобия. 
Проводилось лечение психотропными препаратами (амитриптилин, эглонил, грандаксин), назначались нестероидные противовоспалительные средства (пироксикам в течение 5 дней), что однако не привело к нормализации температуры, проводилось симптоматическое лечение. 

За время нахождения в стационаре головные боли в течение дня приняли постоянный характер (в ночное время не беспокоили). Постоянно преследовало чувство страха смерти, боязнь серьезного заболевания, которое врачи не могут диагностировать. Помимо этого пациент стал отмечать  чувство нехватки воздуха, говорил, что не может надышаться. Объективно ЧДД достигало 20 и более в минуту, отмечались частые глубокие вздохи. Нарастание чувства нехватки воздуха послужило поводом провести капнографическое исследование, при котором было выявлено снижение конечного напряжения СО2 в альвеолярном воздухе до 19 мм. рт. ст. (нормальные значения PetCO2- 35-40 мм. рт. ст.). Было назначено лечение: бета-блокаторы, препараты кальция, Магне-B6, альпразолам, дыхательная гимнастика, психотерапия. Через 5-6 дней от начала терапии отмечалось некоторое улучшение состояния больного: нормализация температуры в утренние и дневные часы, уменьшение головных болей, снижение тревоги, повышение уровня физической активности и PetCO2 в альвеолярном воздухе. 

После прогулки по территории госпиталя пациента снова стал беспокоить упорный кашель, на фоне которого его самочувствие вновь ухудшилось, уровень PetCO2 снизился до 26-27 мм. рт. ст. В течение следующих 2-3-х дней уменьшение кашля позволило восстановить пациенту контроль за дыханием, что уменьшило и другие симптомы заболевания.

Таким образом, у данного пациента гипервентиляционный синдром явился одним из составляющих общей вегетативной дисфункции, включавшей также астеноневротический синдром с формированием фобического расстройства и нарушение центральной терморегуляции.
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Одышка является одним из основных симптомов у больных с опухолью средостения. Опухоли и кисты средостения составляют 0,5-3% среди новообразований различной локализации. Они долгое время протекают бессимптомно и потому выявляются на поздних стадиях развития. Основные клинические симптомы зависят от ткани, из которой развивается опухоль и ее локализации. В начальном периоде при медленном росте единственным опорным симптомом является “факт наличия опухолевидного образования” (ФНОО), которое может быть выявлено случайно или при профилактическом ФЛГ – обследовании. Лишь при дальнейшем увеличении опухоли наблюдается сдавление, смещение или разрушение окружающих тканей и прилегающих органов. 83% случайно выявленных опухолей средостения доброкачественные, а у больных, имеющих медиастенальные симптомы, в 57% случаев злокачественные. Проявлениями опухоли средостения бывают одышка, кашель, боль в груди, дисфагия, синдром верхней полой вены, охриплость голоса, обусловленная поражением возвратного нерва, парез диафрагмального нерва. Могут также возникать синдром Горнера, перикардиальная тампонада или вегетативные реакции при неврогенных или карциноидных опухолях. Клинические симптомы общего характера обычно обусловлены интоксикацией (при злокачественных опухолях) и сопутствующим воспалительным процессом. Опухоли средостения более 10 см.  и массой более 300 г. принято считать гигантскими.

При дифференциальном диагнозе опухолей и кист средостения большое значение имеет фактор локализации. Переднее средостение – характерная локализация внутригрудного зоба, опухолей вилочковой железы, лимфомы, тератоидных образований, липом, целомических кист перикарда. В заднем средостении обычно выявляются невриномы, энтерогенные и бронхогенные кисты. Средний этаж среднего и переднего средостения занимают лимфопролиферативные процессы (лимфомы, туберкулез, саркоидоз), злокачественные опухоли и их метастсзы.

Включения известковой и костной плотности – обычное явление для тератом и дермоидных кист. Обызвествлению нередко подвергаются капсулы врожденных и приобретенных кист. Известковые соли депонируются в ткани доброкачественных, а иногда – злокачественных опухолей.

Дифференциальная диагностика опухолей средостения очень сложна, включает необходимость идентификации истинных и неистинных опухолей, доброкачественных и злокачественных. Точный диагноз опирается на морфологическое исследование биопсийного материала, полученного при бронхоскопии и медиастиноскопии.

В 1997 г. в РОКГВВ обратился больной 71 г. с жалобами на одышку при ходьбе, кашель со скудной мокротой. В мае 1996г. при ФЛГ - обследовании в поликлинике по месту жительства выявлена очаговая пневмония в нижней доле справа, проведена соответствующая терапия. На контрольных рентгенограммах легких в июне, декабре 1996 г. – фокус снижения прозрачности легочной ткани в проекции нижней доли справа сохраняется. При фибробронхоскопии в июне выявлен двухсторонний диффузный эндобронхит 1 ст.

В клинике РОКГВВ в апреле 1997г. при рентгенологическом исследовании установлено: справа в нижнем этаже заднего средостения определяется округлое образование диаметром 8 см. с несовсем четкими контурами. Нерезко выражены явления диффузного пневмосклероза с обеих сторон. В течение последующих 3 лет наблюдения за больным клиническая рентгенологическая картины без отрицательной динамики. Анализы крови, мочи, мокроты (общий анализ, цитологическое исследование), биохимические анализы в пределах нормы. В марте 2001г. (после смерти жены) самочувствие больного ухудшилось: усилился кашель, в мокроте появились прожилки крови, усилилась одышка, повысилась  температура тела. Проведенная в условиях стационара терапия (антибиотики, бронхолитики, отхаркивающие, коронаролитики) привели к улучшению самочувствия больного. 19 марта 2001 г. сделана фибробронхоскопия: трахея и ее слизистая не изменены. Карина острая. Бронхи левого легкого осмотрены до субсегментов, просветы их свободны. Слизистая гиперемирована, отделяемое слизистое в небольшом количестве, справа верхнедолевой бронх свободен. Передняя стенка дистальной части промежуточного бронха деформирована, выступает в просвет, гиперемирована, рыхлая, легко кровоточит при инструментальной пальпации. Биопсия, мазок, устье нижнедолевого бронха щелевидной формы, сегментарные бронхи свободны. Устье B6 и среднедолевого свободны. Устье B7 резко сужено до точечного. Слизистая бронхов верней доли и нижней доли  гиперемирована, сосудистый рисунок смазан. Заключение: Двухсторонний диффузный эндобронхит 1 ст. Деформация промежуточного бронха. Инфильтративное затемнение?

Гистология № 5043-5044: фрагмент слизистой бронха без слизистой с рассеянной лимфоцитарной  инфильтрацией подслизистого слоя.

Цитология № 709: хронический эндобронхит, пролиферация и дисплазия эпителия.

В дальнейшем при рентгеновском наблюдении отмечено увеличение объемного образования в проекции нижней доли правого легкого: в декабре 1992г. диаметр около 11 см., в июне 2003 г. размеры 13 см. на 10 см. У больного усиливаются одышка, кашель, с 2004 г. появляется одышка в покое. При объективном осмотре 12 ноября 2004 г: общее состояние средней тяжести. Одышка в покое. Правая половина грудной клетки отстает в акте дыхания. Над правым легким перкуторно звук укорочен, слева с коробочным оттенком. Дыхание справа резко ослаблено, слева везикулярное, небольшое количество сухих хрипов. Тоны сердца ослаблены, ритм правильный, чсс 80 в минуту, АД-120/80 мм. рт. ст. При пальпации живот безболезненный.

Показатели общего анализа крови: ЭР-4,4*1012/л, Нв-144г/л, ЦП-0,98, L-4,9*109/л, э-2, п-1, с-63, л-28, м-6, соэ-7мм/ч. Анализы мочи, мокроты, цитологического исследования мокроты, биохимические анализы без патологии.
ЭКГ - синусовый ритм. ЭОС отклонена влево. Блокада передней ветви левой ножки пучка  Гиса. Метаболические изменения в миокарде.

УЗИ брюшной полости: печень расположена низко, эхогенность повышена, структура с возрастными изменениями, перегиб желчного пузыря в теле. Поджелудочная железа – эхогенность повышена. Кисты правой почки диаметром 23 мм. и 16 мм., конкремент левой почки диаметром до 27 мм.

Рентгенограмма органов грудной клетки 14.09.04.- легочная ткань эмфизематозна. В нижнем отделе слева явления пневмосклероза. Справа нижний отдел легкого интенсивно затемнен за счет наличия в нем округлого образования с четким задним контуром, подчеркнутым обызвествлением по краю в виде капсулы. Передний контур ограничен междолевой бороздой, но несколько выбухает. Размеры образования 15,0*13,0 см. В переднем синусе массивные плевральные наложения. Диафрагма на фоне затемнения недифференцируется. В плевральной полости не исключается наличие жидкости. Сердце в размерах не увеличено. Аорта резко склерозирована.

После проведенной терапии (противовоспалительная терапия, ингаляция атровента, отхаркивающие средства, коронаролитики) - сделаны контрольные рентгенограммы органов грудной клетки и просвечивание 12.10.2004г.: в легочной ткани явления двухстороннего пневмосклероза, корни фиброзно изменены, уплотнены, содержат кальцинаты. Справа отмечается интенсивная округлая тень, сливающаяся с тенью диафрагмы и средостения, четко очерченная и с интенсивным ободком, возможно обызвествленным. Пульсация новообразования не отмечена. Контрастированный пищевод в 1й косой проекции прямолинеен. Сердце несколько смещено вправо. Аорта значительно уплотнена, склерозирована, расширена. По ходу нижней 1/3 косой междолевой плевры справа треугольной формы затемнение, скорее всего организовавшийся осумкованный плеврит. Диафрагма слева уплотнена.

Консультация торакального хирурга: дифференцировать между доброкачественной опухолью средостения, аневризмой аорты или фиксированной грыжей диафрагмы.

Эхолокация грудного отдела аорты - визуализация ее затруднена. Диаметр аорты у корня 40 мм.,  в восходящем отделе – 34 мм, в видимой части нисходящего отдела - 36 мм, имеются признаки атеросклероза.

Таким образом, исходя из клиники заболевания (медленно прогрессирование с 1996 г.), ретроспективного анализа рентгенограммы, результатов бронхоскопии, гистологии, цитологии, можно говорить о случае гигантской (15 см. *13 см.) доброкачественной опухоли средостения. Учитывая доброкачественный характер опухоли, пожилой возраст пациента и сопутствующую патологию проводится симптоматическая терапия, включающая средства и приемы оптимизирующие легочный клиренс и уменьшающие одышку (бронхолитики, отхаркивающие препараты, рациональная дыхательная техника).

Литература
1. Е.В.Левченко, В.А.Шутов, А.А.Гришин. Гигантская шваннома заднего средостения. // Российский онкологический журнал 2004г. №5 с. 45-46

2. А.Х.Трахтенберг, К.И.Колбанов, В.В.Козлов, С.А.Седых, В.И.Казакевич, Н.Н.Валченко. Гигантская тератома средостения. // Российский онкологический журнал 1998г. №1 с. 59-62

3. Р.С.Акчурян, М.И.Давыдов, А.А.Агапов, А.С.Ширяев, А.С.Никифоров. Случай злокачественной опухоли заднего средостения. // грудная и сердечно-сосудистая хирургия 1997г. №4 с. 74-76

4. А.Х.Трахтенберг. Рак легкого. М. Медицина 1987г. с. 303

5. “Медицинская газета” 2003г. 5.02 и 7.02

Комплексная лучевая диагностика опухоли и кист средостения.
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Кафедра хирургических болезней с курсом урологии

(зав. – проф. В.Г. Аристархов)

Клиническая картина, методы диагностики, хирургическая тактика, а также характер осложнений до, во время и после операции зависят не только от характера патологических изменений в морфологии и функции щитовидной железы, но и от локализации зоба. В связи с этим следует отметить, что при загрудинном расположении зоба значительно чаще возникают клинические ситуации, диктующие необходимость предпринимать операцию для предупреждения развития угрожающих жизни осложнений.

Мы различаем шейную локализацию зоба, шейно-загрудинную, загрудинную и внутригрудную. Загрудинная локализация зоба встречается сравнительно часто и составляет, по нашим данным, 6,7% по отношению к зобам обычной локализации. Клиническая картина при загрудинном зобе зависит от величины струмы, наличия функциональных нарушений, степени компрессии близлежащих жизненно важных органов (трахея, пищевод, кровеносные сосуды, нервы) и характера возникших осложнений.

С 1992 по 2004 гг. нами оперировано 626 больных с загрудинной локализацией зоба. Причем за этот период времени всего по поводу различных заболеваний щитовидной железы выполнено 9340 операций. Значительная часть больных с загрудинными зобами была старше 50 лет. В основном имели место узловые формы зоба, и лишь в 8% случаев изменения в щитовидной железе носили диффузный характер.

В анализируемой группе больных с загрудинным зобом значительно чаще встречались жалобы, обусловленные сдавливанием органов шеи и средостения, в первую очередь трахеи, патологически измененной железой. Опасность развития асфиксии в данных случаях весьма реальна, в связи с чем необходимость раннего оперативного лечения при загрудинном расположении зоба не вызывает сомнений.

Вашему вниманию предоставляется следующее клиническое наблюдение. Больная М., 65 лет поступила в эндокринологическое хирургическое отделение ГКБ №11 г. Рязани 20.10.98 г. с диагнозом: диффузно-узловой загрудинный зоб, тиреотоксикоз тяжелой степени, тиреотоксическое сердце,  компрессия трахеи, парез гортани, дыхательная недостаточность II степени. До поступления в эндокринологическое хирургическое отделение больная с 28.09.98 г. находилась на лечении по поводу пневмонии в Рязанском областном клиническом кардиологическом диспансере (РОККД). С 12.10.98 г. у больной появились одышка, стридорозное дыхание. Была осмотрена ЛОР-врачом, диагностирован парез гортани. В течение недели состояние ухудшалось, нарастали симптомы дыхательной недостаточности. 20.10.98 г. больная переводится в специализированное отделение ГКБ №11. При транспортировке из РОККД на машине скорой помощи состояние больной резко ухудшилось в виде нарастания одышки и стридорозного дыхания.

При поступлении: общее состояние крайне тяжелое, сознание спутанное, на вопросы не отвечает. Кожные покровы бледные, цианоз дистальных отделов конечностей. Тургор кожи снижен, кахексия. Тоны сердца ослаблены, тахикардия (ч.с.с. 120 уд. в мин.), АД 70/0 мм рт. ст. В легких рассеянные сухие и влажные хрипы, ослабление дыхания в нижних отделах. Местный статус: щитовидная железа расположена загрудинно, пальпируются лишь верхние полюсы обеих долей. 

В связи с тяжестью состояния сразу после поступления переведена в отделение реанимации, где выполнена экстренная интубация трахеи. При интубации из просвета последней выделилось около 30 мл жидкого гноя, что явилось показанием для проведения диагностической и лечебной бронхоскопии. Выявлено сужение просвета трахеи до 0,2-0,5 см на протяжении всего грудного отдела и явления гнойного эндобронхита. При попытке экстубации у больной вновь появилось стридорозное дыхание, поэтому интубирована повторно.

С 20.10.98 г. по 22.10.98 г. находилась на ИВЛ, проводилась предоперационная подготовка. 22.10.98 г. под эндотрахеальным наркозом больная оперирована. Разрез кожи на шее по Кохеру. При ревизии: правая доля щитовидной железы представлена в виде конгломерата узлов каменистой плотности диаметром 4 и 5 см, расположенных в виде песочных часов, прилежащих к боковой поверхности трахеи и сдавливающих ее просвет. Левая доля содержит узел размерами 12(8 см эластической консистенции. Выполнена субтотальная резекция правой доли и гемитиреоидэктомия слева. При гистологическом исследовании: справа – склерозированная фолликулярная аденома, слева – фолликулярная аденома. Через 40 минут после операции экстубирована. Дыхание самостоятельное, адекватное. В послеоперационном периоде получала инфузионную терапию, антибиотики, антикоагулянты. В общую палату переведена на 4 сутки после операции, где продолжалось вышеуказанное лечение. Дыхание у больной свободное, адекватное, температура тела нормальная, однако имеется осиплость голоса. Осмотрена ЛОР-врачом, диагностирован парез правой половины гортани. Послеоперационная рана зажила первичным натяжением. Из стационара выписана на 10-е сутки после операции в удовлетворительном состоянии. После выписки рекомендован прием L-тироксина в дозе 100 мкг/сут.

Вышеизложенное наблюдение показывает, что узловые формы загрудинно расположенного зоба требуют обязательной плановой санирующей операции, отказ от которой может привести к осложнениям, угрожающим жизни больного. Длительное наблюдение и консарвативная тактика ведения данной группы пациентов сопряжена с опасностью компрессии органов шеи, средостения и развитием обструктивной пневмонии.

К ВОПРОСУ О ДИАГНОСТИЧЕСКОЙ ЗНАЧИМОСТИ ОДЫШКИ, АНАЛИЗ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ
С.Ю. Жаркова, Н.П. Фоменко, И.С. Гуль, О.В. Кодякова, А. К.Ушмаров

ГУЗ Рязанская областная клиническая больница

(гл. врач – проф. К.В. Пучков)

Кафедра факультетской терапии c курсом эндокринологии.

(зав. каф. – проф. Д.Р. Ракита)

Одышка - нарушение частоты, ритма и глубины дыхания, сопровождающееся субъективным ощущением  недостатка воздуха или затрудненного дыхания (2),  является  частым симптомом в клинике внутренних болезней.

Появление одышки у больных с патологией желудочно-кишечного тракта  может быть следствием механического нарушения вентиляции – ограничение подвижности грудной клетки  при   повышении внутрибрюшного давления, анемии – при гиперспленизме, желудочно – кишечном кровотечении, токсического воздействия   при печеночно-клеточной недостаточности,  и других причин, приводящих к нарушению функции сердечно- сосудистой, дыхательной систем либо возбуждению дыхательного центра  (3,4). Но   часто одышка  может свидетельствовать о наличии  сопутствующей патологии (1). 

В представленном наблюдении  правильная оценка диагностической значимости одышки позволила уточнить диагноз.

В отделение гастроэнтерологии  ГУЗ ОКБ поступил больной С., 54 лет,  с направительным диагнозом: Цирроз печени, токсической этиологии, декомпенсированный, активный, с явлениями печеночно-клеточной недостаточности.

При поступлении предъявлял жалобы на одышку при незначительной физической нагрузке, слабость, кровоточивость из десен, носовые кровотечения, боли в нижних конечностях.

 
В 2003 году, лечился неврологическом отделении по поводу  распространенного остеохондроза позвоночника. При обследовании обнаружена гепатоспленомегалия. УЗИ органов брюшной полости  выявило диффузные изменения печени, признаки портальной гипертензии. В анализах крови   были повышены показатели активности трансаминаз,  гипербилирубинемия. Ухудшение состояния  с июля 2004 года, когда стал отмечать периодическое  повышение температуры до 39 градусов.  Снижение ее   сопровождалось обильным потоотделением. Лечился  у терапевта по месту жительства  сначала с диагнозом  ОРВИ, острый бронхит, а  затем   с диагнозом хронический токсический гепатит.  По данным из амбулаторной карты в общем анализе крови повышены показатели СОЭ. В связи с артралгиями консультирован  ревматологом. Диагноз ревматологического заболевания был отвергнут. Принимал гепатопротекторы, витамины. Состояние продолжало ухудшаться. Температура нормализовалась, но нарастала слабость, появилась одышка вначале при физической нагрузке, а затем - в покое, кровоточивость десен, тяжесть в правом подреберье, в связи с чем был госпитализирован.

В анамнезе жизни - длительное злоупотребление алкоголем.

При осмотре состояние средней тяжести. Повышенного питания. Кожные покровы бледно - желтушные, сосудистые звездочки на груди, гинекомастия.  Обращала на себя внимание выраженная одышка при малейшей физической нагрузке. В легких  ослабленное везикулярное дыхание, в нижних отделах, больше справа, влажные хрипы, ЧДД - 24 – 26 в мин. Определялось расширение границ относительной сердечной тупости сердца влево на 1 см кнаружи от срединно-ключичной линии. Сердечные тоны  ослаблены, ритм правильный, в точке Боткина- Эрба протодиастолический шум. ЧСС 90 в мин. Живот увеличен в размерах за счет асцита. Печень выступала из-под реберной дуги на 5 см, плотно - эластичной консистенции, поверхность однородная, край заострен. Селезенка увеличена в размерах, умеренно болезненная при пальпации.

При лабораторном обследовании выявлены умеренные анемия, тромбоцитопения,  повышение СОЭ до 50 мм/л.

Билирубин общий - 69 мкмоль/л, прямой - 34 мкмоль/л, непрямой - 35 мкмоль/л,  АЛТ - 0,7 мкмоль/г л., АСТ - 0,67 мкмоль/г л, гамма ГТП - 6,0  мккат/л, Щ.Ф. - 9,0 мккат/л., креатинин - 0,11 ммоль/л, мочевина - 11,1ммоль/л, остаточный азот-16,4 ммоль/л, калий - 3,75 ммоль/л, натрий - 135 ммоль/л; протромбин - 0,47, белок общий - 69 г/л, альбумины - 27,8 %, a 1 - 10,2 %, a 2   - 11,6 %, b - 16,2 %, гамма - 34,2 %. Анализ мочи общий без особенностей. 

 На ЭКГ - синусовый ритм. Горизонтальное положение сердца. Признаки гипертрофии левого желудочка.  Нарушение внутрижелудочковой проводимости. 

УЗИ показало наличие в брюшной полости небольшого количества свободной жидкости.  Печень диффузно неоднородно уплотнена, увеличена больше за счет левой доли. КВР - 168 мм,  контур местами неровный. Желчный пузырь 100 х 35 мм, деформирован, стенка утолщена, уплотнена, в просвете осадок. Холедох 5 мм, поджелудочная железа с нечеткими контурами, диффузно неоднородно уплотнена. Головка 35 мм. Вирсунгов проток не расширен. Селезенка 195 х 75 мм однородна. Селезеночная вена 9 мм. Портальная вена - 14 мм. В плевральной полости слева в синусе сзади следы жидкости, справа 50 мл жидкости.

Рентгенография  органов грудной клетки - сердце расширено влево, аорта развернута. В средних отделах правого  легкого  прозрачность снижена за счет инфильтрации. Заключение: застой в легких. Правосторонняя пневмония.

 
Проводимое лечение (антибиотики, инфузионная терапия с витаминами, панангином, гепатопротекторы, диуретики, преднизолон, сердечные гликозиды) без эффекта: нарастала одышка, увеличилась слабость. Учитывая  прогрессирование  явлений сердечно- сосудистой и  дыхательной недостаточности,  длительную лихорадку в анамнезе,  наличие протодиастолического шума   в точке Боткина – Эрба, диагностирован первичный инфекционный эндокардит.  УЗИ  сердца выявило массивные вегетации и разрушение  аортального клапана. Несмотря на проводимое лечение  состояние прогрессивно ухудшалось, и на  фоне развившегося отека легких больной скончался.

У наблюдаемого больного  имело место сочетание двух заболеваний: цирроза печени, токсической этиологии, класс Б по Чайлду - Пью, и первичного инфекционного  эндокардита с поражением аортального клапана, дистрофическая стадия. Для постановки правильного диагноза решающую роль сыграло наличие нарастающей одышки, которая  не могла быть объяснена только патологией печени. Анализ анамнеза  и клинических данных позволил сделать заключение о наличии сопутствующей патологии,  которая получила подтверждение  ЭХО-КГ обследованием.
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БРОНХОСПАСТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

В.П. Пчелинцев, А.В. Бороздин, Ю.В. Цыганова, И.В. Лукина, 
Я.А. Беленикина, И.В. Гулина

Кафедра внутренних болезней (зав. – проф. В.П. Пчелинцев)
МУЗ Рязанская городская клиническая больница № 11

(гл. врач. – к.м.н. Н.С.Барсук)

Под бронхоспастическим синдромом понимают симптомокомплекс, вызванный нарушением проходимости бронхов вследствии их спазма. Клиника синдрома мало зависит от его этиологии и патогенеза. Проявляется приступами кашля, одышкой с затрудненным выдохом, приступами удушья. В ряде случаев у больных возникают свистящие шумы, обычно громкие, слышымые на расстоянии  самим больным или окружающими его лицами.  Такие шумы могут быть связаны с поражением гортани, трахеи  или крупных бронхов. Диагноз бронхоспастического синдрома требует этиологической расшифровки, так как от этого зависит его рациональная терапия. В большинстве случаев синдром связан с болезнями органов дыхания и прежде всего с бронхиальной астмой. Несмотря на имеющиеся  критерии, позволяющие достаточно точно диагностировать бронхиальную астму как нозоологическую единицу, в клинической практике нередко встречаются  ошибки, когда диагноз бронхиальной астмы выставляется   на основании наличия  только бронхоспастического синдрома. Поэтому при постановке диагноза бронхиальной астмы необходимо исключить заболевания и патологические состояния, одним из проявлений которых может быть бронхоспастический синдром или его сочетание с признаками  поражения других органов дыхательной системы, возникших  первично или вследствие  вторичного процесса, обусловленного патологией центральных структур ответственных за нормальное ее функционирование.

Приводим наше наблюдение.

Больной З., 63 лет, пенсионер, в прошлом военнослужащий. Поступил в терапевтическое отделение 11 ГКБ 18.08.04 г. с жалобами на свистящие хрипы в грудной клетке, чувство нехватки воздуха, одышку при физической нагрузке, общую слабость, осиплость голоса, головную боль. Ночью, 18.08.04 г. проснулся от приступа удушья; появились хрипы в грудной клетке. Врачом скорой медицинской помощи введен эуфиллин, который несколько облегчил состояние больного. Участковым врачом с диагнозом бронхиальной астмы, впервые возникшей, направлен в клинику.

В анамнезе: длительно страдает гипертонической болезнью, перенес острое нарушение мозгового кровообращения с правосторонним гемипарезом в 1978 г., сахарный диабет II типа средней тяжести, ожирение Ш ст. У матери больного диагностирована  бронхиальная астма. Состояние при поступлении удовлетворительное. Сознание ясное, положение активное, питание избыточное. Кожа и видимые слизистые обычной окраски. Носовое дыхание свободное, ЧДД – 22 в 1 минуту. Перкуторно над легкими звук легочный, дыхание везикулярное. По всем легочным полям выслушиваются сухие разнотембровые хрипы. Левая граница сердца расширена на 1,5 см. Тоны достаточной громкости, ритм правильный, АД 140/80 мм.рт.ст. Р – 76 в 1 минуту. Со стороны системы пищеварения, мочевыделения изменений не выявлено.

Неврологический статус: эмоционально лабилен, возбужден, многоречив. Память сохранена, речь не изменена. Глазные щели  D < S, сглаженность правой носогубной складки, язык отклоняется влево. В позе Ромберга – пошатывание. Чувствительных расстройств, парезов нет. Определяется двусторонний симптом Бабинского. Голос “гнусавый”. Выставлен диагноз: ЦВБ: дисциркуляторная энцефалопатия III ст. вследствие церебрального атеросклероза, гипертонической болезни, псевдобульбарный синдром. 

Консультация оториноларинголога (проф. В.И.Панин): У больного имеет место двусторонний парез гортани центрального генеза, хронический стеноз гортани (субкомпенсированный).

Консультация хирурга – эндокринолога: определяется многоузловой зоб II ст., эутиреоз. Связать парез гортани с патологией в щитовидной железе не представляется возможным. 

Общий анализ мочи без патологических изменений. Анализ крови от 24.08.04 г.: эр. 4, 15 * 1012/л, Нв 138 г/л., л.  9 * 109/л, э. 3%, п.0, С. 51%, Л. 45%, М. 4%. СОЭ 23 мм в час. Глюкоза крови - 7,1 ммоль/л.

Глазное дно: диски зрительного нерва бледно-розовые, контуры четкие, артерии узкие, склерозированы, вены полнокровны. Салюс II.

Рентгенологически (30.08.04) очаговых и инфильтративных теней не определяется. Корни легких умеренно расширены за счет сосудистого компонента. Трахея, главные и долевые бронхи свободны. Отмечается увеличение бифуркационного угла за счет увеличения камер сердца. Увеличение лимфоузлов в корнях и в средостении не выявлено. Правый купол диафрагмы деформирован за счет частичной его релаксации. Сердце увеличено в обе стороны. Аорта развернута, уплотнена.

Эндоскопическое исследование (31.08.04 г.). Трахея и в/з подсвязочного пространства без особенностей. Карина острая. Слизистая оболочка бронхов обоих легких умеренно отечна и гиперемирована  с нерезковыраженной продольной складчатостью. Просветы всех бронхов в пределах видимости свободны, несколько сужены за счет отечной слизистой. Умеренное количество слизистого отделяемого с обеих сторон. Тонус стенок гортани и связок снижен, но регидности и сужения просвета нет (бронхоскоп ДМ 6,0 мм проходит свободно). Картина двустороннего эндобронхита 1 ст. с признаками гипертрофии слизистой оболочки.

При эпифаринго-ларингоскопии (26.08.04 г.) обнаружено что голосовые складки симметричны, неподвижны. Голосовая щель 2 – 3 мм, при кашле  5 – 6 мм.

При УЗИ изменений со стороны печени, желчного пузыря, поджелудочной железы, почек не обнаружено. В правой  почке в нижнем полюсе киста.

При гастрофиброскопии (23.08.04 г.) обнаружен поверхностный антральный гастрит.

Установлен диагноз: гипертоническая болезнь 3 ст., III ст., риск IV. Последствия ОНМК (1978 г.) с легким правосторонним гемипарезом. Дисциркуляторная энцефалопатия II ст. Сахарный диабет II типа средней тяжести, ожирение III ст., двусторонний парез гортани центрального генеза, хронический стеноз гортани, хронический бронхит.

Проведено лечение: кавинтон, ноотропил, церебролизин, лидаза, папаверин, гипотензивная терапия.

Состояние значительно улучшилось: исчезли хрипы в грудной клетке, одышка, ночных приступов удушья не отмечалось. Наблюдение за больным продолжается.

Бронхоспастический синдром развился у больного с хроническим бронхитом. Наряду с признаками бронхиальной обструкции имелись клинические проявления, обусловленные поражением крупных воздухоносных путей, в частности, двусторонним парезом гортани центрального генеза. Проведенное лечение оказало положительный эффект.

Случай быстрого клинико-рентгенологического 
выздоровления больной тяжёлой плевропневмонией,
 осложнённой  кровохарканьем

С. В. Папков, Н.Е. Маркина, Е.И. Бережная, М.В. Соколова, Г.Б. Соколова 

ГУЗ Рязанская клиническая больница им. Н.А. Семашко

 (гл. врач -  Л. Ю. Сорокина)

Проблема лечения тяжёлых форм пневмоний не теряет своей актуальности. Приблизительно у 1 – 2 % от общего числа заболевших отмечается крайняя степень тяжести течения, а у 5% – тяжёлая (1, 3). Летальность от пневмонии во всём мире увеличивается (2, 3, 6). В случае неосложнённой пневмококковой пневмонии уровень летальности может достигать 17 – 18 % [4], а при возникновении осложнений – 62 % (5).

Вашему вниманию предоставляется случай быстрого успешного излечения больной с пневмонией в двух долях левого лёгкого, осложнённой кровохарканьем, на фоне комбинированной сопутствующей патологии.

Больная Т., 40 лет, поступила в кардиологическое отделение больницы им. Н. А. Семашко 15. 11. 2004 г. с жалобами на кашель с трудноотделяемой мокротой жёлтого цвета с примесью крови, одышку, боли в левой половине грудной клетки при кашле, дыхании и поворотах туловища, потливость.

Из анамнеза известно, что заболела остро 07. 11. 2004 г., когда после переохлаждения поднялась температура до 380 С и появился сухой кашель. Самостоятельно принимала аспирин и бромгексин – без эффекта. Через 2 – 3 дня стала отходить мокрота жёлтого цвета, появились боли в грудной клетке, одышка, температура повысилась до 390 С. 15. 11. 2004 г. появилось кровохарканье, вызвала «Скорую помощь», госпитализирована.

Страдает аденомой гипофиза, акромегалией, гипертонической болезнью с артериальным давлением до 250/150 мм. рт. ст., хроническим эрозивным гастритом.

 При осмотре состояние средней тяжести. Сознание ясное, положение активное. Достаточного питания. Кожные покровы бледноваты, акромегалия. Температура 38,5 С. Грудная клетка правильной формы, её левая половина отстаёт при дыхании. Перкуторно определяется притупление звука слева в средних и нижних отделах, там же выслушиваются влажные хрипы на вдохе на фоне ослабленного дыхания. Частота дыхательных движений – 20 в минуту. Границы сердечной тупости расширены влево на 2 см. Тоны сердца ослаблены, ритм  правильный. Частота сердечных сокращений – 96 в минуту. Артериальное давление – 140/90 мм. рт. ст. Живот при пальпации мягкий, безболезненный. Печень по краю рёберной дуги. Физиологические отправления в норме.

При лабораторном обследовании в общем анализе крови обращает на себя внимание палочкоядерный сдвиг влево до 35 % и подъём СОЭ до 35 мм/час. При посеве мокроты на чувствительность к антибиотикам  выделены Str. Pneumoniae и Staph. Aureus, чувствительные к цефалотину, цефотаксиму, рифампицину, доксициклину и цефазолину. При рентгенологическом исследовании органов грудной клетки в прямой и левой боковой проекциях от 16.11.2004 г. и от 17.11.2004 г. слева выявлено затемнение язычковых сегментов верхней доли, связанное с корнем; базальные сегменты нижней доли неравномерно снижены в прозрачности за счёт обогащения лёгочного рисунка, расширения его элементов, очаговоподобных теней. Заключение: плевропневмония в верхней доле слева, бронхопневмония в нижней доле слева.

Осмотрена торакальным хирургом и фтизиатром. Поставлен диагноз: пневмония в левом лёгком, осложнённая кровохарканьем. 

Было назначено лечение: цефотаксим 1,0 в/м 4 раза в день, диклофенак-ретард 0,1 по 1 таблетке утром.

На фоне проводимого лечения отмечалось быстрое улучшение самочувствия. Через неделю кашель и одышка значительно уменьшились, мокрота стала отходить легче, количество её тоже уменьшилось, примесь крови в мокроте исчезла, боли в грудной клетке и одышка прошли полностью, потливость прекратилась.

При объективном осмотре температура снизилась утром до нормальной, вечером – до 370-37,10 С; перкуторно определялся лёгочный звук над всеми полями, аускультативно – дыхание везикулярное, хрипы не выслушиваются.

Нормализовались лабораторные показатели. Количество палочкоядерных нейтрофилов снизилось до 2 %, СОЭ – до 20 мм/час.

На контрольной рентгенограмме органов грудной клетки от 23.11.2004 г. отмечается положительная динамика – прозрачность левого лёгочного поля восстановилась, несколько обогащён лёгочный рисунок в нижнем поле здесь, корень стал более структурным.
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Рецидивирующая миксома левого предсердия

Н.В. Вилесова,  М.С.Якушина,  Е.А. Лукина, В.М. Вулех 
ГУЗ Рязанская областная клиническая больница 

(гл. врач – проф. К.В. Пучков) 


Первичные опухоли сердца относятся к редким заболеваниям, их частота составляет 0,8-1,19% от общего числа кардиохирургических больных. Миксома сердца – наиболее часто возникающая доброкачественная внутриполостная опухоль (до 70% всех первичных новообразований сердца). Она встречается в любом возрасте, чаще на 4-6 десятилетии жизни, у женщин в 3-4 раза чаще, чем у мужчин. В 75% случаев опухоль располагается в левом предсердии, в 20% - в правом. Миксомы имеют короткую ножку, фиксированную к межпредсердной перегородки преимущественно в области овальной ямки. 


Большая часть миксом сердца носит спорадический характер, но появляются публикации показывающие семейный характер заболевания, наследуемого по аутосомно-доминантному типу. 


Частота рецидивов по различным источникам составляет 4-15%. При первичном осмотре верный диагноз ставится редко, т.к. разнообразна и нетипична клиническая картина. 


Аускультативно клиника сходна с признаками митрального стеноза, если опухоль пролабирует во время диастолы в митральное кольцо. Миксомы могут проявляться рядом несердечных признаков: лихорадкой, недомоганием, снижением массы тела, лейкоцитозом, анемией, ускорением СОЭ, артралгиями, феноменом Рейно. Причины появления этих симптомов до конца не ясны, возможно, они обусловлены аутоиммунным процессом. 


В постановке диагноза опухоли сердца наибольшее значение имеет эхокардиография, компьютерная томография.


Миксома сердца – опухоль доброкачественная по гистологическому строению и злокачественная по клиническому течению, что связано с возможностью развития множественных эмболий, застойной недостаточности кровообращения, внезапной смерти при обтурации клапанного отверстия. Прогноз у больных с миксомами сердца неблагоприятный, поэтому подтверждение диагноза первичной опухоли сердца является абсолютным показанием к операции.


Приводим собственное наблюдение.


Больная В., 1936 г. р., проживающая в одном из районов Рязанской области, наблюдается в областной консультативной поликлинике РОКБ с 1996 г. Жаловалась на одышку, боли за грудиной при физической нагрузке, кашель в утренние часы, перебои в работе сердца, головокружение. 
Ревматического анамнеза не было. С 1979 г.  отмечала повышение артериального давления до 180/100 мм рт. ст., гипотензивная терапия проводилась непостоянно. Ухудшение состояния с 1995 г., когда стала появляться одышка, анемия, ускорение СОЭ. В ноябре 1997 г. потеряла сознание, в связи с чем госпитализирована в ЦРБ. Данных за нарушение мозгового кровообращения не выявлено, аускультативно определялся систолический шум на верхушке сердца и в т. Боткина. При проведении ЭхоКГ в ЦРБ выявлены признаки сочетанного митрального порока, тромб левого предсердия. Больная была переведена в ревматологическое отделение РОКБ. При обследовании на ЭхоКГ диагностирована миксома левого предсердия. 




Миксома левого предсердия

Для решения вопроса об оперативном лечении больная направлена в НИИТ и ИО, где находилась с 03.12.97 г. по 31.12.97 г.
Данные обследования

ЭхоКГ – АО-3,6; ЛП-4,8; КСР-3,5; КДР-6,1; КСО-62; КДО-187; УО-134; ФВ-72% Объемные характеристики левого желудочка увеличены, сократительная способность миокарда в норме, клапанный аппарат интактен. В полости левого предсердия визуализируется эхо позитивное образование с четким контуром на ножке, подвижное, вклинивающееся между створками митрального клапана. Створки митрального клапана не изменены, движения дискорданты. 

Допплер ЭхоКГ – градиент на митральном клапане 4 мм рт.ст. Определяется жидкость в полости перикарда около 600 мл. 

Зондирование полостей сердца и коронарокардиография – извитость дистальных отделов коронарных артерий. Выявляется сосудистое контрастированное образование с хаотическим сосудистым рисунком и лужицами контраста, пульсирующее в такт с сокращениями сердца.

Ангиография почечных артерий – расположены обычно. Почки нормальных размеров и формы. Почечные артерии с ровными контурами, сосудистый рисунок не изменен, заполнение равномерное.

ФГС – хронический гастрит, опухоль средней трети тела желудка диаметром около 12 см (лейомиома без динамики с ноября 1996 г.). Взята биопсия – явления хронического гастрита. 

УЗИ почек – в нижнем полюсе правой почки определяется несколько мелких кист до 9 мм в диаметре. 

Ангиосцинтиграфия почек – кровоток в почках незначительно снижен, легкая степень нарушения секреторно-экскреторной функции почек. Нарушение оттока мочи из чашечно-лоханочной системы правой почки. Косвенные признаки пиелонефрита справа.

Перед операцией у больной развилась мерцательная аритмия.

ЭКГ – тахиформа мерцания предсердий с ЧСС 120 в 1 мин. Горизонтальное положение ЭОС. Выраженные изменения в миокарде предсердий и желудочков с гипертрофией и перегрузкой преимущественно левых отделов сердца.

18.12.97 г.  выполнена  операция  удаления миксомы левого предсердия 5х7х5 см. 

В январе 1998 г. больная переведена в ЦКБ №3. Проводилось лечение: дигоксин (0,25 мг) ½ табл. 2 раза в сутки; атенолол (50 мг) ½ табл. 2 раза в день; капотен (25 мг) ¼ табл. 2 раза в сутки; курантил (25 мг) 1 табл. 3 раза в день; триампур 1 табл. утром; фенилин (0,03) ½ табл. в сутки; ренитек (10 мг) в сутки.

После операции от восстановления синусового ритма отказались из-за увеличения размеров левого предсердия.

С февраля 1998 г. больная наблюдается в ОКП с диагнозом: Операция удаления миксомы левого предсердия от 18.12.97 г. 

Осложнения: Мерцательная аритмия. Недостаточность кровообращения II 

Сопутствующие заболевания: Подслизистое образование (лейомиома) нижней трети антрального отдела тела желудка. Хронический атрофический гастрит. Киста правой почки. Хронический пиелонефрит в стадии ремиссии.


В динамике проводилась ЭхоКГ. Отмечалось нарастание митральной недостаточности. При обследовании в 2000 г. в нижней трети межпредсердной перегородки выявлено округлое гиперэхогенное образование 2,0 х 2,2 см – рецидив миксомы.


Рецидив миксомы левого предсердия

От повторной операции больная отказалась. Продолжалось амбулаторное лечение: фенилин (0,03) ½ табл. 2 раза в сутки; дигоксин (0,25 мг) ½ табл. 2 раза в сутки; атенолол (0,05) ¼ табл. 2 раза в сутки; альдактон (0,025) 1 табл. утром; ренитек (0,01) ½ табл. 2 раза в сутки; фуросемид (0,04) 1 табл. 1 раз в нед.; гипотиазид (0,1) ¼ табл. утром 2 раза в нед.; препараты калия; нитросорбид (0,01) 1 табл. 4 раза в сутки.


В декабре 2003 г. проведено очередное обследование.

Сохранялись жалобы на сердцебиение, одышку при физической нагрузке, слабость, периодические сжимающие боли за грудиной.


Объективно: состояние относительно удовлетворительное. Бледность кожных покровов. Периф. отеков нет. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Сердце – тоны приглушены, мерцательная аритмия, чсс 90-110 в мин., систолический шум на верхушке. АД 110/70 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезненный. Печень по краю реберной дуги. Дизурических явлений нет. 

Данные обследования:

ЭКГ: мерцание предсердий с ЧСС 85 в мин. Горизонтальное направление ЭОС. Гипертрофия и перегрузка предсердий и желудочков с выраженными изменениями миокарда преимущественно левого предсердия.


Рентгенография органов грудной клетки: легкие эмфизематозны с диффузным пневмосклерозом без инфильтративных теней. Сосудистый рисунок легких усилен. Корни уплотнены, структурны, синусы свободны. Сердце увеличено в поперечнике, больше влево, за счет левого желудочка, талия его сглажена. Аорта плотная, развернута.

ЭхоКГ – ЛЖ-5,0-3,4; ЛП-5,7х6,1х6,6; ПЖ-2,7 см; ПП-4,0х6,3; КДО-91,1; КСО-41,6; УО-49,5; ФВ-54%; АО-3,1 см стенки уплотнены. АК – органически не изменен, МК - органически не изменен, несколько уплотнен, регургитация II-III степени, ТК – без особенностей, регургитация II-III степени. В полости ЛП визуализируется гиперэхогенное неправильной формы образование с подвижным свободным краем 3,5х2,9 см, крепится ножкой к МПП, не доходя до области митрально-аортального сочленения. Не создает обструкции приносящего тракта ЛЖ. 

Заключение: миксома ЛП (рецидив) без обструкции приносящего тракта ЛЖ. Митральная недостаточность II-III степени. Увеличение обоих предсердий. Трикуспидальная недостаточность II степении. Атеросклеротические изменения корня аорты.


Ч/пищеводная ЭХО-КГ: визуализируется ЛП до 6,0 см. В н/трети МПП дополнительное образование 3,5 х 2,9 см, регургитация II степени.


Больная была консультирована кардиохирургами: имеется рецидив миксомы левого предсердия. Показана повторная операция в НИИТ и ИО г. Москвы.


Таким образом, обследование больных с кардиальной патологией на современном этапе требует обязательного проведения ультразвукового исследования сердца с применением допплерографии и цветного картирования. 


Особое внимание следует уделять больным с аускультативной и рентгенологической картиной митрального порока без соответствующего ревматического анамнеза и наличием «карциноидного» синдрома (анемия, субфебрилитет, ускоренной СОЭ). 


Длительное амбулаторное наблюдение позволяет выявить рецидив заболевания и своевременно направить на оперативное лечение.
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К  вопросу  о  шаровидных  образованиях  в  сердце

В.П. Пчелинцев, Т.П. Трунина, Г.Н. Юдина, О.С. Филоненко, Н.И. Шутова, Г.О. Иванова, И.В. Гулина

Кафедра внутренних болезней (зав. – проф.В.П. Пчелинцев)

МУЗ Рязанская городская клиническая больница № 11

(гл. врач – к.м.н. Н.С.Барсук)

Объемные  (шаровидные) образования в сердце являются редкой патологией. Интерес к их выявлению в последние годы значительно возрос  в связи с появившейся возможностью прижизненной диагностики и успешного хирургического лечения. Ими могут быть: первичные и вторичные опухоли, шаровидный тромб предсердия, крупные вегетации при инфекционном эндокардите, воспалительные процессы (абсцессы, гранулемы, гуммы). 

Наиболее часто образованием шаровидной формы  является миксома, составляющая 35-50 % всех первичных опухолей сердца. Она встречается преимущественно в возрасте 30-60 лет, у женщин в 2-3 раза чаще, чем у мужчин. Описаны семейные случаи заболевания. Миксома представляет солитарную, реже множественную, шаровидную либо полиповидную опухоль, располагающуюся в полостях сердца и не распространяющуюся  далее субэндокардиального слоя. Чаще   локализуется в левом предсердии (75%) и исходит из межпредсердной перегородки в области овального окна, в 25% случаев – в правом предсердии и исключительно редко встречаются  миксомы желудочков и клапанов сердца.  Описаны случаи поражения обоих предсердий (4, 5, 6). Этиология  и патогенез опухоли не ясны. Большинство авторов рассматривает миксому как истинное новообразование доброкачественного характера, возникшее из остатков эмбриональной мукоидной ткани  или эндотелия с последующей миксоматозной регенерацией (4). Имеются некоторые данные относительно темпов роста опухоли: время от появления первых клинических симптомов до момента удаления или смерти больного составляет от нескольких дней до 15 лет, в среднем 2 года (1, 2, 5). Миксома левого предсердия (МЛП) дает разнообразную клиническую картину, имитируя ряд заболеваний сердечно-сосудистой системы. Клиническая картина МЛП определяется локализацией, размерами и подвижностью опухоли. Заболевание длительное время может протекать бессимптомно  (1, 2, 3). Гемодинамические нарушения возникают тогда, когда опухоль достигает значительных размеров или благодаря длинной ножке спускается в воронку митрального клапана, создавая функциональный митральный стеноз. Часто симптоматика скудна и не соответствует тяжести состояния больного. Создаваемая миксомой обструкция митрального отверстия  клинически проявляется одышкой, приступами слабости, феноменом Рейно, кашлем, кровохарканьем, цианозом, рецидивирующим отеком легких. Возможны боли в грудной клетке неопределенного характера или даже типичная стенокардия  как проявление низкого сердечного выброса. Опухоль сердца часто сопровождается рядом общих неспецифических реакций и изменением лабораторных данных. Периодически повышается температура тела до субфебрильных цифр. У 20-44% больных встречается  гипохромная анемия со снижением уровня сывороточного железа. В крови отмечается увеличение СОЭ,  умеренный лейкоцитоз, положительные острофазовые реакции. Механизм этих общих реакций неясен. Одни авторы объясняют их повторными микроэмболиями, другие - аутоиммунными реакциями на высвобождение в кровь полисахаридных  и белковых субстанций опухоли (4,5,6). Наблюдаемое в некоторых случаях миксомы сердца снижение массы тела больного можно объяснить снижением сердечного выброса. К редким осложнениям относят ее инфицирование бактериальной, чаще кокковой, флорой. При естественном течении болезни  у 30% пациентов наступает внезапная смерть, остальные погибают от сердечной недостаточности и эмболий (1, 2, 3). Дифференциальный диагноз миксомы левого предсердия  без применения специальных методов исследования чрезвычайно труден.    

Приводим наше наблюдение.

Больная С., 69 лет, в течение 20 лет страдает гипертонической болезнью, отмечался кризовый характер гипертензии, провоцирующийся психо-эмоциональным перенапряжением. Нерегулярно принимала гипотензивные препараты. В течение последних 6 лет при физической нагрузке отмечает боли за грудиной стенокардитического характера, кратковременные, купирующиеся приемом нитроглицерина, одышку. Наблюдалась амбулаторно с диагнозом - ишемическая болезнь сердца: стенокардия напряжения    III ФК. В течение 3 месяцев отмечает ухудшение самочувствия: участились и усилились болевые приступы, снизилась толерантность к физической нагрузке, возросла потребность в нитроглицерине, впервые ощутила перебои в работе сердца, приступы удушья в ночные часы, стойкое повышение температуры до субфебрильных цифр, отметила снижение массы тела на 10 кг.  По назначению участкового терапевта принимала нитропрепараты, бета-адреноблокаторы, дезагреганты с незначительным эффектом.  Для уточнения диагноза госпитализирована в терапевтическое отделение ГКБ № 11. Из анамнеза – 5 лет страдает сахарным диабетом II типа средней тяжести (принимает манинил).

При осмотре – состояние средней тяжести, умеренный акроцианоз, отеков нет, температура – 36,7ºС. В легких – дыхание везикулярное, хрипы не выслушиваются. Границы сердца расширены влево на 2 см, тоны ослаблены,  выслушивается систолический шум с эпицентром на верхушке сердца, интенсивность которого изменяется в зависимости от положения тела, ритм правильный, ЧСС – 78 в мин, АД 150/80 мм.рт.ст.  Живот мягкий, безболезненный, печень, селезенка не увеличены.

Данные лабораторных методов обследования: общий анализ крови: эритроциты -  3,13*1012  /л, гемоглобин -  96 г/л, ЦП – 0,9, лейкоциты – 6,9* 109  /л,  эозинофилы – 4 %, палочкоядерные – 5%, сегментоядерные – 72%,  лимфоциты – 18%, моноциты – 1%, СОЭ – 66 мм/ч.

Биохимический анализ крови:  общий белок – 69г/л, альбумины – 56%, α1 глобулины – 5,5%, α2 глобулины – 9,0%,  β – 11%,  γ – 18,5%. Билирубин – общий – 9,0 мкмоль/л (непрямой – 9,0; прямой – 0), креатинин – 65 мкмоль/л, мочевина – 6,5 ммоль/л, ЛДГ – 440 ед., фибриноген – 15,4 г/л; сиаловые кислоты – 5,03 ммоль/л., серомукоид – 0,54 ед.; сывороточное железо 5,2 ммоль/л, формоловая проба – положительная; глюкоза крови - 8,4 – 9,2 – 7,9 ммоль/л. Кровь на стерильность  (трижды)–  кровь стерильна. Кровь на гемокультуру – гемокультура не выделена. Группа крови – А(П), резус фактор +

ЭКГ 16.08.04 – ритм синусовый, горизонтальное положение оси сердца, неполная блокада правой ножки пучка Гиса, признаки перегрузки предсердий, умеренные изменения в миокарде задней стенки; в динамике зафиксированы эпизоды мерцательной аритмии с периодами трепетания предсердий неправильной формы.

УЗИ сердца. Аорта уплотнена, не расширена – 3,5 см, ЛП увеличено -  5,4 см, ЛЖ – КДР – 6,2см, КСР - 3,8см, фракция выброса 67 %, зоны гипокинезии не выявлены. МЖП – не утолщена, ЗСЛЖ – не утолщена, АК – створки уплотнены, кальциноз, ПЖ не расширен. Умеренные признаки легочной гипертензии, регургитация на МК, ТК II степени. В полости ЛП лоцируются объемное образование средней эхогенности с нечеткими контурами с креплением в области свободной стенки ЛП и основания ЗСМК (5,6х3,0), создающее обструкцию левого АВ – отверстия. Градиент давления на ТК 30 мм.рт.ст.

С учетом выявленных изменений больной проводился дифференциальный диагноз между миксомой левого предсердия, шаровидным тромбом левого предсердия, тромбэндокардитом и метастатическим поражением сердца. Проведено дополнительное обследование.  УЗИ щитовидной железы: размеры  правой доли - 19 х 18 х48 мм; левой доли – 18 – 19 – 49 мм; контуры нечеткие, неровные, структура слабо неоднородная, эхогенность несколько снижена. ФГС: эрозия угла желудка. Гастрит с атрофией слизистой. Колоноскопия : проявление дистального сигмоидита. УЗИ органов брюшной полости и почек: почки – контуры нечеткие, правая - 116х56мм, ТСП - 16 мм, ЧЛС –16; левая – 108х52 мм, ТСП – 16 мм, ЧЛС – 12 мм; желчный пузырь – с перегибом в области тела,  толщина стенки 4 мм; поджелудочная железа – структура крупнозернистая, эхогенность повышена; селезенка – в размерах не увеличена, структура однородна; печень – видимые участки правой доли однородные, в проекции квадратной доли – лоцируется образование повышенной эхогенности, неправильной формы 22х27 мм (участок фиброза). Рентгенография  органов грудной клетки: признаки застоя в малом кругу кровообращения, тень сердца увеличена влево за счет левого желудочка. УЗИ органов малого таза –  тело матки: длина 35 мм, ширина – 45 мм, контуры ровные, структура однородная. Правый яичник – 24х12х21, обычной структуры, слева не лоцируется. Консультирована специалистами: окулистом – гипертоническая ангиопатия сетчатки, гинекологом, проктологом, отоларингологом – патологии не выявлено. Эндокринолог – сахарный диабет II типа средней тяжести.

Больной проводилось лечение антибиотиками, антиаритмическими средствами, дезагрегантами, мочегонными, препаратами железа. За время пребывания в стационаре состояние пациентки с некоторой положительной динамикой: температура нормализовалась, уменьшилась слабость, однако сохраняются одышка при физической нагрузке, редкие приступы сердечной астмы и эпизоды мерцательной аритмии. 

Анализ клинической картины, объективный осмотр и данные дополнительных методов исследования позволили склониться в пользу диагноза: миксома левого предсердия, вероятно инфицированная.

Для уточнения диагноза и определения  дальнейшей тактики ведения больная направлена на  консультацию  в научный центр сердечно-сосудистой хирургии имени А.Н.Бакулева РАМН.  
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В12 - ДЕФИЦИТНАЯ  АНЕМИЯ  ПОД  МАСКОЙ  ИШЕМИЧЕСКОЙ   БОЛЕЗНИ  СЕРДЦА
Н.М. Алексеева, И.Н. Карпова,  М.А. Яковлева, Н.А. Виноградова
ГУЗ Рязанская клиническая   больница имени Н.А.Семашко

(гл. врач – Л.Ю. Сорокина)

Среди  лиц  пожилого  и  старческого  возраста  анемия  является  наиболее  распространенным   гематологическим  синдромом  и  встречается, по  различным  данным, у  10-25% больных  данной  возрастной   группы. Имеется  отчетливая  связь между  развитием  В12-дефицитной  анемией и возрастом. Среди  населения  стран  Европы (Швейцария, Норвегия, Великобритания)  частота  данной  анемии  составляет  в целом  0,1%,а  среди  больных  пожилого   возраста  достигает   1%. Симптоматика  В12-дефицитной  анемии  развивается  постепенно, в  связи  с  чем  больные  адаптируются  к  низкому  уровню  гемоглобина  и  поздно  обращаются  к  врачу (5). Клинически   одним  из  проявлений  В12-дефицитной  анемии  является   гипоксический  синдром. Больные   отмечают  боли  в  области  сердца, нередко  стенокардитического  характера, сердцебиение, нарастание одышки. Такую  симптоматику  врачи   ошибочно  принимают  за  ИБС, необоснованно  назначая   нитраты  и  другие  антиангинальные  препараты. 

Приводим  клинический   случай.

Больная  Н., 74 лет, поступила  в  кардиологическое  отделение  больницы  им. Н.А.Семашко  г. Рязани  с  жалобами  на  сжимающие  боли  за  грудиной, возникающие  при  ходьбе  до  50 метров  и  в  покое, увеличение  потребности  в нитроглицерине  до  10-15 таблеток в сутки, одышку   смешанного  характера  в  покое, головокружение, общую  слабость. Из  анамнеза  известно, что  больная  страдает гипертонической болезнью  около  10  лет. Наблюдается  у  фельдшера  по  месту  жительства. Настоящее  ухудшение  состояния  около  двух недель, когда усилились и участились боли за  грудиной, одышка, потребность  в  нитроглицерине до  10-15 таблеток в сутки. Принимала  нитраты, метаболики, гипотензивные  без  эффекта. В  связи  с  резистентностью   к  терапии  рекомендована  госпитализация. Из  анамнеза  жизни: образование  средне-специальное, работала  агрономом. Перенесенные  заболевания: грипп,      ОРВИ. Страдает калькулезным холециститом, хроническим персистирующим гепатитом.

Объективные   данные: больная   правильного  телосложения, пониженного  питания. Кожные  покровы  бледные, акроцианоз. Отеки  голеней, стоп. Костно-суставная  и  мышечная   системы  без  патологии. Перкуторно  звук  легочный  над  всеми  полями, ЧДД  25 в 1 минуту, дыхание  везикулярное, хрипов  нет. Перкуторно  границы  относительной  сердечной  тупости  расширены  влево  на  2 см., тоны  сердца  ослаблены, ритм  правильный, ЧСС  80 в 1 минуту, АД  160/90 мм. рт. ст. Язык  не  обложен. Печень выступает на 4 см из-под правого подреберья, безболезненная. Селезенка не пальпируется. Живот  мягкий, безболезненный  во всех  отделах. С-м  Пастернацкого  отрицателен  с   обоих  сторон. Стул  и  диурез  в  норме.

Больной   проведено  дополнительное   обследование:

общий анализ крови: Эр 1,04*10¹²/л, Нb-51г/л, ЦП-1,47, Л-3,1*109/л, э-1, п-2, с-71, л-23, м-3, Тр – 260*106, СОЭ-37 мм/ч, ретикулоциты - 4%. Общий анализ мочи: удельный  вес - 1010, белок - 0, сахар - 0, лейкоциты 1-3 в поле зрения, эритроциты 1-2 в  поле зрения. Глюкоза - 5  ммоль/л, холестерин - 1,5 ммоль/л, АСТ - 12 ед/л, АЛТ - 8 ед/л, мочевина - 5,6ммоль/л, креатинин - 71 мкмоль/л. Сывороточное железо в пределах нормы.

ЭКГ: синусовый  ритм, горизонтальное  положение электрической оси сердца, гипертрофия левого желудочка. Рентгенограмма  органов  грудной  клетки: патологических  теней  в  легочной  ткани  не  выявлено. Корни  фиброзно уплотнены, контуры  диафрагмы  четкие, синусы  свободные, сердце  увеличено  за  счет  левого  желудочка. Аорта  уплотнена. УЗИ  органов  брюшной полости: диффузное увеличение печени. Венозный застой  печени. Эхо-признаки  хронического  калькулезного  холецистита. ФГС: очаговый  атрофический  гастрит. Дуоденально–гастральный  рефлюкс.

Таким образом, на   основании   жалоб   больной, анамнеза, данных  объективного   осмотра, дополнительного   обследования, был  поставлен  диагноз: В12-дефицитная анемия, гиперхромная, макроцитарная, средней  тяжести. Хронический   атрофический   гастрит, ремиссия. Гипертоническая   болезнь III стадии, 3 степени, риск 3. Хронический   калькулезный   холецистит, ремиссия. Хронический гепатит. Хронический бронхит, ремиссия. Хронический    пиелонефрит, ремиссия.

Больной   была  проведена  терапия витамином В12 1000 мг в/м в течение 18 дней, β-блокаторы, ИАПФ, мочегонные. После  лечения  самочувствие  пациентки значительно улучшилось: исчезли   боли  в  сердце, одышка, появился  аппетит, уменьшилась  общая  слабость. В  общем анализе   крови   ретикулоцитарный криз:  ретикулоцитов - 25%,  количество эритроцитов увеличилось до 2,6*10¹², гемоглобин вырос до 86 г/л. Больная  переведена  для  дальнейшего  обследования  и   лечения   в   гематологическое  отделение  Рязанской областной клинической больницы имени Н.А. Семашко.

Актуальность данного клинического случая заключается в том, что у больной, проживающей в сельской местности, развилась В12-дефицитная анемия, которая трактовалась фельдшером как ишемическая болезнь сердца и не проводились исследования крови. Впервые правильный диагноз был поставлен в кардиологическом отделении больницы имени Н.А. Семашко. Лечение витамином В12 дало положительный эффект.
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Клинический случай сочетания первичной легочной гипертензии в сочетании   с  эссенциальной 
 гипертензией   большого   круга кровообращения
Л.Л. Кедрова, С.Е. Близнякова, В.М. Вулех, В.Я. Гармаш, Н.К. Заигрова

Кафедра факультетской терапии с курсом эндокринологии

(зав. – проф. Д.Р. Ракита)

ГУЗ Рязанская областная клиническая больница

(гл. врач – проф. К.В. Пучков) 

Первичная легочная гипертензия (ПЛГ) или болезнь Аэрза была описана впервые более 100 лет (1901г.) назад как идиопатический склероз мелких легочных артерий в отсутствии каких-либо заболеваний сердца и легких. В настоящее время, несмотря на проводящиеся  исследования,  ПЛГ  остается  малоизученным заболеванием. ВОЗ в 1971г. дала следующее определение ПЛГ - это заболевание невыясненной этиологии, проявляющееся повышением давления в легочной артерии, приводящее к изолированным изменениям сосудов легких, гипертрофии правого желудочка при отсутствии какого-либо заболевания сердца и легких. В настоящее время принято определять ПЛГ как легочную гипертензию неизвестной этиологии.

До 60-х гг. прошлого столетия описывали лишь единичные случаи ПЛГ. С 70-х годов в литературе появились описания десятков случаев ПЛГ. Это увеличение заболеваемости было связано с приемом аноректика аминорекса. Позже в 80-х гг. Национальный институт сердца, легких и крови (США) выполнил программу по пятилетнему регистру всех случаев ПЛГ в 32 крупных медицинских центрах США. Полученные данные были опубликованы в 1987-1990гг. На основании их анализа была описана клиническая характеристика болезни, определены  морфология, факторы, влияющие на прогноз заболевания. В 90-х гг. появились существенные разногласия между европейскими и американскими патологами по поводу того, можно ли тромбоэмболическую (тромботическую) форму заболевания считать истинной ПЛГ. Американские исследователи отмечают, что при ПЛГ происходит тромбоз и тромбоэмболия мелких ветвей легочной артерии. Европейские, в том числе и российские, авторы указывают, что все больные с тромбоэмболиями в легочную артерию должны исключаться из группы больных ПЛГ. Крупные многоцентровые исследования по проблеме ПЛГ продолжаются и в настоящее время.

Этиология ПЛГ неизвестна. Выделяют врожденную и приобретенную теории. Согласно первой предполагают первичное внутриутробное увеличение гладкой мускулатуры легочной артерии в ответ на гипоксию, закрытие артериального протока и другие воздействия. Для приобретенной формы ПЛГ наибольшим признанием пользуется вазоконстриктивная теория происхождения ПЛГ. Причины вазоконстрикции не выяснены. Предполагается роль активации симпатической нервной системы, высвобождения многих биологически активных веществ (гистамина,  серотонина, брадикинина и др.), расстройства кровообращения центрального генеза и нейроэндокринных нарушений. Известны семейные случаи заболевания, при котором ПЛГ наследуется по аутосомно-доминантному типу.

Патоморфологичекие изменения ПЛГ - это патология сосудов 3-х основных видов: плексогенная легочная артериопатия, облитерация легочных вен, рецидивирующая легочная микротромбоэмболия.

ПЛГ чаще всего встречается у молодых женщин в возрасте 20-40 лет. Соотношение заболеваемости мужчин и женщин составляет 1:2,5. Заболевание встречается и у детей раннего возраста, и  престарелых.

Клиническая картина ПЛГ характеризутся постепенно нарастающей одышкой, которая становится постоянным симптомом. Одышка сочетается со слабостью, головокружениями, обмороками, болями в области сердца, в поздних стадиях болезни может быть цианоз. У 1/3 больных наблюдается кровохарканье. Кашель и осиплость голоса могут возникать из-за сдавления расширенными ветвями легочной артерии бронхов и возвратного нерва.

Клинико-инструментальные методы доказывают наличие легочной гипертензии (акцент 2 тона над легочной артерией, тон изгнания, прекордиальная пульсация правого желудочка, "центральный" тип застоя в легких и расширение ствола легочной артерии на рентгенограмме легких, ЭКГ-признаки гипертрофии правых отделов сердца). Для количественного определения давления в легочной артерии существуют инвазивные (катетеризация правых отделов сердца и легочной артерии) и неинвазивные методы (Burstin I.). Согласно общепринятой классификации выделяют 4 степени легочной гипертензии: 1 степень - систолическое давление в легочной артерии от 25-50 мм рт. ст., 2 степень - от 51 до 75 мм рт.ст., 3 степень - от 76 до 110 мм рт. ст., 4 степень - выше 110 мм рт. ст. Эхокардиограмма способствует выявлению дилатации правых отделов сердца, гипертрофии правого желудочка, увеличения диаметра ствола легочной артерии. При локации клапана легочной артерии выявляют  его структурные изменения, характерно изменение структуры движения клапана. Наиболее значимым объективным ультразвуковым критерием легочной гипертензии является определение давления в правом желудочке методом ультразвуковой доплерографии по пиковой скорости потока трикуспидальной регургитации с поправкой на давление в правом предсердии.

Большое значение в диагностике ПЛГ придается томографическому исследованию сосудов легких, которое выявляет несоответствие  между  широкими   артериальными   стенками центральных артерий и бедноветвящимися периферическими сосудами.

Многие авторы отмечают общность ПЛГ и эссенциальной гипертонии большого круга кровообращения: 1) неизвестная этиология, 2) давление в двух случаях повышается на уровне артериол, 3) сходство патогистологического исследования сосудов, 4) одинаковое влияние на гипертонию большого и малого круга кровообращения ряда препаратов (антагонистов кальция, блокаторов АПФ, ганглиоблокаторов и др.). Несмотря на это ПЛГ и эссенциальная гипертония большого круга кровообращения, по данным многих авторов, практически не встречается.

Мы представим клинический случай сочетания ПЛГ и эссенциальной гипертонии большого круга кровообращения. Больная С. 45 лет поступила в терапевтическое отделение ОКБ с жалобами на одышку, возникающую при малейшем ускорении темпа ходьбы, подъеме по лестнице на 1 пролет, чувство тяжести и ноющие боли в прекардиальной области, перебои в работе  сердца. Кроме того, больную беспокоят головные боли в теменной области во второй половине дня, головокружение. В анамнезе 2 нормальных родов, редкие простудные заболевания, мать страдала гипертонической болезнью, умерла от рака желудка. В течение 6 лет больная нерегулярно лечилась по поводу гипертонической болезни в ЦРБ по месту жительства, была обследована в областном кардиодиспансере: регистрировалось повышение артериального давления до 170-180/100 мм рт.ст, беспокоили головные боли, сердцебиение. В течение последних 2-х лет появилась одышка при быстрой ходьбе и тяжелых физических нагрузках. Резкое ухудшение самочувствия с сентября 2003 года – значительное усиление одышки, боли в области сердца. Лечилась по месту жительства без эффекта. При поступлении состояние больной удовлетворительное, кожные покровы обычной окраски, легкий цианоз губ, правильного телосложения, подкожно-жировая клетчатка развита умеренно, отеков нет, видимых изменений сосудов нижних конечностей нет. В легких везикулярное дыхание, хрипов нет. Границы относительной тупости сердца расширены влево до средне-ключичной линии. Тоны сердца ослаблены, ритм правильный, выраженный акцент 2 тона над легочной артерией, ЧСС 80 ударов в мин. АД 180/100 мм рт.ст. Печень, селезенка не пальпируются.   

Анализ крови и мочи без патологии, на ЭКГ синусовый ритм, отклонение вправо электрической оси сердца, признаки гипертрофии правого желудочка. Исследование глазного дна: гипертоническая ангиопатия сетчатки. На рентгенограмме легких легочный рисунок усилен, корни легких умеренно расширены. Аорта развернута, удлинена. Сердце расширено влево за счет  левого  желудочка. При ультразвуковом исследовании ( Longic400) выявлено утолщение передней стенки правого желудочка до 100мм, увеличение передне-заднего размера правого желудочка до 3,6 см, незначительное утолщение стенок левого желудочка (до 13мм), парадоксальное движение межжелудочковой перегородки, увеличение правого предсердия, трикуспидальная регургитация 3 степени, максимальный градиент по пиковой скорости правый желудочек - правое предсердие 15 мм рт.ст. Расчетное систолическое давление в правом желудочке – 135 мм рт.ст. с учетом давления в правом предсердии. Клапанных структурных изменений и патологических внутрисердечных шунтов не выявлено.

 Клинический диагноз: первичная легочная гипертензия. Хроническое легочное сердце в стадии субкомпенсации. ДН 2 степени. Соп. Гипертоническая болезнь 2 ст. с преимущественным поражением сосудов головного мозга, степень 2, риск 2.

Больной проведено лечение: пентоксифиллин внутривенно капельно, атенолол, престариум. Самочувствие больной несколько улучшилось: исчезли головные боли и головокружение, перестали беспокоить боли в области сердца и перебои в работе сердца. Артериальное давление снизилось со 180/100 мм рт.ст до 160/100 в первые дни лечения и до 120/70 мм рт.ст. перед выпиской. Одышка при ходьбе уменьшилась незначительно. 

Этот клинический пример демонстрирует случай идиопатической артериальной гипертензии на фоне эссенциальной артериальной гипертензии большого круга кровообращения. ПЛГ – малоизученное заболевание, которое до настоящего времени является неизлечимым. Для дифференциации ПЛГ и рецидивирующей тромбоэмболии мелких ветвей легочной артерии важное значение должно быть уделено не только анамнезу (наличию тромбофлебита, перенесенных операций на органах малого таза, родов, абортов, переломов костей), но и таким дополнительным методам исследования, как рентгенографии органов грудной клетки, коагулограмме в динамике, ангиографии легочной артерии. ПЛГ служит показанием для хирургического лечения – пересадке легких и сердца. Опыт таких операций в некоторых странах уже есть.

Вопросы этиопатогенеза, клиники, диагностики и лечения, требуют дальнейших углубленных исследований, в том числе и вопросы гемодинамических изменений при ПЛГ.  
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Об аритмогенном эффекте кордарона

А.И.Куропов, Л.А.Жукова, И.А.Куропов, А.В.Шутов, Е.А.Алексеева,

Л.А. Мамина, И.Н.Власова, Н.Н.Разина
Кафедра терапии ФПДО с курсом семейной медицины

(зав. - проф. В.Н.Абросимов)

ГУЗ Рязанская клиническая больница им. Н.А. Семашко

(гл. врач -  Л. Ю. Сорокина)

Госпиталь с поликлиникой УВД (начальник – к.м.н. Н.С.Караваев)
Кордарон (амиодарон) впервые начали использовать в клинической практике как антиангинальное средство 30 лет назад (1). При его применении оказалось, что он обладает хорошим противоаритмическим эффектом. Поэтому в настоящее время кордарон применяют для лечения аритмий. В Европе его назначают в 34,5% случаев, в Северной Америке – в 32%, в Латинской Америке – в 73,8%. Столь высокая  популярность кордарона обусловлена его эффективностью при желудочковых аритмиях и мерцании предсердий.  Он обладает сложным механизмом действия: удлиняет рефрактерный период, оказывает ингибирующее действие на альфа – и бета-адренорецепторы. Препарат похож на верапамил (антагонист кальция) и может вызвать брадикардию и замедление предсердно-желудочковой проводимости. Кордарон обладает мощной антифибрилляторной активностью. Длительная терапия препаратом более чем в половине случаев предупреждает развитие фибрилляции желудочков и желудочковой тахикардии. Он удлиняет рефрактерный  период не только в предсердно-желудочковом узле и системе Гиса-Пуркинье, но и дополнительном проводящем пучке, чем обьясняется  его противоаритмический эффект при синдроме Вольфа-Паркинсона-Уайта. При пароксизмальной  мерцательной аритмии амиодарон предупреждает экстрасистолию, провоцирующую пароксизм и значительно удлиняет  рефрактерный период в предсердиях.

Кордарон, который принято считать антиаритмическим препаратом  III класса, на самом деле обладает электрофизиологическими свойствами  препаратов всех четырех основных классов антиаритмических средств (3). 

Противоаритмический  эффект  кордарона при приеме внутрь наступает через 2-3 дня и достигает максимума  через 2-3 месяца, а при внутривенном введении отмечается через несколько часов. После прекращения приема препарата противоаритмический эффект может сохраняться несколько недель или месяцев, что необходимо учитывать при повторном его назначении.

Наряду с положительным эффектом кордарон может вызвать значительное угнетение активности синусового узла, что опасно для больных с явным или латентным синдромом слабости синусового узла. Применение его  в комбинации  с верапамилом и бета- адреноблокаторами может привести к нарастанию брадикардии, остановке синусового узла и предсердно-желудочковой блокаде. Поэтому использовать подобные комбинации  следует с осторожностью (1).

В 2-5% случаев наблюдается аритмогенный эффект кордарона  в виде двунаправленной веретенообразной желудочковой тахикардии с удлинением интервала QT и обмороками (1, 2).

По данным Maisel W.H. et al. (4) риск аритмогенного эффекта при использовании препаратов I А класса составляет 11,6%, I С класса – 18,8%, Соталола – 18,1%,  Кордарона – 4%. Лечащие врачи должны знать и учитывать это осложнение.

Приводим клиническое наблюдение.

Больная Д., 62 лет  поступила в кардиологическое отделение клинической больницы им.Н.А.Семашко  22.10.2003 г  с жалобами на перебои в работе сердца, сердцебиение, головокружение, сжимающие боли в области сердца продолжительностью до 10 минут, возникающие в покое и купирующиеся нитроглицерином. Из анамнеза известно, что у больной с 38-летнего возраста  наблюдалась аритмия сердца по типу  частых экстрасистолий. Наблюдалась у кардиолога поликлиники, принимала панангин, бета- блокаторы с хорошим эффектом. Начиная с 2002 года у больной появились сжимающие боли в области сердца при нагрузке и в покое, которые снимались нитроглицерином. Назначен нитросорбид  по 10 мг 3 раза  в сутки. Прием анаприлина не предупреждал экстрасистолию. Поэтому  был назначен кордарон по 200 мг 1 раз в сутки. Однако при приеме Кордарона у больной  стали возникать приступы сердцебиений, продолжительность до 5-10 минут, которые проходили самостоятельно. Участились приступы сжимающих болей в области сердца, продолжительностью до 10 минут (4-5 раз в сутки). За сутки принимала 4-5 таблеток нитроглицерина.

21.10.2003 г на фоне приема кордарона (200 мг) возникла желудочковая форма пароксизмальной тахикардии с частотой сердечных сокращений 200 в минуту, которая была купирована врачом «скорой помощи» внутривенным введением лидокаина 2%-4,0. На ЭКГ зарегистрирована желудочковая форма пароксизмальной тахикардии (200 сокращений  в 1 минуту), а после купирования тахикардии на ЭКГ был обнаружен синдром  QLQ (продолжительность интервала PQ  была равна 0,10 - 0,12 сек.). Госпитализирована в кардиологическое отделение больницы им.Н.А.Семашко.  Общее состояние средней тяжести. Кожные покровы нормальной окраски, подкожно-жировая клетчатка выражена умеренно. Периферических отеков нет. Костно-суставная и мышечная системы без патологии. Дыхание через нос свободное. Число дыханий в минуту 20. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Левая граница относительной тупости сердца расширена влево на 1 см.  Тоны сердца ослаблены над всеми точками аускультации, шумов нет. Ритм сердца неправильный за счет групповых экстрасистол. Число сердечных сокращений  84  в минуту. Дефицит пульса 4 в минуту. АД-150/80 мм.рт.ст. Живот мягкий, безболезненный. Печень и селезенка не пальпируются. Стул 1 раз в сутки, оформлен. Диурез в норме. Симптом Пастернацкого отрицательный с обеих сторон. Общий анализ крови: эр.4,4. 1012 г/л, гемоглобин 137 г/л, цветной показатель 0,9, л. 5,0. 109 г/л,  п.2, с.65, л.31, м.2, СОЭ 4 мм в  час.

Общий анализ мочи: удельный вес 1018, белок- 0, лейкоциты единичные в поле зрения, эритроциты- 0.

Глюкоза крови 4,0 ммоль/л, холестерин 6,7 ммоль/л, альфа-холестерин 2,2 ммоль/л, бета-липопротеиды 30 ед., показатель атерогенности 2,0, протромбин 0,97, фибриноген 2,7 г/л, АСТ 11 ммоль/л, АЛТ 11 ед/л, мочевина 6,4 ммоль/л, креатинин 88 мкмоль/л, калий 4,2 ммоль/л, натрий 137 ммоль/л.

Рентгенограмма органов грудной клетки: легочная ткань повышенной прозрачности. Легочный рисунок перестроен по типу пневмосклероза. Корни тяжистые.  Диафрагма на V межреберном промежутке. Сердце в поперечнике не расширено. Аорта уплотнена. 

На ЭКГ при поступлении: синусовый ритм нарушен групповыми желудочковыми экстрасистолама (по 3-6 экстрасистол), признаки гипертрофии левого желудочка, QLQ - синдром.  На основании жалоб больной , анамнеза, объективных данных, результатов дополнительных методов обследования поставлен диагноз: ИБС: прогрессирующая стенокардия, QLQ-синдром. Нарушение ритма сердца по типу частых желудочковых экстрасистол с переходом в пароксизмальную тахикардию  желудочковой формы. Аритмогенный эффект Кордарона.

Больной был отменен Кордарон и назначен милдронат 10%  по 10,0 мл внутривенно в течение 10 дней, глюкозо-калиевая смесь №3 в/в, аллапинин по 12,5 мг 2 раза в сутки, нитросорбид по 10 мг 3 раза в сутки, аспирин 0,25 на ночь.

После лечения состояние больной улучшилось: прошли боли в области сердца, ритм сердца стал правильным. Пароксизмальная тахикардия не повторялась. Выписана в удовлетворительном  состоянии  под наблюдение кардиолога с рекомендацией приема аллапинина,  нитросорбида, аспирина.
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Случай дивертикула поперечной ободочной кишки, осложнённого образованием калового камня

А.В. Пружинина,  Г.Т. Соколова, М.В. Сарафанов,  А.В. Подъяблонский

Госпиталь с поликлиникой УВД Рязанской области
(начальник – к. м. н.  Н.С. Караваев)
Дивертикулы толстой кишки - это, как правило, множественные образования, размером от 0,5 до 5 см  в диаметре. Локализуются они  преимущественно в нисходящей и сигмовидной ободочной кишках, в других  отделах встречаются гораздо реже (2, 3, 5).

Дивертикулы толстой кишки большого или гигантского размера – крайне редкая находка. В отечественной литературе описаны единичные случаи данной патологии. Так в 1964 году А.Н. Рябов опубликовал наблюдение     дивертикула     сигмовидной      кишки     длиной    17  см,    содержавшего      плотный      каловый      камень (4).   В  1959 году  М.Х. Кругляков  во время операции по поводу ошибочного диагноза  кисты яичника у больной 24 лет обнаружил дивертикул поперечной ободочной кишки длиной 59 см, который был заполнен спрессованными каловыми массами. Этот же автор ссылался на случай дивертикула поперечной ободочной кишки длиной 53 см,  опубликованный  в 1949 году И.М. Тальманом (1).

В нашем  госпитале мы наблюдали подобный случай.

   Больной Е. 47 лет,  поступил в  госпиталь УВД Рязанской области для обследования и лечения 7 июля 2003 года. При поступлении предъявлял жалобы на периодические неинтенсивные боли в левой половине живота, левом подреберье, чувство дискомфорта в эпигастрии,  вздутие  живота. Считал   себя  больным   около 10  лет. В анамнезе – лямблиоз   кишечника.  С  1999  года  ставился диагноз хронического гастрита, подтверждённый фиброгастроскопическим исследованием. 

   Объективно: правильного телосложения, нормального питания, язык влажный, чистый, кожные покровы обычной окраски. В лёгких везикулярное дыхание, тоны сердца   ритмичные,   АД  150/100 – 140/100  мм. рт. ст.   Живот  мягкий,   умеренно болезненный  при пальпации  в  левом подреберье.   Дополнительных  образований пальпаторно в брюшной полости не выявлено.

Копрология: мышечные волокна – 1 – 2  в п/зр., нейтр. жир и кислоты – немного, непереваренная клетчатка – 1 – 3 в п/зр.,  крахмальные  зёрна – ед., лейкоциты – 1 – 2 в п/зр., эритроциты – нет, слизь – нет, бактерии - + +, паразиты – не обнаружены. Анализы крови, мочи без патологии.

Инструментальные методы обследования:

ФГС: хронический гастродуоденит.

УЗИ брюшной полости: печень не увеличена, эхогенность её обычная, желчный пузырь обычных размеров, холедох – 4мм, головка поджелудочной

железы 26мм, селезёнка – 90х33мм, со стороны почек без патологии.

ЭКГ: ритм синусовый, электрическая ось отклонена влево, синдром ранней реполяризации желудочков, признаки гипертрофии  левого  желудочка.

Флюорография: лёгкие в пределах нормы, сердце увеличено влево за счёт левого желудочка.

Ирригоскопия: в начальном отделе поперечной ободочной кишки по её верхнему контуру выявлен  дивертикул длиной 12 см, шириной в основании 6 см. В его слепом конце (который проекционно располагался в левом подреберье) определялось округлое  образование   диаметром 4 см с неровными контурами, импрегнированное бариевой взвесью.(Рис №1) На протяжении 1/3 окружности  оно плотно прилегало к стенке дивертикула, в остальной части обтекалось барием. Гаустрация неравномерная асимметричная, рельеф слизистой перестроен в нисходящей ободочной кишке и в области селезёночного угла. После акта дефекации дивертикул свободно опорожнился от бариевой взвеси, в нём определялись волнистые продольные складки слизистой оболочки. Положение, размеры, форма вышеуказанного образования не изменились. Высказано предположение о наличии калового камня в дивертикуле поперечной ободочной кишки, однако нельзя было полностью исключить новообразование.

Больной был переведён в проктологическое отделение, где 24.07.03 ему  произведена операция лапаротомии, разделение спаек, удаление дивертикула поперечной ободочной кишки, который содержал каловый камень диаметром  3,5см. Послеоперационный период протекал без осложнений.

Интерес приведённого наблюдения  заключается в том, что у пациента имелась   редкая   аномалия   развития   толстого   кишечника,  которая    первоначально  протекала  бессимптомно.    Образование   в  просвете     дивертикула    калового    камня     привело    к     появлению неспецифичных    клинических    симптомов,  длительное  время    расценивавшихся    как проявления других заболеваний, что вызвало значительные     диагностические    трудности.    Однако     комплексное обследование позволило поставить правильный диагноз и провести успешное хирургическое лечение.

Рис. №1 Каловый камень в дивертикуле поперечной ободочной кишки  (стрелка).
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Рис. 1. Распределение испытуемых по выраженности одышки (шкала Борга) при пре6дъявлении увеличенного сопротивления дыханию 80% Pmmax.





Рис. 2. Соотношение ситуационных психологических показателей (тесты ФПС-2Т и САН) у представите�лей поведенческих тактик "избегания" и "преодоле�ния".


Шкалы по тесту ФПС-2Т: а - достигнутого успеха, 6 -уровня настроения, в - мотивационного уровня, г -уровня бодрствования, d - отношения к работе. Шкалы по тесту САН: е - самочувствия, ж - активности, э - настроения.








Рис. 3. Соотношение показателей аппаратного мето�да "Бинатест" у представителей поведенческих так�тик "избегания" и "преодоления".


УО - уровень ошибок (в %), Тср -среднее время меж�ду соседними нажатиями на кнопки (в с), Тср.у - сред�нее время повторения на фоне успеха (в с), Тср.ну.-среднее время повторения на фоне неуспеха (в с).











Рис. 3. Соотношение показателей аппаратного мето�да "Ритмотест" у представителей поведенческих так�тик "избегания" и "преодоления". а - предельный интервал - ПИ (в с); б - величина от�клонения на этапе РИТМ - Гот (в %), в - величина тренда отклонения на этапе РИТМ - Ттреия (в %)





Рис. 4. Соотношение показателей аппаратного мето�да "Ритмотест" у представителей поведенческих так�тик "избегания" и "преодоления".


а - предельный интервал - ПИ (в с); б - величина от�клонения на этапе РИТМ - Гот (в %), в - величина тренда отклонения на этапе РИТМ - Ттреия (в %)





Рис. 5. Соотношение времени простой зрительно-мо�торной реакции (в мс) во время предъявления резистивных нагрузок у испытуемых с тактикой "избега�ния" (а) и тактикой "преодоления" (б). По оси абсцисс величина дополнительного резистивного сопротив�ления (в %).
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Уровень госпитализации на 1000 больных БА

0
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0



				1.06.99-31.12.99								всего		ср/мес		год1999		год2000				1 квартал 2000		2 квартал 2000				2000		2000				год2000		1.07-1.09.2000				1 квартал 2000		2 квартал 2000				2000

				аптека №1		аптека №137		аптека №108		аптека №150												аптека №1						№1		№137										аптека №137

		беротек		525		1276		1400		1876		5077		725		8703		6172		беротек		294		352		646		1292		1794		3086		6172		349				506		391		897		1794		беротек				40636				вентолин		850		75		63750						беротек		5693						беротек		5693

		вентолин		43		214		190		405		852		122		1461		600		вентолин		42		54		96		192		108		300		600		62				27		27		54		108		вентолин				5395				сальбутамол		5350		65		150000						вентолин		850						вентолин		850

		сальбутамол		470		1189		1140		1956		4755		679		8151		5444		сальбутамол		332		367		699		1398		1324		2722		5444		383				369		293		662		1324		сальбутамол				37115				серевент		9		400		3600						сальбутамол		5310						сальбутамол		5310

												10684		1526		18315																																								бекотид		5418		120		650160						серевент		9								11853		8.9

		серевент		4												7		4		серевент				2				2				2		4		3												серевент				28				фликсотид		19		400		7600														бекотид		5418

																																																								будесонид		78		250		19500						бекотид		5418						фликсотид		19

		бекотид		494		1137		1200		1717		4548		650		7797		5980		бекотид		354		488		842		1684		1306		2990		5980		512				298		355		653		1306		бекотид				38332				кропоз		19		150		2850						фликсотид		19						ингакорт		19

		фликсотид		4						8		12				21		12		фликсотид		2		1		3		6				6		12		4												фликсотид				91										897460						ингакорт		19						будесонид		78

		ингакорт		4				6				10				17		32		ингакорт		1		7		8		16				16		32		1												ингакорт				150																будесонид		78						пульмикорт		4

		будесонид						40				40		6		69		20		будесонид				3		3		6		4		10		20		33						2		2		4		будесонид				256																пульмикорт		4						интал капс		1082

		пульмикорт								4		4				7				пульмикорт																												пульмикорт				15																интал капс		1082						интал аэр 1 мг		158

																																																																				интал аэр 1 мг		158						интал аэр 5 мг		536

		интал капс		369		263		195		226		1053		150		1805		1152		интал капс		36		56		92		184		392		576		1152		4				96		100		196		392		интал капс				7901																интал аэр 5 мг		536						кропоз		12

		интал аэр 1 мг		42		24		30				96		14		165		312		интал аэр 1 мг		28		23		51		102		54		156		312		8				9		18		27		54		интал аэр 1 мг				1444																кропоз		12						кромоген		150

		интал аэр 5 мг		19		72		60		136		287		24		287		1228		интал аэр 5 мг		45		98		143		286		328		614		1228		14				99		65		164		328		интал аэр 5 мг				5033																кромоген		150						тайлед		8

		кропоз								9		9				15				кропоз																3												кропоз				36																тайлед		8								7476		5.6

		кромоген				75		60		90		225		32		386				кромоген																												кромоген				868

		тайлед		4								4				7		8		тайлед		2		2		2		4				4		8														тайлед				45																дитек		809

																																																																				беродуал		15

		дитек		153		162		273		61		649		93		1113		1268		дитек		73		74		147		294		340		634		1268		5				106		64		170		340		дитек				6777																атровент		2						Симптом		11853

		беродуал		5		3				3		11				19		20		беродуал				5		5		10				10		20		2												беродуал				113																								Базисные		7476

		атровент								1		1				2				атровент																1												атровент				5																преднизолон 100		2157								6 мес		1 мес

																																																				0																преднизолон 20		918						Симптом		8.9		1.5

		преднизолон 100		398		490		440		633		1961		280		3362		2292		преднизолон 100		93		139		232		464		682		1146		2292		113				202		139		341		682		преднизолон 100				15358																полькортолон		1639						Базисные		5.6		0.9

		преднизолон 20				300		900				1200		171		2057		72		преднизолон 20		9		9		18		36				36		72														преднизолон 20				4880																кеналог 100		2

		полькортолон		203		356		405		459		1423		203		2439		1996		полькортолон		63		81		144		288		710		998		1996		73				189		166		355		710		полькортолон				12192																								Симптоматические		2370600

		кеналог 100		2								2				3				кеналог 100																												кеналог 100				7																теопек		2910						Базисные		1495200

																																																																				теотард 200		616

		теопек		395		660		680		906		2641		377		4527		3016		теопек		154		213		367		734		774		1508		3016		175				185		202		387		774		теопек				20530																теофедрин		1230

		теотард 200		153		91				119		363		52		622		1352		теотард 200		71		87		158		316		360		676		1352		6				101		79		180		360		теотард 200				5958																								ИКС		5538

		теофедрин		168		136		240				544		78		933		3228		теофедрин		43		56		99		198		1416		1614		3228		15				258		450		708		1416		теофедрин				12704																								Кромоны		1946

								799603														218144		317587																за 2 квартала 707736		707736										2043070

																																								за 1999 (7 мес) 427056		427056

		Аптека №1				1407				Аптека №1										1407

		пол-ка №2				220				Аптека №108										1307

		пол-ка МСЧ ЯШЗ				318				Аптека №137										1330

		пол-ка КБ №1				142				Аптека №150										1350

		пол-ка б-цы им Соловьева				221

		пол-ка №3				263

		пол-ка №1 ДКБ №1				72

		пол-ка №2 ДКБ №1				65

		пол-ка №1 бол-цы 8 Марта				50

		пол-ка №2 бол-цы 8 Марта				56

																				тыс. руб.		больные

		Аптека №108				1307				Аптека №1										535.571		1407

		МСЧ ЯЗДА				529				Аптека №137										707.736		1330

		Аптека №137				1330

		пол-ка №5				131				Аптека №108										1307

		пол-ка №1 КБ №9				338				Аптека №150										1350

		пол-ка №2 КБ №9				304

		пол-ка б-цы №4				50

		пол-ка МСЧ ЯМЗ				141

		пол-ка №1 ДКБ №3				142

		пол-ка №2 ДКБ №3				110

		пол-ка №3 ДКБ №3				85

		пол-ка дет б-цы №4				29

		Аптека №150				1350

		1999

		Аптека №108

		больных 1307

		симпт		2730

				1591

		симптоматические		417		2

		базисные		243		1
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Диаграмма1
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Лист1

				кол-во упаковок				кол-во доз				кол-во мкг				прирост в %				кол-во больных				ddd		мкг на 1 больного

				2001		2002		2001		2002		2001		2002						2001		2002				2001		2002		2001		2002

		будесонид		2834		8418		566800		1683600		113360000		336720000		197.03%				10		1000		800		11336000		336720

		беклофорте		0		117		0		23400		0		5850000						100				800		0		0

		пульмикорт		5		2		1000		400		200000		80000		-60%						5000		800		0		16

								569801		1707400		113560000		342650000		201.73%														67.70%		86%

		альдецин		2		142		400		28400		20000		1420000										800		0		0

		бекотид		5408		5443		1081600		1088600		54080000		54430000		0.65%		3.23%						800		0		0

				5410		5585		1082000		1117000		54100000		55850000																32.30%		14%

												281220000		741150000		163.55%				4990		5962		800		56356.7134268537		124312.311304931		154.4019545941		340.581674808		19.30%		42.60%

		преднизолон		1920		2251		192000		225100		960000		1125500												0		0

		полькортолон		1056		1800		52800		90000		211200		360000												0		0

								244800		315100						28.71%				4990		5962				49.0581162325		52.8513921503

		интал		88		68		2640		2040		52800		40800						2500		2500		80		21.12		16.32

		кропоз		959		964		143850		144600		719250		723000						2500		2500		40		287.7		289.2

		кромоген		105		562		11760		62944		58800		314720						2500		2500		40		23.52		125.888

								158250		209584		830850		1078520		32.40%				2500		2500		40		332.34		431.408

		вентолин		1236		3527		247200		705400		24720000		70540000		185.40%						7500		10		0		9405.3333333333

		сальбутамол		7179		9947		1435800		1989400		143580000		198940000		38.50%								10		0		0

		саламол		383		1752		76600		350400		7660000		35040000										10		0		0

				8798		15226										73.10%

		беротек		5413		6795		1623900		2038500		162390000		203850000										4		0		0

		беродуал		26		777		7800		233100		780000		23310000										4		0		0

				5439		7572										37.80%

				14237		22798										60.10%				4990		5962				2.8531062124		3.8238846025		0.237758851		0.3186570502

		серевент		27		56										107.40%								100		0		0

		серетид		12		225										18.75р

		теопэк		3767		5086		188350		254300		56505000		76290000		35.01%				4990		5962		400		11323.6472945892		12796.0415967796		31.0236912181		35.0576482104





Лист2

				кол-во упаковок								кол-во доз								кол-во мкг								прирост в%		ddd

				1999		2000		2001		2002		1999		2000		2001		2002		1999		2000		2001		2002

		будесонид		69		20		2834		8418		13800		4000		566800		1683600		2760000		800000		113360000		336720000		197.03%		800

		беклофорте		0		0		0		117		0		0		0		23400		0		0		0		5850000				800

		пульмикорт		7		0		5		2		1400		0		1000		400		280000		0		200000		80000		-60%		800

		фликсотид		21		12						1260		720						157500		90000

		ингакорт		17		32						2040		3840						510000		960000

				114		64		2839		8537		18500		8560		569801		1707400		3707500		1850000		113560000		342650000		201.73%

		альдецин						2		142						400		28400		0		0		20000		1420000				800

		бекотид		7797		5980		5408		5443		1559400		1196000		1081600		1088600		77970000		59800000		54080000		54430000		0.65%		800

				7797		5980		5410		5585		1559400		1196000		1082000		1117000		77970000		59800000		54100000		55850000		3.23%

																				81677500		61650000		167660000		398500000		163.55%		800		154.4		340.6

		преднизолон		3773		2306		1920		2251		377300		230600		192000		225100		1886500		115300		960000		1125500

		полькортолон		2439		1996		1056		1800		121950		99800		52800		90000		487800		399200		211200		360000

												499250		330400		244800		315100										28.71%

		интал						88		68						2640		2040						52800		40800				80

		кропоз						959		964						107408		107968						537040		539840				40

		кромоген						105		562						11760		62944						58800		314720				40

																								648640		895360		38.04%		40

		вентолин		1461		600		1236		3527		292200		120000		247200		705400		29220000		12000000		24720000		70540000				10

		сальбутамол		8151		5444		7179		9947		1630200		1088800		1435800		1989400		163020000		108880000		143580000		198940000				10

		саламол						383		1752						76600		350400						7660000		35040000				10

																				192240000		120880000		175960000		304520000

		беротек		8703		6172		5413		6795		2610900		1851600		1623900		2038500		261090000		185160000		162390000		203850000				4

		беродуал		19		20		26		777		5700		6000		7800		233100						780000		23310000				4

				18334		12236		14237		22798																		60.10%

		серевент		7		4		27		56																		107.40%		100

		серетид						12		225																		18.75р

		теопэк		5149		4368		3767		5086		257450		218400		188350		254300						56505000		76290000		35.01%		400		31		35

		тэофедрин		933		3228





Лист4

				кол-во упаковок

				1999		2000		2001		2002

		будесонид		69		20		2834		8418

		беклофорте		0		0		0		117

		пульмикорт		7		0		5		2

		фликсотид		21		12

		ингакорт		17		32

				1999		2000		2001		2002

		высокодозные		114		64		2839		8537

		низкодозные		7797		5980		5410		5585

		высокодозные		3.7		1.85		113.56		342.65

		низкодозные		77.9		59.8		54.1		55.85

				высокодозные		низкодозные						DDD/1/день

				114		7797				1999		55

				64		5980				2000		36

				2839		1.85				2001		90

				8537		59.8				2002		191

										стандарт		800

				низкодозные		высокодозные		всего		кол-во больных				DDD/1000/день				DDD/1/день				низкодозные		высокодозные

		1999		77.9		3.7		81.6		4053		1999		0.055		1999		0.000055		1999		7797		114

		2000		59.8		1.85		61.65		4736		2000		0.036		2000		0.000036		2000		5980		64

		2001		54.1		113.56		167.66		5084		2001		0.09		2001		0.00009		2001		5410		2839

		2002		55.85		342.65		398.5		5725		2002		0.191		2002		0.000191		2002		5585		8537

				1999		2000		2001		2002

		будесонид		69		20		2834		8418

		беклофорте		0		0		0		117

		альдецин		0		0		2		142

		бекотид		7797		5980		5408		5443

		другие		45		44		5		2

				1999		2000		2001		2002

		высокодозные		3.7		1.85		113.56		342.65		гр.

		низкодозные		77.97		59.8		54.1		55.85

				81.67		61.65		167.66		398.5

				1999		2000		2001		2002

		высокодозные		4.5		3		67.7		86		%

		низкодозные		95.5		97		32.3		14

		кол-во мкг

				1999		2000		2001		2002

		мкг		81677500		61650000		281220000		741150000

				1999		2000		2001		2002

		вентолин		292200		120000		247200		705400

		сальбутамол		1630200		1088800		1435800		1989400

		саламол						76600		350400

				1999		2000		2001		2002				1999		2000		2001		2002		%

		сальбутамол		1922400		1208800		1759600		3045200		сальбутамол		42.35		39.4		51.9		57.3

		беротек		2610900		1851600		1623900		2038500		беротек		57.5		60.4		47.9		38.35

		беродуал		5700		6000		7800		233100		беродуал		0.15		0.2		0.2		4.35

				4539000		3066400		3391300		5316800

				1999		2000		2001		2002

		серевент		7		4		27		56

		серетид						12		225

																1999		2000		2001		2002

														кол-во больных		4053		4736		5084		5725

						5										на1больного

						1999		2000		2001		2002				1999		2000		2001		2002

		ИГКС(мкг по БДП)		480.00%		81677500		61650000		167660000		398500000		ИГКС (мг по беклометазону)		20.152		13.017		32.977		69.606		345%

		Сист.ГКС		-36.90%		499250		330400		244800		315100		системные ГКС (табл.)		123.18		69.76		48.15		55		-55.30%

		бета-2коротк.		24.30%		18334		12236		14237		22798		бета-2-агонисты (упак.)		4.5		2.6		2.8		4		-37.80%

		бета-2длит.		800%		7		4		27		56		метилксантины (табл.)		63.5		46.1		37		44.4		-30%

		метилксантины(табл=доза)		-1.20%		257450		218400		188350		254300												-47.80%

														бета-2длит.		0.002		0.001		0.005		0.01

				1999		2002

		ИГКС(мг по БДП)		20.152		69.606		345%		на 1 больного						низкодозные		высокодозные		всего		кол-во больных

		Сист.ГКС		123.18		55		-55.30%						1999		77.9		3.7		81.6		4053		1999

		бета-2коротк.		4.5		4		-37.80%						2000		59.8		1.8		61.6		4736		2000

		метилксантины(табл=доза)		63.5		44.4		-30%						2001		54.1		113.5		167.6		5084		2001

		бета-2длит.		0.002		0.01		500%						2002		55.8		342.6		398.4		5725		2002

				1999		2000		2001		2002						1999		2000		2001		2002

		кол-во больных		4053		4736		5084		5725				кол-во больных		4053		4736		5084		5725

		деньги факт(т.р.)		2267		4840		4999		8609.3				деньги факт. (тыс.рублей)		2267		4840		4999		8609.3

		на 1 больного в год(руб.)		559.34		1021.9		983.28		1503.8				% к "стандарту"		23%		42.56%		41.05%		62.86%

		на 1 больного в мес(руб.)		46.6		85.16		81.94		125.31

		деньги план(т.р.)		2210		4760		4880		8526.7

		$ в год		75567		161333		166633		286977

		$ на 1 больного в год		18.64		34.06		32.77		50.13

		$ в мес1бол		1.55		2.83		2.73		4.18

				23%		42.56%		41.05%		62.86%

		средняя стоимость лечения 1 больного

				день		мес		год

		ИГКС(800мкг/сут)		5.08		152.4		1828.8

		Теофиллин(600мг/сут)		0.91		27.3		327.6

		сальбутамол(200мкг/сут)		0.66		19.8		237.6

		итого		6.65		199.5		2394

		$		0.22		6.65		79.8

		количество вызовов СМП

				1994		1995		1996		1997		1998		1999		2000		2001		2002		2003

		всего		3939		4092		4871		4731		4113		5132		5075		4468		3556		2465

														23%		42.56%		41.05%		62.86%

		статус		7		21		20		3		3		16		12		10		7		3

				количество больных

				1996		1997		1998		1999		2000		2001		2002		1999		2000		2001		2002

		всего		2639		3180		3933		4053		4736		5084		5725		3152		3892		4990		5962

		впервые		249		299		474		420		566		526		458

		количество вызовов СМП

				1994		1995		1996		1997		1998		1999		2000		2001		2002		2003

		всего		3939		4092		4871		4731		4113		5132		5075		4468		3556		2465

		вызовов на 1 больного						1.8		1.5		1.05		1.3		1.1		0.9		0.6

		кол-во больных						2639		3180		3933		4053		4736		5084		5725

		статус		7		21		20		3		3		16		12		10		7		3

														23%		42.56%		41.05%		62.86%

				1999		2000		2001		2002

		кол-во больных		4053		4736		5084		5725

		заболеваемость		0.88		1.03		1.04		1.25

		Временная нетрудоспособность по БА в случаях

				1999		2000		2001		2002

		кол-во		617		655		664		640

		на 1 больного		0.15		0.14		0.13		0.11

		Уровень госпитализации на 1000 больных

				1999		2000		2001		2002

		кол-во		278		253		202		153

		кол-во больных		4053		4736		5084		5725





Лист4

		1999		1999		1999		1999		1999

		2000		2000		2000		2000		2000

		2001		2001		2001		2001		2001

		2002		2002		2002		2002		2002



будесонид

беклофорте

пульмикорт

фликсотид

ингакорт

69

0

7

21

17

20

0

0

12

32

2834

0

5

8418

117

2



Лист3

		1999		1999

		2000		2000

		2001		2001

		2002		2002



высокодозные

низкодозные

3.7

77.97

1.85

59.8

113.56

54.1

342.65

55.85



		1999

		2000

		2001

		2002



мкг

81677500

61650000

281220000

741150000



		1999		1999

		2000		2000

		2001		2001

		2002		2002



высокодозные

низкодозные

структура потребления ИКС

4.5

95.5

3

97

67.7

32.3

86

14



		0		0		0

		0		0		0

		0		0		0

		0		0		0



сальбутамол

беротек

беродуал

Структура потребления бета-2-агонистов короткого действия

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0



		0		0

		0		0

		0		0

		0		0



серевент

серетид

Динамика потребления современных противоастматических препаратов

0

0

0

0

0

0

0

0



		1999		1999

		2000		2000

		2001		2001

		2002		2002



низкодозные

высокодозные

Динамика потребления ИГКС (в упаковках)

7797

114

5980

64

5410

2839

5585

8537



		1999		1999

		2000		2000

		2001		2001

		2002		2002



низкодозные

высокодозные

Динамика потребления ИГКС (в граммах)

77.9

3.7

59.8

1.85

54.1

113.56

55.85

342.65



		1999

		2000

		2001

		2002

		стандарт



DDD/1/день

800

55

36

90

191

800



		1999		1999		1999		1999		1999

		2000		2000		2000		2000		2000

		2001		2001		2001		2001		2001

		2002		2002		2002		2002		2002



будесонид

беклофорте

альдецин

бекотид

другие

Динамика потребления различных ИГКС

69

0

0

7797

45

20

0

0

5980

44

2834

0

2

5408

5

8418

117

142

5443

2



		0		0		0		0

		0		0		0		0



ИГКС(мг по БДП)

Сист.ГКС

бета-2коротк.

метилксантины(табл=доза)

Динамика потребления противоастматических препаратов на 1 больного в год

0

0

0

0

0

0

0

0



		0		0		0		0

		0		0		0		0

		0		0		0		0

		0		0		0		0



ИГКС(мг по БДП)

Сист.ГКС

бета-2коротк.

метилксантины(табл=доза)

Динамика потребления противоастматических препаратов на 1 больного в год

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0



		0		0		0

		0		0		0

		0		0		0

		0		0		0



&A

Page &P

кол-во больных

деньги факт. (тыс.рублей)

% к "стандарту"

Финансовое обеспечение льготного отпуска ЛС больным БА

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0



		0		0

		0		0

		0		0

		0		0



&A

Page &P

всего

Соотношение количества вызовов СМП и уровня потребления противоастматических препаратов у больных БА

0

0

0

0

0

0

0

0



		0		0

		0		0

		0		0

		0		0

		0		0

		0		0

		0		0

		0		0

		0		0



&A

Page &P

всего

вызовов на 1 больного

Динамика количества вызовов СМП к больным БА

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0



		0		0

		0		0

		0		0

		0		0



&A

Page &P

кол-во больных

заболеваемость

Заболеваемость БА в г. Ярославле

0

0

0

0

0

0

0

0



		0		0

		0		0

		0		0

		0		0



&A

Page &P

кол-во

на 1 больного

Временная нетрудоспособность по БА (в случаях)

0

0

0

0

0

0

0

0



		0

		0

		0

		0



кол-во

Уровень госпитализации на 1000 больных БА

0

0

0

0



				1.06.99-31.12.99								всего		ср/мес		год1999		год2000				1 квартал 2000		2 квартал 2000				2000		2000				год2000		1.07-1.09.2000				1 квартал 2000		2 квартал 2000				2000

				аптека №1		аптека №137		аптека №108		аптека №150												аптека №1						№1		№137										аптека №137

		беротек		525		1276		1400		1876		5077		725		8703		6172		беротек		294		352		646		1292		1794		3086		6172		349				506		391		897		1794		беротек				40636				вентолин		850		75		63750						беротек		5693						беротек		5693

		вентолин		43		214		190		405		852		122		1461		600		вентолин		42		54		96		192		108		300		600		62				27		27		54		108		вентолин				5395				сальбутамол		5350		65		150000						вентолин		850						вентолин		850

		сальбутамол		470		1189		1140		1956		4755		679		8151		5444		сальбутамол		332		367		699		1398		1324		2722		5444		383				369		293		662		1324		сальбутамол				37115				серевент		9		400		3600						сальбутамол		5310						сальбутамол		5310

												10684		1526		18315																																								бекотид		5418		120		650160						серевент		9								11853		8.9

		серевент		4												7		4		серевент				2				2				2		4		3												серевент				28				фликсотид		19		400		7600														бекотид		5418

																																																								будесонид		78		250		19500						бекотид		5418						фликсотид		19

		бекотид		494		1137		1200		1717		4548		650		7797		5980		бекотид		354		488		842		1684		1306		2990		5980		512				298		355		653		1306		бекотид				38332				кропоз		19		150		2850						фликсотид		19						ингакорт		19

		фликсотид		4						8		12				21		12		фликсотид		2		1		3		6				6		12		4												фликсотид				91										897460						ингакорт		19						будесонид		78

		ингакорт		4				6				10				17		32		ингакорт		1		7		8		16				16		32		1												ингакорт				150																будесонид		78						пульмикорт		4

		будесонид						40				40		6		69		20		будесонид				3		3		6		4		10		20		33						2		2		4		будесонид				256																пульмикорт		4						интал капс		1082

		пульмикорт								4		4				7				пульмикорт																												пульмикорт				15																интал капс		1082						интал аэр 1 мг		158

																																																																				интал аэр 1 мг		158						интал аэр 5 мг		536

		интал капс		369		263		195		226		1053		150		1805		1152		интал капс		36		56		92		184		392		576		1152		4				96		100		196		392		интал капс				7901																интал аэр 5 мг		536						кропоз		12

		интал аэр 1 мг		42		24		30				96		14		165		312		интал аэр 1 мг		28		23		51		102		54		156		312		8				9		18		27		54		интал аэр 1 мг				1444																кропоз		12						кромоген		150

		интал аэр 5 мг		19		72		60		136		287		24		287		1228		интал аэр 5 мг		45		98		143		286		328		614		1228		14				99		65		164		328		интал аэр 5 мг				5033																кромоген		150						тайлед		8

		кропоз								9		9				15				кропоз																3												кропоз				36																тайлед		8								7476		5.6

		кромоген				75		60		90		225		32		386				кромоген																												кромоген				868

		тайлед		4								4				7		8		тайлед		2		2		2		4				4		8														тайлед				45																дитек		809

																																																																				беродуал		15

		дитек		153		162		273		61		649		93		1113		1268		дитек		73		74		147		294		340		634		1268		5				106		64		170		340		дитек				6777																атровент		2						Симптом		11853

		беродуал		5		3				3		11				19		20		беродуал				5		5		10				10		20		2												беродуал				113																								Базисные		7476

		атровент								1		1				2				атровент																1												атровент				5																преднизолон 100		2157								6 мес		1 мес

																																																				0																преднизолон 20		918						Симптом		8.9		1.5

		преднизолон 100		398		490		440		633		1961		280		3362		2292		преднизолон 100		93		139		232		464		682		1146		2292		113				202		139		341		682		преднизолон 100				15358																полькортолон		1639						Базисные		5.6		0.9

		преднизолон 20				300		900				1200		171		2057		72		преднизолон 20		9		9		18		36				36		72														преднизолон 20				4880																кеналог 100		2

		полькортолон		203		356		405		459		1423		203		2439		1996		полькортолон		63		81		144		288		710		998		1996		73				189		166		355		710		полькортолон				12192																								Симптоматические		2370600

		кеналог 100		2								2				3				кеналог 100																												кеналог 100				7																теопек		2910						Базисные		1495200

																																																																				теотард 200		616

		теопек		395		660		680		906		2641		377		4527		3016		теопек		154		213		367		734		774		1508		3016		175				185		202		387		774		теопек				20530																теофедрин		1230

		теотард 200		153		91				119		363		52		622		1352		теотард 200		71		87		158		316		360		676		1352		6				101		79		180		360		теотард 200				5958																								ИКС		5538

		теофедрин		168		136		240				544		78		933		3228		теофедрин		43		56		99		198		1416		1614		3228		15				258		450		708		1416		теофедрин				12704																								Кромоны		1946

								799603														218144		317587																за 2 квартала 707736		707736										2043070

																																								за 1999 (7 мес) 427056		427056

		Аптека №1				1407				Аптека №1										1407

		пол-ка №2				220				Аптека №108										1307

		пол-ка МСЧ ЯШЗ				318				Аптека №137										1330

		пол-ка КБ №1				142				Аптека №150										1350

		пол-ка б-цы им Соловьева				221

		пол-ка №3				263

		пол-ка №1 ДКБ №1				72

		пол-ка №2 ДКБ №1				65

		пол-ка №1 бол-цы 8 Марта				50

		пол-ка №2 бол-цы 8 Марта				56

																				тыс. руб.		больные

		Аптека №108				1307				Аптека №1										535.571		1407

		МСЧ ЯЗДА				529				Аптека №137										707.736		1330

		Аптека №137				1330

		пол-ка №5				131				Аптека №108										1307

		пол-ка №1 КБ №9				338				Аптека №150										1350

		пол-ка №2 КБ №9				304

		пол-ка б-цы №4				50

		пол-ка МСЧ ЯМЗ				141

		пол-ка №1 ДКБ №3				142

		пол-ка №2 ДКБ №3				110

		пол-ка №3 ДКБ №3				85

		пол-ка дет б-цы №4				29

		Аптека №150				1350

		1999

		Аптека №108

		больных 1307

		симпт		2730

				1591

		симптоматические		417		2

		базисные		243		1





		беротек

		вентолин

		сальбутамол



5693

850

5310



		бекотид

		фликсотид

		ингакорт

		будесонид

		пульмикорт

		интал капс

		интал аэр 1 мг

		интал аэр 5 мг

		кропоз

		кромоген

		тайлед



5418

19

19

78

4

1082

158

536

12

150

8



		ИКС

		Кромоны



5538

1946



		интал капс

		интал аэр 1 мг

		интал аэр 5 мг

		кропоз

		кромоген

		тайлед



1082

158

536

12

150

8



		бекотид

		фликсотид

		ингакорт

		будесонид

		пульмикорт



бекотид
99%

5418

19

19

78

4



		Симптом

		Базисные



11853

7476



		6 мес		6 мес

		1 мес		1 мес



Симптом

Базисные

8.9

5.6

1.5

0.9



		теопек

		теотард 200

		теофедрин



2910

616

1230



		Аптека №1

		Аптека №108

		Аптека №137

		Аптека №150



1407

1307

1330

1350



		тыс. руб.		тыс. руб.

		больные		больные



Аптека №1

Аптека №137

535.571

707.736

1407

1330




_1062260663.xls
Диаграмма3

		1999

		2000

		2001

		2002

		стандарт



DDD/1/день

800

55

36

90

191

800



Лист1

				кол-во упаковок				кол-во доз				кол-во мкг				прирост в %				кол-во больных				ddd		мкг на 1 больного

				2001		2002		2001		2002		2001		2002						2001		2002				2001		2002		2001		2002

		будесонид		2834		8418		566800		1683600		113360000		336720000		197.03%				10		1000		800		11336000		336720

		беклофорте		0		117		0		23400		0		5850000						100				800		0		0

		пульмикорт		5		2		1000		400		200000		80000		-60%						5000		800		0		16

								569801		1707400		113560000		342650000		201.73%														67.70%		86%

		альдецин		2		142		400		28400		20000		1420000										800		0		0

		бекотид		5408		5443		1081600		1088600		54080000		54430000		0.65%		3.23%						800		0		0

				5410		5585		1082000		1117000		54100000		55850000																32.30%		14%

												281220000		741150000		163.55%				4990		5962		800		56356.7134268537		124312.311304931		154.4019545941		340.581674808		19.30%		42.60%

		преднизолон		1920		2251		192000		225100		960000		1125500												0		0

		полькортолон		1056		1800		52800		90000		211200		360000												0		0

								244800		315100						28.71%				4990		5962				49.0581162325		52.8513921503

		интал		88		68		2640		2040		52800		40800						2500		2500		80		21.12		16.32

		кропоз		959		964		143850		144600		719250		723000						2500		2500		40		287.7		289.2

		кромоген		105		562		11760		62944		58800		314720						2500		2500		40		23.52		125.888

								158250		209584		830850		1078520		32.40%				2500		2500		40		332.34		431.408

		вентолин		1236		3527		247200		705400		24720000		70540000		185.40%						7500		10		0		9405.3333333333

		сальбутамол		7179		9947		1435800		1989400		143580000		198940000		38.50%								10		0		0

		саламол		383		1752		76600		350400		7660000		35040000										10		0		0

				8798		15226										73.10%

		беротек		5413		6795		1623900		2038500		162390000		203850000										4		0		0

		беродуал		26		777		7800		233100		780000		23310000										4		0		0

				5439		7572										37.80%

				14237		22798										60.10%				4990		5962				2.8531062124		3.8238846025		0.237758851		0.3186570502

		серевент		27		56										107.40%								100		0		0

		серетид		12		225										18.75р

		теопэк		3767		5086		188350		254300		56505000		76290000		35.01%				4990		5962		400		11323.6472945892		12796.0415967796		31.0236912181		35.0576482104





Лист2

				кол-во упаковок								кол-во доз								кол-во мкг								прирост в%		ddd

				1999		2000		2001		2002		1999		2000		2001		2002		1999		2000		2001		2002

		будесонид		69		20		2834		8418		13800		4000		566800		1683600		2760000		800000		113360000		336720000		197.03%		800

		беклофорте		0		0		0		117		0		0		0		23400		0		0		0		5850000				800

		пульмикорт		7		0		5		2		1400		0		1000		400		280000		0		200000		80000		-60%		800

		фликсотид		21		12						1260		720						157500		90000

		ингакорт		17		32						2040		3840						510000		960000

				114		64		2839		8537		18500		8560		569801		1707400		3707500		1850000		113560000		342650000		201.73%

		альдецин						2		142						400		28400		0		0		20000		1420000				800

		бекотид		7797		5980		5408		5443		1559400		1196000		1081600		1088600		77970000		59800000		54080000		54430000		0.65%		800

				7797		5980		5410		5585		1559400		1196000		1082000		1117000		77970000		59800000		54100000		55850000		3.23%

																				81677500		61650000		167660000		398500000		163.55%		800		154.4		340.6

		преднизолон		3773		2306		1920		2251		377300		230600		192000		225100		1886500		115300		960000		1125500

		полькортолон		2439		1996		1056		1800		121950		99800		52800		90000		487800		399200		211200		360000

												499250		330400		244800		315100										28.71%

		интал						88		68						2640		2040						52800		40800				80

		кропоз						959		964						107408		107968						537040		539840				40

		кромоген						105		562						11760		62944						58800		314720				40

																								648640		895360		38.04%		40

		вентолин		1461		600		1236		3527		292200		120000		247200		705400		29220000		12000000		24720000		70540000				10

		сальбутамол		8151		5444		7179		9947		1630200		1088800		1435800		1989400		163020000		108880000		143580000		198940000				10

		саламол						383		1752						76600		350400						7660000		35040000				10

																				192240000		120880000		175960000		304520000

		беротек		8703		6172		5413		6795		2610900		1851600		1623900		2038500		261090000		185160000		162390000		203850000				4

		беродуал		19		20		26		777		5700		6000		7800		233100						780000		23310000				4

				18334		12236		14237		22798																		60.10%

		серевент		7		4		27		56																		107.40%		100

		серетид						12		225																		18.75р

		теопэк		5149		4368		3767		5086		257450		218400		188350		254300						56505000		76290000		35.01%		400		31		35

		тэофедрин		933		3228





Лист4

				кол-во упаковок

				1999		2000		2001		2002

		будесонид		69		20		2834		8418

		беклофорте		0		0		0		117

		пульмикорт		7		0		5		2

		фликсотид		21		12

		ингакорт		17		32

				1999		2000		2001		2002

		высокодозные		114		64		2839		8537

		низкодозные		7797		5980		5410		5585

		высокодозные		3.7		1.85		113.56		342.65

		низкодозные		77.9		59.8		54.1		55.85

				высокодозные		низкодозные						DDD/1/день

				114		7797				1999		55

				64		5980				2000		36

				2839		1.85				2001		90

				8537		59.8				2002		191

										стандарт		800

				низкодозные		высокодозные		всего		кол-во больных				DDD/1000/день				DDD/1/день				низкодозные		высокодозные

		1999		77.9		3.7		81.6		4053		1999		0.055		1999		0.000055		1999		7797		114

		2000		59.8		1.85		61.65		4736		2000		0.036		2000		0.000036		2000		5980		64

		2001		54.1		113.56		167.66		5084		2001		0.09		2001		0.00009		2001		5410		2839

		2002		55.85		342.65		398.5		5725		2002		0.191		2002		0.000191		2002		5585		8537

				1999		2000		2001		2002

		будесонид		69		20		2834		8418

		беклофорте		0		0		0		117

		альдецин		0		0		2		142

		бекотид		7797		5980		5408		5443

		другие		45		44		5		2

				1999		2000		2001		2002

		высокодозные		3.7		1.85		113.56		342.65		гр.

		низкодозные		77.97		59.8		54.1		55.85

				81.67		61.65		167.66		398.5

				1999		2000		2001		2002

		высокодозные		4.5		3		67.7		86		%

		низкодозные		95.5		97		32.3		14

		кол-во мкг

				1999		2000		2001		2002

		мкг		81677500		61650000		281220000		741150000

				1999		2000		2001		2002

		вентолин		292200		120000		247200		705400

		сальбутамол		1630200		1088800		1435800		1989400

		саламол						76600		350400

				1999		2000		2001		2002				1999		2000		2001		2002		%

		сальбутамол		1922400		1208800		1759600		3045200		сальбутамол		42.35		39.4		51.9		57.3

		беротек		2610900		1851600		1623900		2038500		беротек		57.5		60.4		47.9		38.35

		беродуал		5700		6000		7800		233100		беродуал		0.15		0.2		0.2		4.35

				4539000		3066400		3391300		5316800

				1999		2000		2001		2002

		серевент		7		4		27		56

		серетид						12		225

																1999		2000		2001		2002

														кол-во больных		4053		4736		5084		5725

						5										на1больного

						1999		2000		2001		2002				1999		2000		2001		2002

		ИГКС(мкг по БДП)		480.00%		81677500		61650000		167660000		398500000		ИГКС(мг по БДП)		20.152		13.017		32.977		69.606		345%

		Сист.ГКС		-36.90%		499250		330400		244800		315100		Сист.ГКС		123.18		69.76		48.15		55		-55.30%

		бета-2коротк.		24.30%		18334		12236		14237		22798		бета-2коротк.		4.5		2.6		2.8		4		-37.80%

		бета-2длит.		800%		7		4		27		56		метилксантины(табл=доза)		63.5		46.1		37		44.4		-30%

		метилксантины(табл=доза)		-1.20%		257450		218400		188350		254300												-47.80%

														бета-2длит.		0.002		0.001		0.005		0.01

				1999		2002

		ИГКС(мг по БДП)		20.152		69.606		345%		на 1 больного						низкодозные		высокодозные		всего		кол-во больных

		Сист.ГКС		123.18		55		-55.30%						1999		77.9		3.7		81.6		4053		1999

		бета-2коротк.		4.5		4		-37.80%						2000		59.8		1.8		61.6		4736		2000

		метилксантины(табл=доза)		63.5		44.4		-30%						2001		54.1		113.5		167.6		5084		2001

		бета-2длит.		0.002		0.01		500%						2002		55.8		342.6		398.4		5725		2002

				1999		2000		2001		2002						1999		2000		2001		2002

		кол-во больных		4053		4736		5084		5725				кол-во больных		4053		4736		5084		5725

		деньги факт(т.р.)		2267		4840		4999		8609.3				деньги факт. (тыс.рублей)		2267		4840		4999		8609.3

		на 1 больного в год(руб.)		559.34		1021.9		983.28		1503.8				% к "стандарту"		23%		42.56%		41.05%		62.86%

		на 1 больного в мес(руб.)		46.6		85.16		81.94		125.31

		деньги план(т.р.)		2210		4760		4880		8526.7

		$ в год		75567		161333		166633		286977

		$ на 1 больного в год		18.64		34.06		32.77		50.13

		$ в мес1бол		1.55		2.83		2.73		4.18

				23%		42.56%		41.05%		62.86%

		средняя стоимость лечения 1 больного

				день		мес		год

		ИГКС(800мкг/сут)		5.08		152.4		1828.8

		Теофиллин(600мг/сут)		0.91		27.3		327.6

		сальбутамол(200мкг/сут)		0.66		19.8		237.6

		итого		6.65		199.5		2394

		$		0.22		6.65		79.8

		количество вызовов СМП

				1994		1995		1996		1997		1998		1999		2000		2001		2002		2003

		всего		3939		4092		4871		4731		4113		5132		5075		4468		3556		2465

														23%		42.56%		41.05%		62.86%

		статус		7		21		20		3		3		16		12		10		7		3

				количество больных

				1996		1997		1998		1999		2000		2001		2002		1999		2000		2001		2002

		всего		2639		3180		3933		4053		4736		5084		5725		3152		3892		4990		5962

		впервые		249		299		474		420		566		526		458

		количество вызовов СМП

				1994		1995		1996		1997		1998		1999		2000		2001		2002		2003

		всего		3939		4092		4871		4731		4113		5132		5075		4468		3556		2465

		вызовов на 1 больного						1.8		1.5		1.05		1.3		1.1		0.9		0.6

		кол-во больных						2639		3180		3933		4053		4736		5084		5725

		статус		7		21		20		3		3		16		12		10		7		3

														23%		42.56%		41.05%		62.86%

				1999		2000		2001		2002

		кол-во больных		4053		4736		5084		5725

		заболеваемость		0.88		1.03		1.04		1.25

		Временная нетрудоспособность по БА в случаях

				1999		2000		2001		2002

		кол-во		617		655		664		640

		на 1 больного		0.15		0.14		0.13		0.11

		Уровень госпитализации на 1000 больных

				1999		2000		2001		2002

		кол-во		278		253		202		153

		кол-во больных		4053		4736		5084		5725





Лист4

		1999		1999		1999		1999		1999

		2000		2000		2000		2000		2000

		2001		2001		2001		2001		2001

		2002		2002		2002		2002		2002



будесонид

беклофорте

пульмикорт

фликсотид

ингакорт

69

0

7

21

17

20

0

0

12

32

2834

0

5

8418

117

2



Лист3

		0		0

		0		0

		0		0

		0		0



высокодозные

низкодозные

0

0

0

0

0

0

0

0



		0

		0

		0

		0



мкг

0

0

0

0



		0		0

		0		0

		0		0

		0		0



высокодозные

низкодозные

структура потребления ИКС

0

0

0

0

0

0

0

0



		0		0		0

		0		0		0

		0		0		0

		0		0		0



сальбутамол

беротек

беродуал

Структура потребления бета-2-агонистов короткого действия

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0



		0		0

		0		0

		0		0

		0		0



серевент

серетид

Динамика потребления современных противоастматических препаратов

0

0

0

0

0

0

0

0



		1999		1999

		2000		2000

		2001		2001

		2002		2002



низкодозные

высокодозные

Динамика потребления ИГКС (в упаковках)

7797

114

5980

64

5410

2839

5585

8537



		0		0

		0		0

		0		0

		0		0



низкодозные

высокодозные

Динамика потребления ИГКС (в граммах)

0

0

0

0

0

0

0

0



		0

		0

		0

		0

		0



DDD/1/день

800



		0		0		0		0		0

		0		0		0		0		0

		0		0		0		0		0

		0		0		0		0		0



будесонид

беклофорте

альдецин

бекотид

другие

Динамика потребления различных ИГКС

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0



		0		0		0		0

		0		0		0		0



ИГКС(мг по БДП)

Сист.ГКС

бета-2коротк.

метилксантины(табл=доза)

Динамика потребления противоастматических препаратов на 1 больного в год

0

0

0

0

0

0

0

0



		0		0		0		0

		0		0		0		0

		0		0		0		0

		0		0		0		0



ИГКС(мг по БДП)

Сист.ГКС

бета-2коротк.

метилксантины(табл=доза)

Динамика потребления противоастматических препаратов на 1 больного в год

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0



		0		0		0

		0		0		0

		0		0		0

		0		0		0



&A

Page &P

кол-во больных

деньги факт. (тыс.рублей)

% к "стандарту"

Финансовое обеспечение льготного отпуска ЛС больным БА

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0



		0		0

		0		0

		0		0

		0		0



&A

Page &P

всего

Соотношение количества вызовов СМП и уровня потребления противоастматических препаратов у больных БА

0

0

0

0

0

0

0

0



		0		0

		0		0

		0		0

		0		0

		0		0

		0		0

		0		0

		0		0

		0		0



&A

Page &P

всего

вызовов на 1 больного

Динамика количества вызовов СМП к больным БА

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0



		0		0

		0		0

		0		0

		0		0



&A

Page &P

кол-во больных

заболеваемость

Заболеваемость БА в г. Ярославле

0

0

0

0

0

0

0

0



		0		0

		0		0

		0		0

		0		0



&A

Page &P

кол-во

на 1 больного

Временная нетрудоспособность по БА (в случаях)

0

0

0

0

0

0

0

0



		0

		0

		0

		0



кол-во

Уровень госпитализации на 1000 больных БА

0

0

0

0



				1.06.99-31.12.99								всего		ср/мес		год1999		год2000				1 квартал 2000		2 квартал 2000				2000		2000				год2000		1.07-1.09.2000				1 квартал 2000		2 квартал 2000				2000

				аптека №1		аптека №137		аптека №108		аптека №150												аптека №1						№1		№137										аптека №137

		беротек		525		1276		1400		1876		5077		725		8703		6172		беротек		294		352		646		1292		1794		3086		6172		349				506		391		897		1794		беротек				40636				вентолин		850		75		63750						беротек		5693						беротек		5693

		вентолин		43		214		190		405		852		122		1461		600		вентолин		42		54		96		192		108		300		600		62				27		27		54		108		вентолин				5395				сальбутамол		5350		65		150000						вентолин		850						вентолин		850

		сальбутамол		470		1189		1140		1956		4755		679		8151		5444		сальбутамол		332		367		699		1398		1324		2722		5444		383				369		293		662		1324		сальбутамол				37115				серевент		9		400		3600						сальбутамол		5310						сальбутамол		5310

												10684		1526		18315																																								бекотид		5418		120		650160						серевент		9								11853		8.9

		серевент		4												7		4		серевент				2				2				2		4		3												серевент				28				фликсотид		19		400		7600														бекотид		5418

																																																								будесонид		78		250		19500						бекотид		5418						фликсотид		19

		бекотид		494		1137		1200		1717		4548		650		7797		5980		бекотид		354		488		842		1684		1306		2990		5980		512				298		355		653		1306		бекотид				38332				кропоз		19		150		2850						фликсотид		19						ингакорт		19

		фликсотид		4						8		12				21		12		фликсотид		2		1		3		6				6		12		4												фликсотид				91										897460						ингакорт		19						будесонид		78

		ингакорт		4				6				10				17		32		ингакорт		1		7		8		16				16		32		1												ингакорт				150																будесонид		78						пульмикорт		4

		будесонид						40				40		6		69		20		будесонид				3		3		6		4		10		20		33						2		2		4		будесонид				256																пульмикорт		4						интал капс		1082

		пульмикорт								4		4				7				пульмикорт																												пульмикорт				15																интал капс		1082						интал аэр 1 мг		158

																																																																				интал аэр 1 мг		158						интал аэр 5 мг		536

		интал капс		369		263		195		226		1053		150		1805		1152		интал капс		36		56		92		184		392		576		1152		4				96		100		196		392		интал капс				7901																интал аэр 5 мг		536						кропоз		12

		интал аэр 1 мг		42		24		30				96		14		165		312		интал аэр 1 мг		28		23		51		102		54		156		312		8				9		18		27		54		интал аэр 1 мг				1444																кропоз		12						кромоген		150

		интал аэр 5 мг		19		72		60		136		287		24		287		1228		интал аэр 5 мг		45		98		143		286		328		614		1228		14				99		65		164		328		интал аэр 5 мг				5033																кромоген		150						тайлед		8

		кропоз								9		9				15				кропоз																3												кропоз				36																тайлед		8								7476		5.6

		кромоген				75		60		90		225		32		386				кромоген																												кромоген				868

		тайлед		4								4				7		8		тайлед		2		2		2		4				4		8														тайлед				45																дитек		809

																																																																				беродуал		15

		дитек		153		162		273		61		649		93		1113		1268		дитек		73		74		147		294		340		634		1268		5				106		64		170		340		дитек				6777																атровент		2						Симптом		11853

		беродуал		5		3				3		11				19		20		беродуал				5		5		10				10		20		2												беродуал				113																								Базисные		7476

		атровент								1		1				2				атровент																1												атровент				5																преднизолон 100		2157								6 мес		1 мес

																																																				0																преднизолон 20		918						Симптом		8.9		1.5

		преднизолон 100		398		490		440		633		1961		280		3362		2292		преднизолон 100		93		139		232		464		682		1146		2292		113				202		139		341		682		преднизолон 100				15358																полькортолон		1639						Базисные		5.6		0.9

		преднизолон 20				300		900				1200		171		2057		72		преднизолон 20		9		9		18		36				36		72														преднизолон 20				4880																кеналог 100		2

		полькортолон		203		356		405		459		1423		203		2439		1996		полькортолон		63		81		144		288		710		998		1996		73				189		166		355		710		полькортолон				12192																								Симптоматические		2370600

		кеналог 100		2								2				3				кеналог 100																												кеналог 100				7																теопек		2910						Базисные		1495200

																																																																				теотард 200		616

		теопек		395		660		680		906		2641		377		4527		3016		теопек		154		213		367		734		774		1508		3016		175				185		202		387		774		теопек				20530																теофедрин		1230

		теотард 200		153		91				119		363		52		622		1352		теотард 200		71		87		158		316		360		676		1352		6				101		79		180		360		теотард 200				5958																								ИКС		5538

		теофедрин		168		136		240				544		78		933		3228		теофедрин		43		56		99		198		1416		1614		3228		15				258		450		708		1416		теофедрин				12704																								Кромоны		1946

								799603														218144		317587																за 2 квартала 707736		707736										2043070

																																								за 1999 (7 мес) 427056		427056

		Аптека №1				1407				Аптека №1										1407

		пол-ка №2				220				Аптека №108										1307

		пол-ка МСЧ ЯШЗ				318				Аптека №137										1330

		пол-ка КБ №1				142				Аптека №150										1350

		пол-ка б-цы им Соловьева				221

		пол-ка №3				263

		пол-ка №1 ДКБ №1				72

		пол-ка №2 ДКБ №1				65

		пол-ка №1 бол-цы 8 Марта				50

		пол-ка №2 бол-цы 8 Марта				56

																				тыс. руб.		больные

		Аптека №108				1307				Аптека №1										535.571		1407

		МСЧ ЯЗДА				529				Аптека №137										707.736		1330

		Аптека №137				1330

		пол-ка №5				131				Аптека №108										1307

		пол-ка №1 КБ №9				338				Аптека №150										1350

		пол-ка №2 КБ №9				304

		пол-ка б-цы №4				50

		пол-ка МСЧ ЯМЗ				141

		пол-ка №1 ДКБ №3				142

		пол-ка №2 ДКБ №3				110

		пол-ка №3 ДКБ №3				85

		пол-ка дет б-цы №4				29

		Аптека №150				1350

		1999

		Аптека №108

		больных 1307

		симпт		2730

				1591

		симптоматические		417		2

		базисные		243		1





		беротек

		вентолин

		сальбутамол



5693

850

5310



		бекотид

		фликсотид

		ингакорт

		будесонид

		пульмикорт

		интал капс

		интал аэр 1 мг

		интал аэр 5 мг

		кропоз

		кромоген

		тайлед



5418

19

19

78

4

1082

158

536

12

150

8



		ИКС

		Кромоны



5538

1946



		интал капс

		интал аэр 1 мг

		интал аэр 5 мг

		кропоз

		кромоген

		тайлед



1082

158

536

12

150

8



		бекотид

		фликсотид

		ингакорт

		будесонид

		пульмикорт



бекотид
99%

5418

19

19

78

4



		Симптом

		Базисные



11853

7476



		6 мес		6 мес

		1 мес		1 мес



Симптом

Базисные

8.9

5.6

1.5

0.9



		теопек

		теотард 200

		теофедрин



2910

616

1230



		Аптека №1

		Аптека №108

		Аптека №137

		Аптека №150



1407

1307

1330

1350



		тыс. руб.		тыс. руб.

		больные		больные



Аптека №1

Аптека №137

535.571

707.736

1407

1330




