ХОБЛ – это экологически опосредованное хроническое воспалительное заболевание с преимущественным поражением      дистальных отделов дыхательных путей, паренхимы легких и формированием эмфиземы; характеризуется развитием необратимой (или не полностью обратимой) бронхиальной обструкции, вызванной продуктивной неспецифической персистирующей воспалительной реакцией.

Ключевые положения ХОБЛ
· ХОБЛ – это самостоятельная нозологическая форма, имеющая стадийность течения.
· Понятие ХОБЛ перестало быть собирательным, включающим бронхиальную астму, бронхоэктатическую болезнь и др. В соответствии с программами GOLD (2001, 2003) хронический обструктивный бронхит и эмфизема входят в понятие ХОБЛ, но выражены у каждого больного в разной степени.
· Хронический бронхит клинически определяется как состояние, сопровождающееся кашлем с отделением мокроты продолжительностью более 3 месяцев в году в течение не менее 2 лет подряд, без нарушения функции внешнего дыхания во время ремиссии, не связанное с локальным или генерализованным поражением бронхолегочной системы в рамках других нозологий (пневмония, бронхоэктазы, туберкулез и др.).
· Эмфизема легких патогенетически связана с хроническим бронхитом: воспалительный процесс в респираторных бронхиолах  приводит к дистрофии эластической ткани в прилегающих центральных участках ацинуса (центриацинарная эмфизема).

Классификация

      	В соответствии с последней версией международной программы  «Глобальная инициатива по хронической обструктивной болезни легких» (GOLD, 2003) выделяют  по степени тяжести ХОБЛ 4 стадии (таблица 1).
                                                                                                                                    Таблица 1

	Стадия
	Характеристика

	I: Легкая
	· ОФВ1 / ФЖЕЛ < 70%
· ОФВ1≥ 80% от должных величин
· хронический кашель и продукция мокроты обычно, но не всегда

	II: Среднетяжелая
	· ОФВ1 / ФЖЕЛ < 70%
· 50% ≤ ОФВ1< 80% от должных величин
· хронический кашель и продукция мокроты обычно, но не всегда

	III: Тяжелая
	· ОФВ1 / ФЖЕЛ < 70%
· 30% ≤ ОФВ1< 50% от должных величин
· хронический кашель и продукция мокроты обычно, но не всегда

	IV: Крайне тяжелая
	· ОФВ1 / ФЖЕЛ < 70%
· ОФВ1< 30% от должных величин
· ОФВ1< 50% от должных величин в сочетании с хронической ДН или правожелудочковой недостаточностью



По фенотипу ХОБЛ:
· преимущественно эмфизематозный тип;
· преимущественно бронхитический тип.

ХОБЛ по течению:
· стадия обострения (с указанием степени тяжести обострения);
· стадия ремиссии.

Критерии обострения ХОБЛ

Таблица 2

	Характеристика
	Критерии

	Респираторные признаки
	Усиление одышки
Увеличение объема и «гнойности» мокроты
Усиление кашля
Частое поверхностное дыхание

	Системные признаки
	Повышение температуры тела 
Повышение ЧСС
Нарушение сознания



Классификация тяжести обострения ХОБЛ)

Таблица 3

	Степень тяжести
	Критерии

	Легкое
	Обострение требует терапии антибиотиками, но не системными ГКС; если газовый анализ артериальной крови не выполняется, то предполагается отсутствие ОДН

	Среднее
	Обострение требует терапии системными ГКС и антибиотиками; если газовый анализ артериальной крови не выполняется, то предполагается отсутствие ОДН

	Тяжелое
	ОДН I типа, с гипоксемией, но без гиперкапнии: РаО2 < 60 мм рт. ст., РаСО2 < 45 мм рт. ст.

	Крайне тяжелое
	ОДН II типа, компенсированная, с гипоксемией и гиперкапнией, но без респираторного ацидоза: РаО2 < 60 мм рт. ст., РаСО2 > 45 мм рт. ст., рН > 7,35

	Жизнеугрожающее
	ОДН II типа, декомпенсированная, с гипоксемией, гиперкапнией и респираторным ацидозом: РаО2 < 60 мм рт. ст., РаСО2 > 45 мм рт. ст., рН < 7,35



По наличию осложнений:
· дыхательная недостаточность;
· хроническое легочное сердце;
· хроническая сердечная недостаточность;
· хронический гнойный бронхит;
· бронхоэктазы с указанием локализации;
· пневмосклероз (диффузный или очаговый).

Примеры формулировки диагноза:

1. ХОБЛ, преимущественно бронхитический тип, среднетяжелое течение (II стадия), фаза ремиссии ДНII , хроническое легочное сердце, НII A.
2. ХОБЛ, преимущественно бронхитический тип, среднетяжелое течение (II стадия), фаза обострения, среднетяжелое течение, хронический гнойный бронхит. Бронхиальная астма, средней степени тяжести, тяжелое обострение, ДНII, диффузный пневмосклероз, хроническое легочное сердце, НII A.
3. ХОБЛ, преимущественно эмфизематозный тип, среднетяжелое течение (II стадия), среднетяжелое обострение, очаговый пневмосклероз в нижней доле левого легкого,  ДНII.

Этиология 

      В стандартах Европейского респираторного общества приводится классификация факторов риска, рассматриваемых как этиологические, в зависимости от доказанной их значимости.

Факторы риска ХОБЛ 
                                                                                                                                    Таблица 4

	Вероятная роль факторов
	Внешние факторы
	Внутренние факторы

	Установленная
	Курение. Профессиональные вредности (кадмий, кремний)
	Дефицит α1-антитрипсина

	Высокая
	Загрязнение окружающего воздуха (особенно SO2, NO2, O3). Другие профессиональные вредности. Бедность, низкое социально-экономическое положение. Пассивное курение в детском возрасте.
	Недоношенность. Высокий уровень IgE. Бронхиальная гиперреактивность. Семейный характер заболевания.

	Возможная
	Аденовирусная инфекция. Дефицит витамина С.
	Группа крови А (II), отсутствие IgА.



Если для первичного развития ХОБЛ наиболее важным этиологическим фактором является табачный дым, то при обострении заболевания  - инфекционные факторы.
Среди микробов, имеющих этиологическое значение в развитии ХОБЛ, выделяют:
H. influenzae – 50 %;
S. pneumoniae – 14 %;
P. aerugisae – 14 %;
М. catarrhalis – 17 %;
S. aureus – 2 %;
Прочие – 3 %.

Патогенез 

· Патогенетическую основу ХОБЛ составляет экологически обусловленный воспалительный процесс трахеобронхиального дерева, легочной паренхимы и сосудов с инфильтрацией нейтрофилами, макрофагами, Т–лимфоцитами, а в период обострения  - эозинофилами.
· Воспалительные клетки выделяют большое количество медиаторов: лейкотриен В4, интерлейкин-8, фактор некроза опухоли, нейтрофильные протеазы и другие,  способные повреждать центральные и периферические воздухоносные пути, паренхиму легких и сосудистую систему легких.
· Кроме того, важную роль в развитии и прогрессировании повреждения всех структур легкого играет и экологически опосредованные или связанные с воспалительной реакцией:
         - нарушение баланса в системе протеазы – антипротеазы;
         - оксидантный стресс.
· Воспаление в бронхах обуславливает:
         - гиперсекрецию слизи с изменением её реологических свойств (повышением вязкости) и нарушением эскалаторной функции мукоцилиарного аппарата ;
         - отек слизистой оболочки бронхов;
         - спазм гладкой мускулатуры бронхов.
        Все вышеперечисленное  формирует бронхиальную обструкцию за счет обратимых компонентов.
· Кроме того, повторяющиеся циклы повреждения и восстановления эпителия и структурных элементов всей стенки бронхов, вызывают её структурное ремоделирование, характеризующееся повышением содержания коллагена и образованием рубцовой ткани (перибронхиальный фиброз), что  приводит к необратимой обструкции дыхательных путей.
· Воспаление паренхимы легких, сопровождается скоплением нейтрофилов в терминальных отделах дыхательных путей (респираторные бронхиолы) и повышением выделения протеаз, в частности, эластазы, которые разрушают эластическую ткань легкого, что способствует развитию обструктивной центриацинарной эмфиземы. Кроме того,  в развитии эмфиземы принимает участие нарушению дисбаланса между протеазами и антипротеазами в легочной ткани (панацинарная эмфизема), вследствие истощения антипротеазной активности или генетически обусловленного дефицита α1 – антитрипсина и оксидативный стресс. Главным источником активных форм кислорода являются активированные нейтрофилы. 
         Из-за повреждения эластического каркаса легких меняется механика дыхания и формируется экспираторный коллапс мелких бронхов, являющийся важнейшей причиной необратимой бронхиальной обструкции. 
· Развитие эмфиземы приводит к редукции сосудистой сети в участке легочной ткани, в результате этого кровоток перераспределяется в сохранившихся участках легочной ткани, возникают выраженные вентиляционно - перфузионные нарушения. Перфузия плохо вентилируемых зон ведет к снижению артериальной оксигенации, а избыточная вентиляция недостаточно перфузируемых зон приводит к росту вентиляции мертвого пространства и задержке выделения СО2.
· Хроническая гипоксия ведет к компенсаторному эритроцитозу с соответствующим повышением вязкости крови и нарушением микроциркуляции, которые усугубляют вентиляционно-перфузионное несоответствие, а также являются одним из факторов развития легочной гипертензии.
· Исходом ХОБЛ становится развитие легочной гипертензии, обусловленной вазоконстрикцией в результате альвеолярной гипоксии. Кроме того, в развитии легочной гипертензии важную роль играет непосредственное действие медиаторов воспаления на эндотелий сосудов, вызывая гиперплазию и гипертрофию миоцитов мышечной оболочки сосудов с отложением коллагена, что приводит к значительному сужению просвета сосудов. Постепенно развивается гипертрофия правого желудочка, формируется синдром хронического легочного сердца.
Клиника
Диагностика ХОБЛ основана на анамнестических данных и клинических проявлениях.
Анамнестические данные
· Выявление длительного ингаляционного патогенного воздействия:
      - необходимым условием для постановки диагноза ХОБЛ по рекомендации ВОЗ является подсчет индекса курения человека (ИК), который рассчитывается по формуле:
            ИК (пачко - лет) = количество выкуриваемых сигарет в день х число лет;
                                                                      20
       при этом ИК > 10 пачко-лет является достоверным фактором риска ХОБЛ;
       - выявление эпизодов пассивного курения;
       - профессиональные ингаляционные воздействия;
      - бытовое загрязнение окружающей среды и атмосферные вредности внутри 
        жилища.
· Перенесенные в детстве тяжелые и/или повторные респираторные инфекции.
· Выявление наследственного дефицита α1–антитрипсина (эмфизема у кровных родственников, отягощенный по ХОБЛ семейный анамнез).
Легочные синдромы:
· синдром бронхиального раздражения;
· синдром везикулярной эмфиземы;
· синдром пневмосклероза;
· бронхоэктатический синдром;
· синдром хронической дыхательной недостаточности;
· синдром острой дыхательной недостаточности.
Внелегочные симптомы и синдромы
· синдром интоксикации;
· снижение мышечной массы;
· синдром хронического легочного сердца.
     Выделяют две клинические формы ХОБЛ – эмфизематозный и бронхитический фенотипы.
Характеристика эмфизематозного и бронхитического типов ХОБЛ 
	Признаки клинические и функциональные
	Тип эмфизематозный
(розовые пыхтельщики)
	Тип бронхитический
(синие отечники)

	Анамнез
	Начало заболевания с про-
грессирующей     одышки    в
возрасте 30—40 лет
	Начало заболевания с продуктивного кашля, одышка
после 50 лет

	Конституция
	Астеническая
	Пикническая

	Масса тела
	Понижена
	Повышена

	Цианоз
	Не выражен
	Выражен

	Кашель
	Отсутствует или небольшой,
без мокроты
	Выражен, с мокротой

	Одышка
	Резко  выражена,  относительно постоянна
	Выражена умеренно, усилива-ется при обострении, изменении погоды

	Толерантность к нагрузке
	Резко снижена
	Умеренно снижена

	Сердечная   недостаточность
(правожелудочковая)
	Отсутствует (развивается
только в терминальной стадии) 
	Характерна, развивается рано

	Аускультативные данные
	Дыхание ослаблено,  хрипы
отсутствуют
	Дыхание жесткое, хрипы характерны

	Рентгенологические данные
	Увеличение       прозрачности
легких, низкое стояние диафрагмы, «капельное» сердце
	Фиброзно-склеротические
изменения, увеличение правого отдела сердца, расширение легочной артерии

	Выраженная необратимая
обструкция
	Есть
	Есть

	Сопротивление при вдохе
	Нормальное
	Увеличенное

	Общая емкость легких
	Увеличена
	Нормальная или снижена

	Остаточный объем легких
	Резко увеличен
	Увеличен

	Эритроцитоз
	Отсутствует
	Характерен

	Гематокрит
	Нормальный
	Увеличен

	Гипоксемия
	Не характерна (только при
нагрузке)
	Характерна

	Гиперкапния
	Отсутствует
	Характерна



       Прогностически неблагоприятным является бронхитический тип ХОБЛ. В клинических же условиях чаще встречаются пациенты со смешанным типом заболевания.
       Важнейший признак ХОБЛ – неуклонное прогрессирование болезни. Для определения прогрессирования болезни используют повторное  определение ОФВ1. Уменьшение ОФВ1 более чем на 50 мл в год характерно для ХОБЛ.
Методы диагностики
Исследование респираторной функции
Основными функциональными синдромами при ХОБЛ являются:
· нарушение бронхиальной проходимости;
· изменение структуры статических объемов;
· нарушение эластических свойств и диффузионной способности легких.
Нарушение бронхиальной проходимости
Критерии бронхиальной обструкции
       Бронхообструктивный синдром документируется методами спирометрии и пневмотахометрии при выполнении форсированного экспираторного маневра. Обязательным является  выполнение следующих скоростных показателей:
· форсированная жизненная емкость легких (ФЖЕЛ);
· объем форсированного выдоха в 1 с (ОФВ1);
· отношение ОФВ1/ ФЖЕЛ;
· максимальная скорость выдоха на уровне 75, 50, 25% (МСВ 75-25).
Основными критериями бронхиальной обструкции считаются:
· снижение отношения ОФВ1/ ФЖЕЛ меньше 70 % от должной величины, причем это изменение регистрируется начиная с I  стадии ХОБЛ;
· вторым критерием бронхиальной обструкции является падение ОФВ1 ≥ 80% и ниже от должных величин в зависимости от степени тяжести ХОБЛ. Обструкция считается хронической, если она регистрируется как минимум 3 раза в течение года, несмотря на проводимую терапию;
· определение  МСВ 75-25 позволяет выявить уровень обструкции.
Критерии обратимости бронхиальной обструкции:
· Бронходилатационный тест -  проба с ингаляционными бронходилататорами, в которой исследуется влияние на ОФВ1. Используют β2 – агонисты короткого действия с изучением бронходилатационного ответа через 15 мин, а также антихолинэргические препараты с измерением бронходилятационного ответа через 30-45мин. Величина прироста ОФВ1, равная или превышающая 15% от должного, позволяет считать обструкцию обратимой.
· Бронхоконстрикторный тест – это провокационный тест с метахолином или гистамином для выявления степени нестабильности дыхательных путей – гиперреактивности бронхов.
· Мониторирование ОФВ1  - ежегодное спирометрическое снижение ОФВ1 более чем на 50 мл в год является признаком ХОБЛ
Методы визуализации
· Рентгенография органов грудной полости
     При легкой степени тяжести ХОБЛ существенные рентгенологические признаки могут не обнаруживаться.
     У больных со средней, тяжелой и крайне тяжелой степенью ХОБЛ возможно выявление следующих признаков:
- низкое стояние купола диафрагмы, уплощение и ограничение её подвижности;
- гипервоздушность легочных полей;
- увеличение ретростернального пространства;
- высокая плотность стенок бронхов на фоне обеднения сосудистыми тенями;
- инфильтрация стенок бронхов.
       Т.е. выявляется ряд признаков, характеризующих воспалительный процесс в бронхах и наличие эмфиземы.
       Кроме того, можно выявить критерии легочной гипертензии:
       - обеднение сосудистого рисунка на уровне субсегментарных и более 
         мелких  артерий;
       - расширение корней легких за счет крупных легочных артерий, при этом 
         диаметр артерий превышает диаметр соответствующих бронхов.
· Бронхологическое исследование является дополнительным методом для диагностики ХОБЛ: оно проводится для дифференциальной диагностики с другими заболеваниями легких
· Компьютерная томография позволяет  выявить степень и распространенность эмфиземы, исключить бронхоэктазы или другую локальную патологию легких
· ЭКГ позволяет выявить признаки гипертрофии или перегрузки правых отделов сердца, нарушение проводимости по правой ножке пучка Гиса.
Лабораторные методы диагностики
· Исследование мокроты позволяет получить информацию об обострении болезни и её возбудителе, а также важно для дифференциальной диагностики с заболеваниями опухолевой, аллергической природы:
-  цитологическое исследование мокроты дает информацию о характере воспалительного процесса, его выраженности, и является обязательным.
     -  культуральное микробиологическое исследование целесообразно проводить при неконтролируемом прогрессировании инфекционного процесса и подборе рациональной антибиотикотерапии.
· Исследование периферической крови. 
При стабильном течении ХОБЛ существенных изменений не выявляется. При обострении может быть нейтрофильный лейкоцитоз с палочкоядерным сдвигом и ускорение СОЭ. С развитием гипоксемии у больных ХОБЛ формируется полицитемический синдром, для которого характерно:
   - изменение гематокрита (Ht> 47 % у женщин и > 52 % у мужчин)
   - повышение числа эритроцитов;
   - низкая СОЭ;
   - повышенная вязкость крови;
   - исследование газов артериальной крови (РаО2, РаСО2) для диагностики 
    тяжести обострения ХОБЛ.
Дифференциальный диагноз
Дифференциальная диагностика проводится с заболеваниями, сопровождающимися бронхообструктивным синдромом.
Дифференциальный диагноз с бронхиальной астмой см. в разделе «Бронхиальная астма».
Бронхообструктивный синдром  (БОС) встречается при всех формах туберкулеза легких, чаще всего при диссеминированном – в 88,2 %
Для туберкулезного поражения воздухоносных путей с БОС характерны следующие диагностические критерии:
· начало заболевания в любом возрасте, а не только в пожилом, как при ХОБЛ;
· наличие таких эпидемиологических признаков, как высокая распространенность туберкулеза в регионе, контакт с туберкулезным больным;
· наличие симптомов интоксикации с длительной лихорадкой, снижение аппетита, массы тела;
· характерные рентгенологические признаки (см. раздел «Пневмония»);
· положительные туберкулиновые пробы;
· микробиологическое подтверждение;
· в периферической крови, как правило, отсутствует нейтрофильный лейкоцитоз, полицитемия, а имеет место лимфоцитоз.
В период обострения ХОБЛ следует проводить дифференциальную диагностику со следующими патологически процессами:
- пневмонией;
- раком легкого;
- тромбоэмболией легочной артерии;
- пневмотораксом;
- бронхоэктатической болезнью;
- облитерирующим бронхиолитом.
Лечение
Цель лечения:
· снижение темпов прогрессирования ХОБЛ;
· уменьшение частоты и продолжительности обострения;
· повышения толерантности к физической нагрузке;
· улучшение качества жизни.
Тактика лечения ХОБЛ должна предусматривать:
· обучение пациентов правилам пользования лекарственными средствами, самоконтролю своего состояния (пикфлуометрия), профессиональной ориентации;
· прекращение курения – обязательный шаг в лечении ХОБЛ.
· Бронходилатирующая терапия является базисной, обязательной при лечении ХОБЛ. Все остальные средства и методы должны применяться только в сочетании со средствами базисной терапии.
       Препаратами  первой линии при ХОБЛ являются ингаляционные M- холинолитики (ипратропиум бромид, тиатропия бромид). В случае неэффективности монотерапии М-холинолитиками целесообразно перейти к комбинированному назначению атровента и β2 – агонистов короткого действия (беродуал, комбивент).
       Теофиллины  длительного действия (теопек, тео-24, унифил и др.) могут быть эффективны при ХОБЛ, но с учетом их потенциальной токсичности являются препаратами «второй линии» и добавляются к регулярной ингаляционной бронхолитической терапии при боле тяжелом течении болезни.
· Мукорегуляторная терапия
       Особенно показан N-ацетилцистеин (мукосолвин, флимуцил), обладающие к тому же антиоксидантными свойствами.
· Глюкокортикостероиды (ГКС) могут быть назначены лишь при неэффективности максимальных доз средств базисной терапии, пациентам ХОБЛ с ОФВ1 менее 50 % от должной и повторяющимися обострениями (3 раза и боле за последние 3 года).
       Предпочтительно назначать ингаляционные ГКС (ИГКС). Комбинация ИГКС с β2 – агонистами длительного действия более эффективна в терапии ХОБЛ, чем применение отдельных компонентов.   
        Длительное лечение  системными ГКС не рекомендуется в связи с неблагоприятным соотношением эффективности и риска побочных реакций.
· Длительная кислородотерапия (ДКТ).
Это наиболее патофизиологически обоснованный метод терапии дыхательной недостаточности (ДН)  при ХОБЛ для коррекции гипоксемии с помощью кислорода.
· Улучшение состояния скелетной мускулатуры:
-  коррекция нутритивного статуса (богатая белками высококалорийная пища)
-  физические тренировки для повышения выносливости и силы различных групп мышц.
Лечение ХОБЛ при стабильном состоянии
Лечение ХОБЛ при стабильном состоянии на разных стадиях заболеваниях представлено в таблице 6.

Ступенчатое увеличение объема терапии
                                                                                                                                    Таблица 6

	Стадия I (легкая)
	Стадия II (среднетяжелая)
	Стадия III (тяжелая)
	Стадия IV (крайне тяжелая)


	Исключение факторов риска. Вакцинация противогриппозной вакциной. 
Ингаляционные бронходилататоры короткого действия по необходимости.

	Не показано
	· Регулярный прием:
- М-холинолитиков короткого или длительного действия +
  ингаляционных β2 – агонистов короткого действия;
- комбинации  М-холинолитика + β2 – агониста короткого действия;
- ингаляционных β2 – агонистов длительного действия + теофиллинов
  длительного действия.
· Реабилитационные мероприятия.

	Не показано
	· ИГКС –при частых обострениях за последние 3 года;
· ИГКС + β2 – агонисты длительного действия – показания те же, что и для ИГКС.
· Реабилитационные мероприятия.

	Не показано
	· Длительная оксигенотерапия при хронической ДН (более 15 ч в сутки)
· Определение показаний для хирургического лечения буллезной эмфиземы




Лечение обострения ХОБЛ
Причины обострения ХОБЛ:
· Инфекция бронхиального дерева.
· Неинфекционные факторы:
- атмосферные полютанты;
- пневмония;
- легочная эмболия;
- спонтанный пневмоторакс;
- перелом ребер / травма грудной клетки;
- неадекватное использование седативных препаратов, β- блокаторов;
- сердечная недостаточность.
Тактика ведения больных:
· Первым и обязательным шагом в лечении обострений ХОБЛ является интенсификация бронходилатирирующей терапии:
      - более эффективна комбинация β2 – агонистов и М – холинолитиков; 
     - предпочтительнее небулайзерная терапия или дозированные аэрозольные 
       ингаляторы в комбинации со спейсером каждые 4-6 часов в течение 24 – 48 
       часов терапии или до стабилизации клинической картины.  При тяжелом 
       обострении ХОБЛ кратность введения может быть увеличена – назначение 
       каждые 30-60 мин до достижения клинического эффекта.
        Осложнения при лечении β2 – агонистами: гипоксемия, гипокалиемия и 
       тахикардия.
· Антибактериальная терапия при наличии признаков бронхиальной инфекции (увеличение количества мокроты, повышение её гнойности и/или лихорадка). Основные антибиотики, применяемые при обострении ХОБЛ:
- амоксициллин или амоксициллин/ клавуланат;
-  макролиды (азитромицин или кларитромицин);
- фторхинолины II генерации (офлоксацин или ципрофлоксацин);
- респираторные фторхинолоны (левофлоксацин или моксифлоксацин);
- цефалоспорины II- III генерации (цефуроксим или цефиксим);
- тетрациклины (доксициклин).
Длительность антибактериальной терапии не менее 7-10 дней.
· Глюкокортикоиды (ГКС):
- ГКС назначают всем госпитализированным больным внутривенно или 
  перорально;
- длительность назначения системных ГКС не должна превышать 10-14 дней в 
  средних дозах 30-40 мг преднизолона;
-  отменяют ГКС сразу.
· Кислородотерапия при наличии гипоксемии при РаО2 < 60 мм рт.ст.
· Неинвазивная вентиляция легких при следующих показаниях:
- ЧД > 25 в мин, участие в дыхании вспомогательной дыхательной мускулатуры, парадоксальное дыхание;
-  РаСО2 > 45 мм рт.ст.;
- рН < 7,35.
· Инвазивная респираторная поддержка:
Абсолютные показания:
- остановка дыхания;
- сопор, кома;
- нестабильная гемодинамика (систолическое  АД < 70 мм рт.ст., ЧСС < 50/ мин или > 160/ мин);
-  утомление дыхательной мускулатуры.
Относительные показания:
- ЧД > 35/ мин;
- рН < 7,25;
- РаО2 < 45 мм рт.ст.,  несмотря на кислородотерапию.
Профилактика 
· Общегосударственные мероприятия:
- улучшение экологической ситуации (совершенствование технологий и 
   производственной санитарии, способствующих снижению в окружающей среде причинно-значимых полютантов (СО2 , озона и др. факторов);
- рациональное трудоустройство;
-специальные мероприятия, направленные на повышение материального 
  благосостояния  пациентов;
- формирование здорового образа жизни;
- вакцинация против гриппа за 2-3 недели до вспышки респираторных инфекций;
- санация очагов инфекции.
· Меры личной профилактики:
- улучшение экологии жилища, выводить все дымоходы наружу, избегать
  использования бытовых аэрозолей, борьба с влажностью, использование 
  кондиционеров;
- искоренение курения, в том числе пассивного.
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