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МЕТОДИЧЕСКИЕ УКАЗАНИЯ

Для студентов лечебного факультета 6 курса и врачей-интернов

к практическим занятиям по пульмонологии

ТЕМА ЗАНЯТИЯ: Этиология, патогенез, клиника, диагностика и лечение бронхиальной астмы. 

ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ: Научить студентов проводить диагностику, назначать обследование и лечение при бронхиальной астме. 

ЦЕЛЕВЫЕ ЗАДАЧИ: Студент должен разобраться в этиологии и патогенетических механизмах формирования патологического процесса при бронхиальной астме, провести диагностику, назначить обследование и  адекватную терапию при данной патологии. 

Студент должен знать: 
· определение бронхиальной астмы;

· классификацию бронхиальной астмы;

· этиологию и современные концепции патогенеза;

· основные клинические проявления бронхиальной астмы;

· лабораторные и инструментальные данные, характерные для данной патологии;

· принципы лечения бронхиальной астмы. 

Студент должен уметь (практические навыки):

· целенаправленно собрать анамнез у больного;

· провести полное клиническое обследование;

· разобраться в лабораторных исследованиях, данных инст​рументального обследования;

· провести дифференциальную диагностику бронхиальной астмы с заболеваниями, имеющими сходную симптоматику;

· правильно сформулировать диагноз;

· оказать неотложную помощь при приступе бронхиальной астмы;

· назначить плановое поддерживающее лечение.

Основные вопросы темы:

1. Этиология и патогенез бронхиальной астмы.

2. Классификация бронхиальной астмы

3. Клиника

4. Осложнения

5. Затруднения при диагностике

6. Лечение

7. Диспансеризация

В последние годы бронхиальная астма стала одной из наиболее актуальных проблем медицины. Мировое медицинское сообщество предпринимает интенсивные попытки выработки единых подходов к диагностике и лечению этой патологии. Созданы рекомендации Европейского Респираторного Общества, Американской Академии аллергологии и иммунологии, принят Международный Консенсус в отношении диагностики и лечения астмы. Глобальность проблемы связана с повсеместным увеличением числа больных бронхиальной астмой, при этом заболеваемость детей опережает таковую у взрослых. Перестали быть исключением случаи летальных исходов при бронхиальной астме. Помимо высокой распространенности и утяжеления течения болезни, участились эндемические вспышки БА, что является принципиально новым качеством в эволюции болезни.


Современные научные знания позволяют рассматривать бронхиальную астму как самостоятельную нозологическую форму. Это заключение построено на анализе этиологических факторов, патоморфологических признаков и клинических проявлений болезни, а также методов специфической и неспецифической терапии.

Определение 

От определения бронхиальной астмы зависит ее нозологическая диагностика и выбор оптимальной терапии. В соответствии с Международным Консенсусом в докладе Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) «Глобальная стратегия по лечению и профилактике астмы» (1993) дается следующее определение бронхиальной астмы: «Астма представляет собой хроническое заболевание, основой которого является воспалительный процесс в дыхательных путях с участием разнообразных клеточных элементов, в особенности тучных клеток, эозинофилов и Т-лимфоцитов. У предрасположенных лиц этот процесс вследствие связанного с ним усиления реакции дыхательных путей на различные раздражители вызывает, преимущественно в ночное и/или раннее утреннее время, рецидивирующие эпизоды свистящих хрипов, затруднения дыхания, кашля и заложенности в груди. Эти симптомы, как правило, обусловлены распространенной, разной степени выраженности обструкцией, полностью или частично обратимой либо спонтанно, либо под воздействием лечения». 

Хотя это определение и содержит основные  характеристики, присущие бронхиальной астме, но оно малопригодно для целей практической диагностики, так как в нем отсутствуют клинические критерии, определяющие наличие у больного бронхиальной астмы. С точки зрения клинической практики его хорошо расшифровывает определение, одобренное на IV Всероссийском конгрессе по болезням органов дыхания (Москва, 1994): «Бронхиальная астма – самостоятельное заболевание, в основе которого лежит хроническое воспаление дыхательных путей, сопровождающееся изменением чувствительности и реактивности бронхов, которые вызваны специфическими (иммунологическими) и/или неспецифическими врожденными и приобретенными механизмами, и проявляющееся приступами удушья, астматическим статусом или, при отсутствии таковых, симптомами дыхательного дискомфорта (приступообразный кашель, дистантные хрипы и одышка), сопровождающегося обратимой бронхиальной обструкцией на фоне наследственной предрасположенности к аллергическим заболеваниям, внелегочных признаков аллергии, эозинофилии крови и/или эозинофилов в мокроте».

Этиология и патогенез


Учитывая  этиологические факторы и патогенетические механизмы развития заболевания, большинство исследователей выделяют бронхиальную астму атопическую (экзогенная, аллергическая, иммунологическая) и неатопическую (эндогенная, неиммунологическая).


Под атопическим механизмом развития болезни подразумевают иммунологическую реакцию, опосредуемую специфическим IgE. Под неатопическим вариантом подразумевают заболевание, не имеющее механизма аллергической сенсибилизации. При этой форме болезни пусковыми агентами могут выступать респираторные инфекции, нарушения метаболизма арахидоновой кислоты, эндокринные и нервно-психические расстройства, нарушения рецепторного баланса и электролитного гомеостаза дыхательных путей, профессиональные факторы и аэрополютанты неаллергенной природы. 


Воздействие перечисленных специфических и неспецифических факторов приводит к формированию хронического воспалительного процесса в бронхиальном дереве и проявляется в морфологических изменениях стенки бронхов, инфильтрации клеточными элементами, прежде всего эозинофилами, дисфункции ресничек мерцательного эпителия, деструкции эпителиальных клеток вплоть до десквамации, дезорганизации основного вещества, гиперплазии и гипертрофии слизистых желез и бокаловидных клеток. В воспалительном процессе участвуют также другие клеточные элементы, в том числе тучные клетки, лимфоциты, макрофаги. Длительное течение воспаления приводит к необратимым морфофункциональным изменениям, характеризующимся резким утолщением базальной мембраны с нарушением микроциркуляции, и склерозу стенки бронхов.


Все вышеперечисленное приводит к формированию гиперреактивности бронхов, определяемой как повышение  чувствительности дыхательных путей к стимулам (триггерам), индифферентным для здоровых лиц. Гиперреактивность приводит к развитию бронхообструктивного синдрома, обусловленного бронхоспазмом, отеком слизистой, дискринией и склеротическими изменениями. В зависимости от этиологического фактора заболевания, тяжести течения и этапа болезни может преобладать тот или иной компонент бронхиальной обструкции.

Классификация


В X пересмотре международной классификации болезней (МКБ-10) ВОЗ (Женева, 1992) приводится следующая классификация бронхиальной астмы.

45.0. Астма.

45.1. Преимущественно аллергическая астма: аллергический бронхит, аллергический ринит с астмой, атопическая астма, экзогенная аллергическая астма, сенная лихорадка с астмой.

45.2. Неаллергическая астма: идиосинкразическая астма, эндогенная неаллергическая астма.

45.8.
Смешанная астма.

45.9.
Неуточненная астма: астматический бронхит, поздно возникшая астма.

46.
Астматический статус, острая тяжелая астма.


Приведенная классификация несомненно имеет значение для сравнительных, эпидемиологических исследований, но для клинической практики ее применение малоперспективно, так как в ней не учтены индивидуальные особенности заболевания, что необходимо для назначения наиболее эффективной индивидуальной терапии. В отечественной клинической практике широко применяется классификация А. Д. Адо и П. К. Булатова (1969) в модификации Г. Б. Федосеева (1982).

1.      Этапы развития бронхиальной астмы

1.1. Биологические дефекты у практически здоровых людей (врожденные или приобретенные нарушения иммунитета, структуры и функции органов дыхания, которые могут привести к развитию бронхиальной астмы)

1.2. Состояние предастмы (острые и хронические заболевания органов дыхания, сопровождающиеся элементами бронхоспазма, клиническими проявлениями внелегочной аллергии, эозинофилией крови и мокроты и наличием наследственной предрасположенности к аллергическим заболеваниям)

1.3. Клинически выраженная бронхиальная астма

1.4. Клинико-патогенетические варианты бронхиальной астмы

1.4.1 Атопический

1.4.2 Инфекционно-зависимый

1.4.3 Аутоиммунный

1.4.4 Дисгормональный (гормонзависимый)

1.4.5 Дизовариальный

1.4.6 Выраженный адренергический дисбаланс

1.4.7 Холинергический (ваготонический)

1.4.8 Нервно-психический

1.4.9 Аспириновый

1.4.10  Первично-измененная реактивность бронхов

2.      Тяжесть течения

2.1. Легкое течение (до 3 обострений в год, частые спонтанные ремиссии)

2.2. Течение средней тяжести (3-4 обострения в год, ремиссии нечасто) 

2.3. Тяжелое течение (более 5 обострений в год, ремиссии редкие)

3.     Фазы течения бронхиальной астмы

3.1. Обострение

3.2. Нестабильная ремиссия

3.3. Ремиссия

3.4. Стойкая ремиссия (более 2 лет)

4.     Осложнения

4.1. Легочные: пневмоторакс, ателектаз, легочная недостаточность и др.

4.2. Внелегочные: легочное сердце, сердечная недостаточность и др.

Необходимо подчеркнуть, что у большинства больных обычно имеет место сочетание нескольких клинико-патогенетических вариантов, причем один из них является основным. 

Для выбора тактики лечения в зависимости от конкретной ситуации удобна также «ступенчатая» классификация степеней тяжести бронхиальной астмы, предложенная ВОЗ (Таблица 1)

Клиника

Клинические критерии любой формы бронхиальной астмы могут быть сведены к следующим диагностическим тестам.

1. Анамнез и характер симптомов

Клинический диагноз астмы часто основан на наличии таких симптомов, как эпизодическая экспираторная одышка, хрипы, чувство сдавления в груди и кашель, в осо​бенности ночью или ранним утром. Однако данные симптомы сами по себе не могут быть единственным диагностическим критерием, как и не могут быть ос​новой для определения степени тяжести заболева​ния. Изучая анамнез, важно установить зависимость появления симптомов от воздействия одного или не​скольких триггеров. Исчезновение симптоматики после применения бронходилататоров означает с большой вероятностью, что врач имеет дело с бронхиальной астмой. Часто сопутствующей патологией являются различные аллергические заболевания. 

2. Клиническая картина

Приступы экспираторной одышки, сопровождающиеся характерной аускультативной картиной удлинения выдоха и сухими высокого тембра хрипами над всей поверхностью грудной клетки, слышимыми на расстоянии. Острая эмфизема (использование вспомогательной дыхательной мускулатуры, поднятые плечи, наклон туловища вперед, нежелание лежать – положение ортопноэ). Кашель пос-

Таблица 1.

Оценка тяжести течения бронхиальной астмы (ВОЗ, 1993)

	Степень тяжести
	Клинические симптомы до начала лечения
	Функция легких

	Ступень 4

Тяжелая персистирующая астма
	Постоянные симптомы 

Частые обострения 

Частые ночные симптомы

Физическая активность ограничена проявлениями астмы 
	ПСВ или ОФВ1 

· Менее 60% от нормы

· вариабельность показателей более 30%

	Ступень 3

Средней тяжести персистирующая астма
	Ежедневные симптомы

Обострения нарушают активность и сон

Ночные симптомы более 1 раза в неделю

Ежедневная потребность в приеме симпатомиметиков.
	ПСВ или ОФВ1 

· от 60 до 80% от нормы

· вариабельность показателей более 30%

	Ступень 2

Легкая персистирующая астма
	Симптомы 1 раз в неделю или чаще, но реже 1 раза в день

Обострения могут нарушать активность и сон

Ночные симптомы чаще 2 раз в месяц
	ПСВ или ОФВ1 

· более 80% от нормы

· вариабельность показателей 20-30%

	Ступень 1

Интермиттирующая астма
	Симптомы реже 1 раза в неделю

Короткие обострения (от нескольких часов до нескольких дней)

Ночные симптомы 2 раза в месяц или реже

Отсутствие симптомов и нормальная функция легких между обострениями
	ПСВ или ОФВ1 

· более 80% от нормы

· вариабельность показателей менее 20%


Примечание: ПСВ – пиковая скорость выдоха, ОФВ1 – объем форсированного  выдоха за первую секунду.

тоянный или приступообразный, усиливающийся ночью и ранним утром, нарушающий сон. Характерна динамичность симптомов в зависимости от лечения или без него.

3. Исследование функции легких
У больных часто трудно выявить симптомы болезни и точно установить тяжесть заболевания. Данные о наличии кашля, хрипов и характере дыхания могут быть недостаточно полными. Исследование функ​ции легких с помощью спирометра или пикфлоуметра обеспечивает непосредственное определение бронхиальной обструкции, ее колебаний и обратимо​сти. Такие процедуры необходимы для постановки диагноза и мониторирования течения заболевания. Спирометры измеряют жизненную емкость легких, форсированную жизненную емкость легких, а также объем форсированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1), при​чем данный показатель является лучшим парамет​ром для определения степени тяжести заболевания. С помощью спирометра можно получить представ​ление о том, насколько хорошо функционируют лег​кие. Однако эти приборы не всегда удобны, кроме того, они могут оказаться слишком дорогими, поэто​му в первую очередь они применяются в поликлини​ках и больницах для постановки диагноза и монито​рирования течения болезни. Пикфлоуметры измеряют пиковую скорость выдо​ха (ПСВ), т. е. максимальную скорость, с которой воздух может выходить из дыхательных путей во вре​мя форсированного выдоха после полного вдоха. Значения ПСВ тесно коррелируют со значениями ОФВ1. Пикфлоуметры – портативные,  удобные и не​дорогие приборы. Они могут применяться не только в условиях поликлиник и больниц, но также дома и на работе, что помогает установить диагноз, опреде​лить тяжесть болезни и реакцию на лечение. С помо​щью пикфлоуметра можно на ранних стадиях вы​явить обострение заболевания, так как изменения ПСВ возникают задолго (за несколько часов или да​же дней) до появления клинически значимых сим​птомов, причем раннее обнаружение изменении ПСВ позволяет вовремя провести профилактическое лечение и предупредить ухудшение состояния. Весьма ценным для диагностики является определение реакции на симпатомиметики. Для бронхиальной астмы характерна положительная реакция в виде ликвидации или значительного облегчения затрудненного дыхания и прироста показателей ОФВ1 или ПСВ на 15% и более.

4. Оценка аллергологического статуса

У ряда больных аллергологическй статус можно определить путем постановки кожных тестов или опре​деления специфического IgE в сыворотке крови. По​ложительные кожные пробы сами по себе не под​тверждают диагноз бронхиальной астмы, однако, сопоставление их результатов с данными анамнеза больного позволяет определить триггеры астмы, что способствует разработке эффективного плана веде​ния.
5. Рентгенологическое исследование органов грудной клетки: эмфизема легких.

6. Бронхоскопия   выявляет  отечность  слизистой, в просветах бронхов комочки тягучего секрета. При гистоло​гическом исследовании материала биопсии преобладают тучные клетки и эозинофилы.

7. Анализ крови: эозинофилия

8. Анализ мокроты: эозинофилы, кристаллы Шарко-Лейдена, спирали Куршмана.

Осложнения

Астматический статус (АС) является одним из наиболее грозных ослож​нений бронхиальной астмы. Около 10-15% госпитализаций пациентов с бронхиальной астмой приходится на АС (А.Г. Чучалин, 1985). Летальность при АС в условиях специализированных отделений составляет 5,1% (Н.В. Путов и др., 1980).

В настоящее время под АС понимают «необычный» по тяжести астма​тический приступ, резистентный к обычной для больного терапии бронходилататорами.

Формирование этой резистентности связано с прогрессирующей функ​циональной блокадой бета-адренергических рецепторов. Кроме этого, большое значение в возникновении АС имеет выраженное расстройство мукоцилиарного транспорта. Наблюдаемая вследствие этого бронхообструкция практически не корригируется ингаляциями бета-2-адреномиметиков.

Клиническое течение АС делят на три стадии (А.Г. Чучалин, 1985).

I стадия (относительная компенсация) характеризуегся развитием дли​тельно не купируюшегося приступа удушья. Больные в сознании, адек​ватны. Одышка, цианоз, потливость умеренно выражены. Перкуторно – легочный  звук с коробочным оттенком, аускультативно – дыхание ослаб​ленное, проводится во все отделы, сухие рассеянные хрипы. В этой стадии чаще всего наблюдаются гипервентиляция, гипокапния, умеренная гипоксемия. ОФВ1 снижается до 30% от должной величины. Наиболее тревож​ным симптомом является отсутствие выделения мокроты.

II стадия (декомпенсация или «немое легкое») характеризуется тяжелым состоянием, дальнейшим нарастанием бронхообструкции (ОФВ1 < 20% от должной величины), гипервентиляция сменяется гиповентиляцией, усугуб​ляется гипоксемия, появляются гиперкапния и респираторный ацидоз. Аус​культативно выслушиваются зоны «немого» легкого при сохранении дис​танционных хрипов. Больной не может сказать ни одной фразы не пере​водя дыхания. Грудная клетка эмфизематозно вздута, экскурсия ее почти незаметна. Пульс слабый, до 140 в мин, часто встречаются аритмии, гипо​тония.

III стадия (гипоксическая гиперкапническая кома) характеризуется крайне тяжелым состоянием, церебральными и неврологическими расст​ройствами. Дыхание редкое, поверхностное. Пульс нитевидный, гипото​ния, коллапс.

Другие осложнения бронхиальной астмы: 1) обтурационная эмфизема легких 2) перибронхиальный диф. пневмосклероз 3) развитие легочного сердца и хронической легочно-сердечной недостаточности 4) обширные ателектазы 5)спонтанный пневмоторакс.

Затруднения при диагностике

Часто диагноз астмы устанавливается не сразу, что приводит к неправильному и неэффективному лече​нию (например, курсы антибиотиков и препаратов, подавляющих кашель). Следует предполагать, что больной с бронхиальной обструкцией и сопутствую​щими симптомами страдает бронхиальной астмой, пока не будет доказано обратное. Курильщики часто страдают хроническим обструктивным бронхитом, и у них выявляются симптомы, сходные с признаками бронхиальной астмы: кашель, выделение мокроты и хрипы. В отличие от бронхиальной астмы для хронического обструктивного бронхита характерна стойкая бронхиальная обструкция в период обострения и слабый эффект от применения бронходилататоров.У пожилых людей также может присутствовать недиагностированная бронхиальная астма, симпто​мы которой можно облегчить. Астму у них можно спутать с бронхиолитом, эмфиземой и интерстициальным фиброзом легких. Увеличение ПСВ на 15% после противоастматического лечения подтверждает диагноз бронхиальной астмы.

У людей, по роду работы подвергающихся воз​действию ингаляционных химических веществ и ал​лергенов, может развиваться астма. Профессиональ​ную астму часто принимают за хронический или хронический обструктивный бронхит, что приводит к отсутствию лечения или неправильной терапии. В этом случае необходимо раннее распознавание бо​лезни (пикфлоуметрия на рабочем месте и дома), прекращение дальнейшего контакта с веществом и раннее начало лечения.

У больных с кашлевым вариантом бронхиаль​ной астмы редко наблюдаются хрипы, однако ка​шель является главным, если не единственным сим​птомом болезни. Часто кашель возникает ночью, а в дневное время при обследовании не отмечается ка​ких-либо отклонений. Характерной чертой этого варианта заболевания является ощущение затруднения дыхания  или удушья на высоте кашля.

У больных с повторяющимися острыми респи​раторными инфекциями (ОРВИ), особенно у де​тей, может иметь место недиагностированная брон​хиальная астма, так как симптомы ОРВИ и астмы схо​жи. В то же время, ОРВИ часто сопровождаются развитием бронхитов или бактериальных пневмоний, что требует ле​чения антибиотиками. Когда у больного с бронхиаль​ной обструкцией наблюдается хороший эффект от применения короткодействующих бронходилататоров и не имеется других клинических  признаков бронхита или пневмонии, это указывает на бронхиальную астму. В этом случае должен быть подтвержден диагноз астмы и назначе​но долговременное лечение. 

Диагностируя астму, не следует полагаться только на нали​чие хрипов или других аускультативных феноменов. Обструкция мелких бронхов при тяжелом приступе может быть такой выра​женной, что хрипы не улавливаются. У больного в этом состоянии, как правило, имеются другие кли​нические признаки, указывающие на тяжесть состо​яния, такие как цианоз, сонливость, затрудненность речи, тахикардия и острая эмфизема легких

Показания к госпитализации


При нарастании частоты и тяжести приступов удушья, увеличении потребности в симпатомиметиках и снижении их эффективности, больные нуждаются в стационарном лечении. Госпитализации подлежат больные бронхиальной астмой при наличии у них осложнений, опасных для жизни и тяжелых сопутствующих заболеваний.

Показания к выписке из стационара

Исчезновение или уменьшение тяжести, частоты и длительности приступов удушья, ликвидация осложнений, связанных с риском для жизни, достижение стабилизации или компенсации сопутствующих заболеваний служат показанием к выписке из стационара.

Лечение

Для медикаментозного лечения бронхиальной астмы применяют два вида лекарственных средств: препараты для экстренного оказания помощи, которые действуют быстро, купируя возникшие симптомы или приступ, и профилактические препараты длительного действия, которые предупреждают развитие болезни и таким образом помогают контролировать состояние.

Легкие приступы хорошо купируются ингаляциями симпатомиметиков короткого действия. Предпочтительнее применять препараты, избирательно стимулирующие бета-2-адренорецепторы: альбутерол, фенотерол, пирбутерол, сальбутамол и др. Однако и эти бронхолитики должны применяться не чаще 4-5  раз в сутки, так как их передозировка может привести  к астматическому состоянию и выраженному кардиотоксическому действию. Возможно пероральное назначение эуфиллина в таблетках. Определенное значение имеют комбинированные препараты: теофедрин, солутан и др.

Приступы средней тяжести могут купироваться перечисленными препаратами, но чаще требуют дополнительного подкожного введения адреналина 0,1% - 0,2 или 0,3 мл; эфедрина 5% - 0,5 мл. Если эффект не наступает, то в/в медленно вводится эуфиллин 2,4% - 10 мл.


Лечение тяжелого приступа обязательно должно включать, кроме всего перечисленного выше, парентеральное (лучше в/в) введение глюкокортикостероиидов (ГКС): преднизолон 30-90 мг, гидрокортизон 125-250  мг, дексаметазон 4-12 мг. 

При отсутствии эффекта от проводимой терапии и ухудшении состояния больного следует думать о развитии астматического статуса (АС) и начинать соответствующее лечение в  отделении интенсивной терапии или реанимации.

Лечение АС, как правило, медикаментозное. В случае неудачи консер​вативной терапии методом выбора является механическая вентиляция лег​ких. 

Основными принципами терапии АС являются: 

1. Проведение мощной бронходилатирующей терапиии. 

2. Немедленное начало введения ГКС 

3. Быстрое проведение лечебных мероприятий, необремени​тельность процедур для пациента. 

4. Коррекция вторичных расстройств га​зообмена, кислотно-щелочного состояния, гемодинамики и др.

ГКС являются препаратами номер один при АС. Они способны устранять функциональную блокаду бета-адренорецепторов. Введение этих препаратов должно быть начато незамедлительно, однако не следует рассматривать терапию ГКС как моноте​рапию, так как эффект от этих препаратов при внутривенном введении следует ожидать не раньше чем через 1-2 часа. Обычная дозировка гидрокортизона при АС – 600-1200 мг/сут.

Терапию глюкокортикоидами  per os можно проводить параллельно с в/в введением из pacчета 0,5 мг/кг преднизолона с последующим прогрессивным уменьшением дозы. Если гормональные препараты введены в достаточной дозе, восстанавливается купирующий эффект симпатомиметиков.

В случае крайне тяжелого состояния пациента вызванного стремительно нарастающей генерализованной бронхиальной обструкцией, при малой эффективности лечебных мероприятий показано проведение курса процедур пульс-терапии метилпреднизолоном (1000 мг в/в капельно на одну процедуру).

Эуфиллин остается средством, достаточно часто применяемым при АС. Начальная доза эуфиллина 5-6  мг/кг, в дальнейшем ее целесообразно сни​жать до 0,6-1,0 мг/кг. Максимальная суточная доза эуфиллина 2 г. Приме​нение эуфиллина требует постоянного контроля за сердечной деятельностью из-за достаточно часто встречающихся тахикардии, аритмий. 

При восстановлении чувствительности бета-адренорецеторов возмож​но подключение к терапии бета-2-адреномимегиков. Они вводятся, как правило, ингаляционно, желательно через небулайзер. 

Необходимо проведение достаточно интенсивной инфузионной терапии. Количество жидкости – до 3-4 л/сут. при выраженной дегидратации, затем – до 1,5 л/сут. Для улучшения реологических свойств крови можно применять гепарин до 10-20 тыс. ЕД/сут. под контролем свертываемости крови. При наличии показаний – сердечные гликозиды, мочегонные. Отхаркивающие и муколитические средства целесообразно назначать по мере улучшения состояния и уменьшения бронхиальной обструкции.

Если рН крови менее 7,2 целесообразно вводить около 150-200 мл 4% раствора натрия гидрокарбоната в/в медленно. Необходимо регулярно измерять рН крови с целью поддержания его на уровне 7,25.

При наличии признаков бронхиальной инфекции и отсутствии аллергических реакций назначается антибактериальная терапия.

Оксигенотерапия показана при АС в случае артериальной гипоксемии. (РаО2 менее 60 мм рт.ст.). Содержание кислорода в дыхательной смеси должно быть менее 30% для исключения нарастания гиперкапнии. Терапию кислородом обычно проводят с помощью носовой канюли или маски Venturi со скоростью 1-5 л/мин. Контроль газометрии аргериальной крови проводят через 20-30  мин после начала оксигенотерапии, которая считается эффективной если удается поддерживать уровень РаО2 более 80 мм pт.cт.

Показаниями для перевода пациента на искусственную вентиляцию легких (ИВЛ) при АС являются:

Абсолютные: 1) нарушения сознания 2) остановка сердца 3) фатальные аритмии сердца.

Относительные: 4) прогрессирующий ацидоз (рН < 7,2)  5) прогрессирующая гиперкапния 6) рефрактерная гипоксемия 7) угнетение дыхания 8) возбуждение 9) выраженное утомление дыхательной мускулатуры.

После купирования тяжелого приступа или АС, как правило, проводится лечение больного в стационаре, которое заключается в применении тех же препаратов, которыми был купирован приступ с постепенным снижением доз до минимально возможных, а затем решается вопрос о постоянном поддерживающем лечении. Длительное лечение больных бронхиальной астмой подразделяется на этиотропную (специфическую) и симптоматическую (неспецифическуто) терапию.

Комплексная программа лечения бронхиальной астмы включает в себя:

· образовательную программу пациентов;

· динамический контроль тяжести заболевания и адекватности проводимой терапии с помощью клинических и функциональных исследований;

· элиминацию или контроль причинных факторов;

· разработку плана медикаментозной терапии;

· профилактику обострения и разработку плана его лечения;

· динамическое наблюдение за больным.

Больной должен обладать сведениями о причинах и характере заболевания, основных механизмах, приводящих к развитию симптомов болезни. Обучающие программы создаются для детей, болеющих астмой, их родителей, взрослых, больных астмой, беременных женщин-астматиков. Сотрудничество с врачом при разработке плана лечения вселяет в пациента уверенность в собственных силах и правильности избранного метода лечения. Прекращение курения является обязательным условием успешной терапии бронхиальной астмы.

Этиотропная терапия сводится к элиминации аллергена, попавшего в организм через дыхательные пути. Устранение контакта с выявленным аллергеном – наиболее простой и эффективный метод этиотропного лечения. 

Специфическая гипосенсибилизация считается одним из наиболее распространенных методов этиотропного лечения атопических болезней. Она основана на профилактическом введении антигена, вызывающего у больного аллергические симптомы. Данная терапия обеспечивает устойчивость организма к действию аллергенов окружающей среды. 

При инфекционной бронхиальной астме (эндогенной) основу лечения составляет терапия, которая приводит к устранению бактериального аллергена. Известно, что бактериальная сенсибилизация делится на реагиновую и клеточную. При реагиновом типе сенсибилизации антибактериальная терапия оказывается достаточно эффективной, при клеточном ее варианте терапевтическая значимость выражена в меньшей степени. Возможности вакцинотерапии для устранения неспецифического влияния бактерий оценить трудно из-за ее непредсказуемости. В то же время, совершенно очевидно, что при необратимых изменениях бронхолегочного аппарата эффект вакцинотерапии невелик.

Симптоматическое лечение проводится при неэффективности или невозможности проведения этиотропной терапии. Противоастматические медикаменты традиционно разделяют на противовоспалительные и бронхорасширяющие средства.

К противовоспалительным препаратам относятся кортикостероиды, кромогликат натрия и недокромил натрия. Терапия противовоспалительными препаратами непосредственно не ведет к купированию астматических приступов. Бронхорасширяющие лекарственные средства включают симпатомиметики, теофиллин, антихолинергические средства.

Современные принципы длительного медикаментозного лечения бронхиальной астмы («ступенчатый» подход к терапии) отражены в таблице 2. Целью этого подхода является контроль терапии астмы с использованием наименьшего количества препаратов. Количество препаратов и частота их приема увеличиваются (сту​пень вверх), если состояние больного ухудшается, и уменьшаются (ступень вниз), если астма хорошо контролируется. Ступенчатый подход также предпо​лагает необходимость избегать или контролировать воздействие индивидуальных триггеров на каждой ступени.

После определения тяжести астмы у больного врач должен решить вопрос

Таблица 2.

Ступенчатая схема длительного лечения бронхиальной астмы 

(Национальный институт заболеваний сердца, легких и крови, США)

	Ступень
	Лечение

	Ступень 4

Тяжелая персистирующая 

астма
	Ингалируемые кортикостероиды 800-1000 мкг ежедневно (более 1000 мкг под наблюдением специалиста). 

Теофиллин замедленного действия и (или) орально симпатомиметик, или симпатомиметик длительного действия, особенно при ночных симптомах с симпатомиметиком короткого действия или без него 1 раз в день; возможно ингалируемый антихолинергик.

Орально кортикостероиды (альтернативно или ежедневно).

Ингалируемый симпатомиметик короткого действия, по потребности, до 3-4 раз в день.

	Ступень 3

Средней тяжести 

персистирующая астма


	Ингалируемый кортикостероид ежедневно 800-1000 мкг (более 1000 мкг – под наблюдением специалиста).

Теофиллин замедленного действия, орально симпатомиметик или ингалируемый симпатомиметик длительного действия, особенно при ночных симптомах. Можно ингалируемый антихолинергик.

Симпатомиметик ингалируемый короткого действия по потребности, не чаще 3- 4 раза в день.

	Ступень 2

Легкая персистирующая астма
	Ежедневный прием ингалируемого противовоспалительного средства. Вначале: ингалируемый кортикостероид 200-500 мкг или ДСКК или недокромил (у детей попробовать сначала ДСКК). 

По необходимости: ингалируемый кортикостероид (400-750 мкг).  Альтернативно, особенно при ночных симптомах, назначение дополнительно бронходилататора длительного действия.

Ингалируемый симпатомиметик короткого действия по потребности не чаще 3- 4 раза в день.

	Ступень 1

Интермиттирующая астма


	Игалируемый симпатомиметик короткого действия по потребности не чаще 3 раз в неделю.

Ингалируемый симпатомиметик короткого действия или ДСКК до физической нагрузки или аллергенового действия.


Примечания: ДСКК — динатриевая соль кромоглициновой кислоты; противовоспалительные средства — интал или более современные генерации, его содержащие, а также глюкокортикоиды ингаляционные, прежде всего современного поколения.

о том, стоит ли назначать вначале максимальный объем лечения для наиболее быстрого достижения контроля над астмой с последующим снижением количества и дозы пре​паратов («ступень вниз») или начать лечение с не​большого объема лекарств, а затем при необходимо​сти усиливать терапию («ступень вверх»). В любом случае, если симптомы астмы удается конт​ролировать в течение 3 мес., то можно подумать об уменьшении объема лечения или переходе на более низкую ступень. 

Астма находится под контролем если:

·  Хронические симптомы астмы, включая ночные – минимальные или отсутствуют

· Обострения – минимальные  (крайне редкие) 

· Необходимость в экстренных визитах к врачу – отсутствует  

· Потребность в бета2-агонистах – минимальная  

· Ограничений активности, включая физическую нагрузку – нет  

· Суточные колебания ПСВ менее 20 % 

· Показатели ПСВ – нормальные  или близкие к ним 

· Побочные действия лекарств — минимальные или отсутствуют
Контроль считается неполным, если у больного:

· симптомы кашля, свистящего или затрудненного дыхания возникают более 3 раз в неделю;

· симптомы возникают ночью или в ранные утрен​ние часы;

· увеличивается потребность в бронходилататорах короткого действия;

· увеличивается разброс показателей ПСВ.

Ступени, представленные в таблице являются только общими рекомедациями. Лечеб​ные программы  могут быть разработаны и изменены с уче​том индивидуальных особенностей и обстоятельств. Рекомендуемые дозы препаратов должны зависеть от лекарственной формы и от доставляющей сис​темы (ингалятор или спейсер).

Кроме лекарственной терапии, возможно использование различных видов немедикаментозного лечения (физиотерапия, массаж, лечебная физкультура, рефлексотерапия и.т.п.). Выбор метода и объем процедур определяется формой заболевания и конкретной клинической ситуацией (фаза болезни, наличие осложнений и.т.д.).
Диспансеризация


При бронхиальной астме легкого течения и средней тяжести – осмотр терапевтом 2-3 раза в год, пульмонологом, ЛОР- врачом, стоматологом, гинеколо- гом – 1 раз в год. Общий анализ крови, мокроты, функция внешнего дыхания – 2-3 раза в год, ЭКГ – 1 раз в год. Аллергологическое обследование – по показаниям. Тяжелое течение – осмотр терапевта 1 раз в 1-2 месяца, пульмонолога, аллерголога – 1 раз в год; обследование то же, что и при легком и средней тяжести течении, но кортикозависимым больным 2 раза в год проводится анализ мочи и крови на глюкозу.
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