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Хроническая дыхательная недоста-
точность (ДН) II типа (вентиляционная, 
гиперкапническая) характеризуется ком-
пенсированным респираторным аци-
дозом. Кислотно-основное равновесие 
поддерживается буферными система-
ми крови, прежде всего – увеличением 
уровня бикарбонатов. Декомпенсация 
респираторного ацидоза трактуется как 
острая ДН, развившаяся на фоне хрони-
ческой [2].  

Существенное место в структуре 
причин ДН II типа занимает синдром 
ожирения-гиповентиляции (СОГ) [15]. 
Под СОГ понимают состояние дневной 
гиперкапнии у больных ожирением при 
условии, что иные причины альвеолярной 
гиповентиляции исключены [20]. Распро-
страненность СОГ составляет 0,3–0,4% 
в общей популяции [13], среди больных 
ожирением – 10–20%, а у пациентов с ин-
дексом массы тела более 50 кг/м2 гиперкап-
ния имеет место почти в 50% случаев [19]. 
За последние 30 лет отмечается тенденция 
к росту заболеваемости ожирением среди 
взрослых почти на 30%. Распространен-
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ность ожирения среди мужчин в РФ со-
ставляет 15%, среди женщин – 28,5% [4]. 
Недостаточная настороженность может 
обусловливать низкое распознавание 
дыхательных нарушений у этих боль-
ных [19]. 

Патогенез СОГ достаточно много-
гранен, определенные его звенья могут 
быть выражены в разной степени. Име-
ет место сложное взаимодействие между 
механическими нарушениями дыхания, 
утомлением дыхательных мышц, нару-
шениями дыхания во сне (включая син-
дром обструктивного апноэ сна (СОАС), 
наблюдающийся в большинстве случа-
ев) и снижением центрального респи-
раторного стимула, которое приводит к 
альвеолярной гиповентиляции [8].  Ги-
перкапния, в свою очередь, стимулирует 
липогенез, приводя к дальнейшему уве-
личению жировой массы и усугублению 
СОАС и СОГ [14]. Формирование пороч-
ных кругов в патогенезе СОГ определяет 
прогрессирующее течение заболевания, 
ведущее к закономерному ухудшению 
состояния. 

Развитие острой ДН на фоне хрони-
ческой при СОГ в ряде случаев обусловле-
но дополнительным поражением аппара-
та внешнего дыхания (инфекции нижних 
дыхательных путей, тромбоэмболия ле-
гочной артерии, синдром острого легоч-
ного повреждения). В то же время описы-
ваются «идиопатические» обострения [16] 
– декомпенсация респираторного ацидоза 
может являться следствием прогрессиро-
вания заболевания, недостаточности би-
карбонатного механизма [3], адаптации 
дыхательных центров к гиперкапнии  [5]. 
Термин «декомпенсация ДН» в этом слу-
чае видится более уместным.

Декомпенсация ДН при СОГ явля-
ется потенциально жизнеугрожающим 
состоянием, в ряде случаев выступая при-
чиной длительной искусственной венти-
ляции легких [11]. 

Тем не менее, диагноз СОГ не всегда 
очевиден. Одышка при физических на-
грузках может связываться с повышен-
ными метаболическими потребностями 
вследствие ожирения [6]. Диспноэ в покое 
может не наблюдаться вследствие метабо-
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лической компенсации [1]. Незначитель-
ное нарастание частоты дыхания может 
не соответствовать тяжести ДН [17]. Сами 
по себе значения парциального напряже-
ния кислорода (РаO2) и углекислого газа 
(РаСO2) в артериальной крови слабо кор-
релируют с выраженностью диспноэ [2], 
а адаптация к хронической гиповентиля-
ции на фоне развития гипоксемической и 
гиперкапнической энцефалопатии делают 
отражение дыхательных нарушений в жа-
лобах не столь яркими [5].

Потребность в респираторной под-
держке может остаться недооцененной. 

Указывать на гиповентиляцию, про-
являющуюся, в том числе, и гипоксемией, 
могут результаты скринингового изме-
рения пульсоксиметрической сатурации 
крови кислородом (SpO2) [7]. Обнару-
жение снижения SpO2 в первую очередь 
должно вести к фенотипированию ДН. 
Кислородотерапия должна быть ограни-
чена до 2–3 л/мин ввиду рисков усугубле-
ния респиарторного ацидоза и гиперкап-
нической комы [9; 12]. 

Основным методом лечения СОГ, в 
том числе и при декомпенсации ДН, яв-
ляется неинвазивная вентиляция легких 
(НВЛ), которая способна привести не 
только к улучшению альвеолярной вен-
тиляции с нормализацией показателей 
газового состава артериальной крови в 
дневные и ночные часы, но и к улучшению 
толерантности к физическим нагрузкам, 
повышению качества жизни [18]. Дости-
жение адекватной вентиляции позволяет 
восстановить чувствительность дыхатель-
ного центра к гиперкапнии [10]. Успех 
НВЛ в лечении СОГ ассоциирован с бла-
гоприятным прогнозом [16]. 

Вне обострения у части больных 
возможно устранение гиперкапнии путем 
ликвидации СОАС методом постоянного 
положительного давления в дыхатель-
ных путях (СРАР-терапия)  в ночные 
часы [21].

Пациент С., 50 лет, обратился в кли-
нику для решения вопроса о выполнении 
бариатрической операции. В наибольшей 
степени больного беспокоила избыточная 
масса тела, с которой он связывал наличие 
прочих симптомов. Предъявлял жалобы 
на снижение толерантности к физиче-
ской нагрузке, боли в правом коленном 
суставе (верифицирован остеоартроз). 
При расспросе отметил наличие одыш-
ки, возникающей при незначительной 
физической нагрузке, прогрессирующее 
снижение работоспособности, дневную 
сонливость. 

Ухудшение состояния за несколько 
недель до обращения. Минимальная фи-

зическая активность требовала от пациен-
та все более существенных усилий. Боль-
шую часть времени больной был вынуж-
ден передвигаться в кресле-коляске. 

Из анамнеза известно, что избыточ-
ная масса тела имеет место более 20 лет. 
Пациент отметил ее значительное нарас-
тание в течение последних 5–6 лет, на фоне 
чего выраженность одышки увеличилась. 
Табакокурение, профессиональные вред-
ности, заболевания органов дыхания в 
анамнезе отрицал. 

При осмотре состояние пациента 
расценено как средне-тяжелое. Сознание 
ясное, больной в некоторой степени эйфо-
ричен. Кожные покровы несколько циано-
тичны, гиперемия лица. Развитие подкож-
ной жировой клетчатки чрезмерное: рост 
1,72 м, масса тела 172 кг, индекс массы тела 
58 кг/м2. Абдоминальный тип ожирения. 
Пульс ритмичный, удовлетворительного 
наполнения и напряжения, 94 в минуту. 
Артериальное давление 140 и 85 мм рт. ст. 
Тоны сердца глухие. Обе половины груд-
ной клетки участвуют в акте дыхания. 
Перкуторный звук ясный легочный. 
Аускультативно дыхание везикулярное, 
умеренно ослабленное над всей поверх-
ностью легких, в наибольшей степени в 
нижних отделах. В покое не наблюдалось 
значимого тахипноэ, частота дыхательных 
движений – 20–22 в минуту. Живот увели-
чен в объеме за счет подкожной жировой 
клетчатки, мягкий, безболезненный. Сим-
метричные отеки нижних конечностей до 
верхней трети голеней.

По результатам пульсоксиметрии 
SpO2 составила 68–70%. 

Пациент был госпитализирован. 
Столь значимое снижение сатурации 

требовало, в первую очередь, фенотипи-
рования дыхательной недостаточности. 
Выполнен анализ газового состава ар-
териальной крови, по результатам кото-
рого определялся декомпенсированный 
респираторный ацидоз, значительно вы-
раженная гиперкапния и гипоксемия.  
pH крови – 7,264, РаСО2 = 82,8 мм рт. ст. 
РаО2 = 38,0 мм рт. ст. Имело место повыше-
ние уровня бикарбонатов до 37,5 ммоль/л, 
свидетельствовавшее о длительном суще-
ствовании вентиляционных нарушений.

Примечательно, что столь выра-
женные изменения кислотно-основного 
состояния (КОС) артериальной крови не 
обеспечили респираторным симптомам 
ведущее место в перечне жалоб пациента. 
Такие особенности патогенеза СОГ, как 
нарушения регуляции дыхания и адапта-
ция к хронической гиповентиляции, объ-
ясняют относительно небольшую частоту 
дыхательных движений.

Декомпенсированная гиперкапни-
ческая ДН требовала немедленной ини-
циации респираторной поддержки. Как 
наиболее патогенетически обоснованный 
метод лечения ДН 2 типа, пациенту про-
водилась НВЛ в двухуровневом режиме с 
параметрами 18 cм вод. ст. на вдохе (IPAP) 
и  9 cм вод. ст. на выдохе (EPAP), которые 
подбирались под контролем газового со-
става артериальной крови. На фоне НВЛ 
сохранялась остаточная гипоксемия – до-
бавлена кислородотерапия со скоростью 
2–3 л/мин. В последующем, в ночные часы 
вентиляция использовалась постоянно, в 
дневное время – дискретно, с целью улуч-
шения переносимости лечения, а также во 
избежание резкого сдвига КОС в сторону 
алкалоза. 

Диагноз СОГ, хоть и весьма веро-
ятный у настоящего больного, диктовал 
необходимость проведения дифференци-
ально-диагностического поиска с целью 
исключения иных причин ДН. 

Данные клинического анализа крови 
– без особенностей. 

В биохимическом анализе – повыше-
ние уровня трансаминаз (расценено как 
токсическое поражение печени вследствие 
злоупотребления НПВС по поводу остео-
артроза). Признаки воспалительного про-
цесса отсутствовали. Уровень Д-димера не 
повышен. Концентрации тиреотропного 
гормона и гормонов щитовидной железы 
в пределах референтных значений.

По результатам ЭКГ – синусовая та-
хикардия.

Результаты рентгенографии органов 
грудной клетки – без признаков очаговых 
и инфильтративных изменений. Проведе-
ние компьютерной томографии, как по-
тенциально более информативного мето-
да исследования органов грудной клетки, 
не представлялось возможным – масса 
тела пациента выступила препятствием 
для использования томографа.

При спирографии диагностирова-
ны крайне резкие рестриктивные нару-
шения механики дыхания (ОФВ1 45%, 
ФЖЕЛ  2,14 л – 47% от должного, индекс 
ОФВ1/ФЖЕЛ – 74%). Исключена бронхо-
обструкция.

По данным Эхо-КГ глобальная со-
кратительная способность сохранена. 
Фракция выброса 71%. Дилатация пра-
вых камер и дилатация левого предсердия. 
Признаки легочной гипертензии 2 степени 
(среднее давление в легочной артерии 
67 мм рт.ст.). Концентрическое ремодели-
рование левого желудочка. Гипертрофия 
правого желудочка.

Отсутствие фактов, указывающих на 
патологию легких или на наличие других 



158

К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я

Вестник Национального медико-хирургического Центра им. Н.И. Пирогова 2019, т. 14, № 3

Горелов А.И., Кучеренко Н.Г., Умарова И.А. и др.
ДЕКОМПЕНСАЦИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ ВЕНТИЛЯЦИОННОЙ ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
У БОЛЬНОГО С СИНДРОМОМ ОЖИРЕНИЯ-ГИПОВЕНТИЛЯЦИИ

причин нарушения респираторной меха-
ники, позволило трактовать дневную ги-
перкапнию как проявление СОГ, а деком-
пенсацию респираторного ацидоза – как 
его идиопатическое обострение. 

Следующим шагом была верифи-
кация дыхательных нарушений в ночные 
часы. Больному был выполнен ночной 
кардиореспираторный мониторинг, ре-
зультаты которого позволили диагности-
ровать СОАС тяжелой степени: индекс ап-
ноэ-гипопноэ составил – 41,6 в час, сред-
няя сатурация 59%, минимальная – 38%.

На основании полученных данных 
у пациента диагностировано ожирение 
3 степени, синдром ожирения-гипо-
вентиляции, синдром обструктивного 
апноэ сна тяжелой степени, осложнен-
ные дыхательной недостаточностью 
3 степени (гиперкапнической, деком-
пенсированной) и хроническим легоч-
ным сердцем. 

Проводимая респираторная под-
держка позволила добиться нормали-
зации КОС артериальной крови путем 
оптимизации респираторной механики, 
разгрузки дыхательной мускулатуры и 
восстановления чувствительности дыха-
тельного центра к гиперкапнии. 

После достижения дневной нор-
мокапнии, с учетом диагностирован-
ного СОАС тяжелой степени, пациент 
был переведен на СРАР-терапию в ав-
томатическом режиме в ночные часы 
с целью оценки ее эффективности и 
решения вопроса о методе респиратор-
ной терапии в домашних условиях. На 
фоне СРАР-терапии индекс апноэ-ги-
попноэ составил 2,9 в час, тенденции 
к нарастанию дневной гиперкапнии не 
наблюдалось. 

В качестве медикаментозного лече-
ния пациент получал диуретики (фуро-
семид), антагонисты рецепторов альдо-
стерона (верошпирон), гипотензивные 
препараты (периндоприл), гепатопротек-
торы (гептрал), венотоники (детралекс), 
пероральные сахароснижающие препа-
раты (метформин). 

На фоне медикаментозной и респи-
раторной терапии были устранены явле-
ния ДН, удалось уменьшить проявления 
декомпенсированного легочного сердца, 
добиться снижения массы тела, в том чис-
ле за счет уменьшения отечного синдрома 
(на 15 кг в течение 10 суток). 

Пациенту было рекомендовано про-
должение СРАР-терапии в ночные часы в 
домашних условиях, продолжение гипо-
тензивной и пероральной сахароснижа-
ющей терапии, даны рекомендации по 
снижению массы тела. 

Заключение
Данный клинический случай от-

ражает тяжесть респираторных наруше-
ний, к которым способен привести СОГ. 
Проиллюстрирован ряд клиническо-па-
тогенетических особенностей этого син-
дрома, неспецифичность клинической 
симптоматики. 

Демонстрируется важность на-
стороженности и направленного поиска 
этой патологии у больных с ожирением, 
особенно предъявляющим жалобы на 
одышку и дневную сонливость. 

Эффективность НВЛ подтвержда-
ет актуальность этого метода в терапии 
вентиляционной ДН. Возможность избе-
жать ассоциированного с неблагоприят-
ным прогнозом перевода на инвазивную 
вентиляцию легких демонстрирует важ-
ность доступности НВЛ в клинической 
практике. 
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