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Резюме
Гиперкапническая дыхательная недостаточность (ДН) является частой причиной госпитализаций и смерти пациентов с хронической 
обструктивной болезнью легких (ХОБЛ). Целью работы явились анализ патофизиологических механизмов и клинической картины 
гиперкапнической ДН и обсуждение тактики ведения пациентки с ХОБЛ и постгиперкапническим алкалозом (ПГА), развившимся 
в ходе лечения, на примере клинического наблюдения. Заключение. На сегодняшний день поиск новых методов лечения ПГА по-преж-
нему актуален, однако опубликованных исследований, посвященных этой теме, немного. Острые проблемы смешанных метаболиче-
ских нарушений могут быть решены с помощью комплексного подхода к терапии, включающего применение медицинских газов.
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Abstract
Hypercapnic respiratory failure is a common cause of hospitalization and death in patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD). 
The aim of this work was to analyze the pathophysiological mechanisms and clinical picture of hypercapnic respiratory failure and to discuss the 
tactics of managing a patient with COPD and posthypercapnic alkalosis that developed during treatment using a clinical case as an example. 
Conclusion. To date, the search for new treatments for posthypercapnic alkalosis is still relevant, but there are few published studies on this topic. 
Acute problems in mixed metabolic disorders can be solved with an integrated therapeutic approach that includes the use of medical gases.
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Гиперкапническая форма дыхательной недостаточ-
ности (ДН) является жизнеугрожающим состоянием 
у пациентов с хронической обструктивной болезнью 
легких (ХОБЛ). В данной статье представлен совре-
менный анализ патофизиологических механизмов 
гиперкапнической ДН и ее клинических проявлений, 
а также смешанных метаболических расстройств, ко-
торые могут формироваться в ходе лечения.

В статье представлено описание клинического 
наблюдения за пациенткой с обострением ХОБЛ, 
осложненной гиперкапнической ДН, по данным ко-
торого проведен анализ патофизиологических меха-
низмов и клинической картины гиперкапнической 
ДН и постгиперкапнического алкалоза (ПГА).

Целью работы явилось обсуждение тактики веде-
ния пациентки с обострением ХОБЛ и ПГА, развив-
шемся в ходе лечения.

Клиническое наблюдение

Пациентка 75 лет, библиотекарь, бригадой «скорой» помощи 
доставлена в отделение реанимации в связи с нарастающими 
признаками ДН и нестабильной гемодинамикой. На фоне 
респираторной инфекции отмечено ухудшение состояния 
в течение 4 дней: нарастание интенсивности одышки и каш-
ля, увеличение количества слизисто-гнойной мокроты.

По данным анамнеза установлено, что пациентка дли-
тельно страдает ХОБЛ, гипертонической болезнью (3-я сте-
пень, III стадия, очень высокий риск сердечно-сосудистых 
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осложнений), хронической сердечной недостаточностью 
стадии 2А; сахарным диабетом 2-го типа. В 2013 г. перене-
сла инфаркт миокарда, проведено стентирование правой 
и передней межжелудочковой артерии. До госпитализации 
ежедневно принимала лерканидипин 10 мг, бисопролол 
5 мг, ацетилсалициловую кислоту 100 мг, аторвастатин 
40 мг, метформин 1 000 мг, фуросемид 40 мг.

Отмечен длительный стаж курения (> 60 лет), индекс 
курения – 180 пачко-лет.

При поступлении в реанимационное отделение:
• температура тела – 36,1 °С;
• индекс массы тела – 20,2 кг / м2;
• артериальное давление – 110 / 60 мм рт. ст.;
• частота сердечных сокращений – 92 в минуту;
• частота дыхательных движений (ЧДД) – 22 в минуту;
• насыщение артериальной крови кислородом (SaO2) при 

дыхании комнатным воздухом – 88 %.
Лабораторные показатели в 1-й день госпитализации:

• лейкоциты – 6,9 (4,0–11,0) × 109 / л;
• гемоглобин – 119 (120–140) г / л;
• глюкоза – 9,1 (3,50–6,10) ммоль / л;
• креатинин – 91,6 (0,0–97,0) мкмоль / л;
• натрий – 138 (130–155) ммоль / л;
• калий – 5,28 (3,50–5,30) ммоль / л;
• мочевина – 7,3 (2,5–6,5) ммоль / л;
• аспартатаминотрансфераза (АСТ) – 33,1 (0,0–40,0) 

ед. / л;
• аланинаминотрансфераза (АЛТ) – 27,2 (0,0–40,0) ед. / л;
• С-реактивный белок – 21,04 (0,0–5,0) мг / л.

При исследовании кислотно-щелочного состояния 
(КЩС) и газов артериальной крови выявлена гипоксемия 
(парциальное давление кислорода в артериальной крови 
(PaO2) – 39 мм рт. ст., SaO2 – 76 %) и хроническая гиперкап-
ния (парциальное давление углекислого газа в артериальной 
крови (PaCO2) – 68 мм рт. ст. при pH 7,41; концентрация би-
карбоната (HCO3

–) – 47,3 ммоль / л); лактат – 1,1 ммоль / л.
По данным компьютерной томографии (КТ) органов 

грудной клетки (ОГК) достоверных данных о наличии оча-
говых и инфильтративных изменений ОГК не получено. 
Выявлены признаки эмфиземы и диффузного пневмоскле-
роза (см. рисунок).

Показатели электрокардиографии (ЭКГ):
• ритм синусовый;
• вертикальное положение электрической оси сердца;
• неполная блокада левой ножки пучка Гиса;
• неспецифические изменения процессов реполяризации 

миокарда левого желудочка (ЛЖ).
Данные эхокардиографии (ЭхоКГ):

• склеротические изменения аортального и митрального 
клапанов;

• незначительное расширение полости левого предсердия;
• гипертрофия миокарда ЛЖ;
• удовлетворительная систолическая функция ЛЖ (фрак-

ция выброса – 57 %);
• диастолическая функция нарушена по 1-му типу;
• систолическое давление в легочной артерии – 41 мм 

рт. ст.
Нарушений локальной сократимости миокарда ЛЖ 

не выявлено.
Показатели функции внешнего дыхания:

• обструкция тяжелой степени;
• объем форсированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1) – 

35 %долж.;
• соотношение ОФВ1 и форсированной жизненной емко-

сти легких – 55 %.
• бронходилатационный тест – отрицательный.

Рисунок. Компьютерная томограмма органов грудной клетки па-
циентки. Центрилобулярная эмфизема
Figure. Computed tomography of the patient’s chest. Centrilobular 
emphysema
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Таким образом, основной проблемой пациентки на мо-
мент поступления явился синдром дыхательных расстройств 
гипоксически-гиперкапнического характера на фоне тяже-
лого обострения ХОБЛ.

В отделении интенсивной терапии пациентка получа-
ла медицинский кислород 3 л / мин через носовую каню-
лю, ингаляционную терапию ипратропия бромидом через 
небулайзер 0,5 мг 3 раза в день и беклометазоном 800 мкг 
2 раза в день; дексаметазон 8 мг внутривенно 1 раз в день; 
ацетилцистеин 600 мг per os 1 раз в день; левофлоксацин 
500 мг внутривенно 2 раза в день.

При повторном проведении анализа газового состава 
артериальной крови получены следующие результаты:
• pH – 7,35;
• PaCO2 – 72 мм рт. ст.;
• PaO2 – 50 мм рт. ст.;
• HCO3

– – 43,6 ммоль / л;
• SaO2 – 85 %;
• лактат – 1,2 ммоль / л.

Таким образом, отмечено увеличение PaO2, но остава-
лись выраженные проявления респираторного ацидоза.

Лечение бронходилататорами через небулайзер, глюко-
кортикостероидами и антибактериальными препаратами 
было продолжено. Начата неинвазивная вентиляция лег-
ких (НВЛ) через носоротовую маску в режиме BiLevel S/T, 
положительное давление в дыхательных путях на выдохе 
(expiratory positive airway pressure – EPAP) – 5 мм вод. ст.; 
инспираторное давление (inspiratory positive airway pressure – 
IPAP) – 18 мм вод. ст., ЧДД – 18 в минуту с кислородом 
4 л / мин по контуру. На фоне терапии отмечена положи-
тельная клиническая динамика.

Однако через 3 дня состояние больной резко ухудши-
лось. Пациентка стала возбужденной, жаловалась на боли 
за грудиной, иррадиирующие в правое подреберье, судороги 
икроножных мышц. По результатам ЭКГ зарегистрированы 
высокие зубцы Т в грудных отведениях (возможно, ишеми-
ческого или метаболического характера). В ходе обследова-
ния повторный инфаркт миокарда исключен (тропонин I 
(количественно) < 0,50 (0,01–0,50) нг / мл).

При исследовании параметров КЩС и газового состава 
артериальной крови выявлено следующее:
• pH – 7,47;
• РаCO2 – 47 мм рт. ст.;
• PaO2 – 66 мм рт. ст.;
• HCO3

– – 32,7 ммоль / л;
• SaO2 – 94 %;
• лактат – 3,6 ммоль / л.

Таким образом, РаCO2 в артериальной крови снизилось 
почти в 2 раза по сравнению с предыдущими показателями, 
но развился ПГА, чем можно объяснить появившиеся боли 
за грудиной и судороги мышц.

С НВЛ пациентка переведена на длительную кислоро-
дотерапию 3 л / мин. Назначено лечение медицинскими 
газами: оксидом азота в концентрации 50 ppm в течение 
120 мин каждый день (в связи с повышением давления в ле-
гочной артерии, выявленным при ЭхоКГ) и термогелиоксом 
(30 % O2 / 70 % He (70 °C) для улучшения оксигенации кро-
ви, купирования респираторных инфекций и более мягкой 
элиминации углекислого газа).

В результате лечения отмечено значительное улучшение 
физикального статуса, в т. ч. дыхательной функции.

Лабораторные показатели:
• лейкоциты – 6,0 (4,0–11,0) × 109 / л;
• гемоглобин – 110 (120–140) г / л;
• глюкоза – 4,27 (3,50–6,10) ммоль / л;
• креатинин – 86,0 (0,0–97,0) мкмоль / л;

• мочевина – 5,9 (2,5–6,5) ммоль / л;
• АСТ – 16,8 (0,0–40,0) ед. / л;
• АЛТ – 12,1 (0,0–41,0) ед. / л;
• С-реактивный белок – 0,9 (0,0–5,0) мг / л.

Динамика показателей КЩС и газового состава арте-
риальной крови:
• pH – 7,4;
• РаCO2 – 55 мм рт. ст.;
• PaO2 – 66 мм рт. ст.;
• HCO3

– – 31 ммоль / л;
• SaO2 – 95 %;
• лактат – 2 ммоль / л (компенсированный респираторный 

ацидоз при хронической гиперкапнической ДН). 

Обсуждение

Гиперкапническая дыхательная недостаточность

Гиперкапния – это повышение PaCO2 > 45 мм 
рт. ст. [1]. Гиперкапническая (вентиляционная) ДН 
обусловлена первичным уменьшением эффективной 
легочной вентиляции, при этом нарушается элимина-
ция углекислого газа, что нередко приводит к серьез-
ным нарушениям кислотно-щелочного баланса [2]. 
Гиперкапния может быть острой и хронической.

Острая гиперкапния (острый респираторный аци-
доз) возникает при резком нарушении вентиляции 
(например, при заболевании центральной нервной 
системы или медикаментозном угнетении дыхания), 
а также может развиться у пациентов с хронической 
гиперкапнией при наличии острого процесса, резко 
ухудшающего альвеолярную вентиляцию (объем воз-
духа, проходящий через альвеолярное пространство 
за 1 мин (VA)), например, при пневмонии / тяжелом 
обострении у пациента с ХОБЛ. В этом случае ис-
пользуется термин «острый респираторный ацидоз 
на фоне хронического» [3]. Для острой гиперкапнии 
характерно повышение уровня PaCO2 и снижение 
рН < 7,35.

Хроническая гиперкапния (хронический респи-
раторный ацидоз) развивается в течение нескольких 
дней или недель (например, при ХОБЛ, хронических 
нейромышечных заболеваниях). В результате почеч-
ной компенсации повышается уровень HCO3

– ‒ жиз-
ненно важного компонента буферной системы рН 
человеческого организма [3]. Поэтому при хрониче-
ской гиперкапнии увеличение PaCO2 сопровождается 
нормальным или почти нормальным рН.

PaCO2 в артериальной крови прямо пропорцио-
нально скорости образования углекислого газа (VCO2) 
в результате окислительного метаболизма и обратно 
пропорционально скорости выведения CO2 легкими 
(VA) [4].

В свою очередь, показатель VA зависит от общей 
вентиляции легких (VE – объем воздуха, проходящий 
через легкие за единицу времени (обычно 1 мин (объ-
ем минутной вентиляции – VT)) и отношения объема 
«мертвого» пространства (VD) к дыхательному объему 
(VT) (VD / VT) [4].

Таким образом, формула, с помощью которой 
определяется PaCO2 в артериальной крови, выглядит 
следующим образом:
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PaCO2 = k × VCO2 / VE (1 – VD / VT),

где k – коэффициент, VA = VE (1 – VD / VT), т. е. аль-
веолярная вентиляция является разницей между об-
щей вентиляцией легких (VE) и вентиляцией «мертво-
го» пространства (VD) [4].

Исходя из полученной формулы, нетрудно сделать 
вывод о том, что основными механизмами, обуслов-
ливающими повышение PaCO2, являются:
• повышение продукции CO2 (VCO2);
• снижение VE (гиповентиляция);
• увеличение VD [2, 3].

Физиологическое (общее) «мертвое» пространст-
во является суммой анатомического и альвеолярного 
«мертвых» пространств. Увеличение альвеолярного 
VD (регионов легких с хорошей вентиляцией альвеол, 
но плохой перфузией, т. е. высоким вентиляционно-
перфузионным отношением (Vа / Q)), считается ос-
новным патофизиологическим механизмом развития 
гиперкапнии у пациентов с ХОБЛ [1]. У некоторых 
больных (например, классических «розовых пыхтель-
щиков» с нормокапнией) нарушения компенсируются 
за счет увеличения VT и перераспределения перфузии 
для выравнивания Vа / Q. У других пациентов этого 
не происходит, развивается хроническая гиперкап-
ния (например, при классическом фенотипе «синий 
отечник») [3].

К факторам, способствующим увеличению альвео-
лярного VD, относятся разрушение капилляров при эм-
физеме; бронхообструкция, приводящая к гиперинф-
ляции; снижение эластичности легких при больших 
их объемах [1, 3]. При обострении ХОБЛ соотношение 
VD / VT может значительно увеличиться. Для поддер-
жания нормального уровня PaCO2 в артериальной 
крови необходимо значительное повышение VT и VA. 
Если аппарат дыхания не может повысить вентиляцию 
до требуемого уровня, развивается гиперкапния [2].

У некоторых (но не у всех) больных ХОБЛ гипер-
капния может развиться при проведении кислородоте-
рапии (т. н. кислород-индуцированная гиперкапния). 
Важно отметить, что потенциальная возможность ее 
возникновения не может быть поводом отказаться 
от назначения медицинского кислорода [3, 5]. При-
чинами кислород-индуцированной гиперкапнии у па-
циентов с ХОБЛ являются:
• увеличение объема альвеолярного «мертвого» про-

странства. При кислородотерапии уменьшается 
гипоксическая вазоконстрикция, но в результате 
происходит перераспределение кровотока из отно-
сительно хорошо вентилируемых отделов в недо-
статочно вентилируемые, тем самым усугубляется 
вентиляционно-перфузионный дисбаланс;

• центральные хеморецепторы становятся менее чув-
ствительными к повышению PaCO2, вследствие 
чего уменьшается VA;

• смещение кривой диссоциации СO2-гемоглобина 
вправо при повышенном насыщении кислородом 
(эффект Холдейна). Связывающая способность ок-
сигенированного гемоглобина с СO2 гораздо ниже, 
чем у дезоксигенированного гемоглобина, таким 
образом, по мере увеличения доли оксигениро-

ванного гемоглобина увеличивается количество 
растворенного в крови CO2, таким образом, возра-
стает PaCO2 в артериальной крови. Обычно эффект 
Холдейна преодолевается за счет увеличения VT, 
однако у пациентов с ХОБЛ тяжелой степени этого 
часто не происходит [3].
Клинические проявления. При гиперкапнии уве-

личиваются мозговой кровоток и внутричерепное 
давление. Другие эффекты включают повышенное 
высвобождение кислорода в тканях и респираторный 
ацидоз. Тяжелый гиперкапнический ацидоз в конеч-
ном итоге приводит к сердечно-сосудистой нестабиль-
ности, аритмии, коме, остановке сердца или дыхания 
и смерти [6]. Основными симптомами поражения цен-
тральной нервной системы являются головная боль, 
беспокойство, «хлопающий» тремор конечностей, мио-
клонические судороги, спутанная речь и отек соска 
зрительного нерва. Первоначальное увеличение дыха-
тельной активности сменяется нарушением сознания 
(известное как «наркоз углекислым газом») и депрес-
сией дыхательного центра [3, 5]. У ранее здоровых лиц 
изменения сферы сознания не происходит до тех пор, 
пока PaCO2 не превысит 75–80 мм рт. ст., тогда как 
у пациентов с хронической гиперкапнией симптомы 
могут не проявляться до тех пор, пока PaCO2 резко 
не поднимется до 90–100 мм рт. ст. [3].

Лечение. При назначении кислородотерапии у па-
циентов с гипоксемически-гиперкапнической ДН 
основной задачей является адекватное лечение ги-
поксемии, однако при этом следует предотвратить 
нарастание гиперкапнии. Всем больным с обостре-
нием ХОБЛ и острой ДН рекомендуется кислоро-
дотерапия с целью достижения PaO2 в артериальной 
крови 55–65 мм рт. ст. и SaO2 – 88–92 % [7]. Лечение 
кислородом начинается с низкого потока (например, 
1–2 л / мин или фракция кислорода во вдыхаемой 
смеси – 24–28 %), постепенно его увеличивают на 
1 л / мин (через назальную канюлю) или 4–7 % (че-
рез маску Вентури) при тщательном мониторинге 
PaO2 и PaCO2 до достижения целевых показателей 
РаО2 и SaO2. Пациентам с тяжелой гипоксемией или 
в случае нарастающей гиперкапнии проводится НВЛ, 
а в особо тяжелых случаях – искусственная вентиля-
ция легких (ИВЛ) [8].

НВЛ следует считать терапией первой линии у па-
циентов с обострениями ХОБЛ, особенно при уме-
ренной и тяжелой декомпенсации (рН < 7,35 и гипер-
капния). Для улучшения прогноза НВЛ необходимо 
начинать рано, до наступления тяжелого ацидоза [9].

Большинством экспертов рекомендуется посте-
пенное снижение PaCO2 у пациентов с хронической 
гиперкапнией. При быстром снижении PaCO2 может 
развиться ПГА.

Постгиперкапнический алкалоз

Впервые постгиперкапнический синдром (ПГС) 
описан у пациентов с хронической гиперкапнией 
во время эпидемии полиомиелита в Копенгагене (Да-
ния) в 1950-х годах [10]. В Российской Федерации 
проблемы, связанные с элиминацией углекислого 
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газа при ДН, впервые были описаны профессором 
В.Л.Кассилем, который обратил внимание на то, что 
процесс быстрого снижения PaCO2 может привести 
к нарушениям ритма сердца вплоть до полной оста-
новки сердечной деятельности. В.Л.Кассиль рекомен-
довал реаниматологам проводить лечебные меропри-
ятия по элиминации углекислого газа медленно, в то 
время как гипоксию следовало разрешать быстро [11].

ПГС является состоянием стойкого метаболиче-
ского нарушения, которое проявляется различными 
клиническими симптомами у пациентов с гиперкап-
нической ДН после возвращения PaCO2 к исходному 
уровню. Патогенез ПГС обсуждается и объясняется 
как проявление постгиперкапнической гипохлоре-
мии и метаболического ПГА. Метаболический ПГА 
рассматривается как осложнение ИВЛ и НВЛ [12] при 
лечении обострения ХОБЛ у пациентов с хрониче-
ской гиперкапнической ДН [13]. При развитии ПГА 
может отмечаться снижение эффективности вентиля-
ционной поддержки, замедление отлучения пациента 
от ИВЛ и длительное пребывание в отделении интен-
сивной терапии [13, 14].

Патогенез. При хроническом респираторном аци-
дозе повышается экскреция водорода и реабсорбция 
HCO3

– почками. При увеличении HCO3
– уровень рН 

нормализуется.
Если длительно повышенный уровень PaCO2 бы-

стро снижается (обычно это наблюдается при ИВЛ), 
то концентрация HCO3

– в плазме может остаться по-
вышенной в течение длительного времени, особенно 
при низком объеме циркулирующей крови (например, 
вследствие терапии диуретическими препаратами), 
снижении скорости клубочковой фильтрации и / или 
дефиците хлоридов. При быстром снижении PaCO2 
в клетках головного мозга может резко повыситься 
уровень pH [15].

Клиническая картина. Легкий или умеренный ме-
таболический ПГА у большинства пациентов про-
текает бессимптомно. Уровень HCO3

– в сыворотке 
крови ≤ 40 ммоль / л обычно не вызывает серьезных 
проблем [16].

Симптомы и признаки ПГА неспецифичны и зави-
сят от его тяжести. К ним относятся проявления гипо-
калиемии и гипофосфатемии. Снижается сердечный 
выброс. При метаболическом алкалозе из-за торможе-
ния дыхательного центра в продолговатом мозге разви-
вается гиповентиляция, возможно прогрессирование 
гипоксемии, особенно у пациентов с низким дыхатель-
ным резервом [13, 17, 18]. При алкалемии кривая диссо-
циации кислорода и гемоглобина смещается влево, что 
приводит к снижению высвобождения кислорода в тка-
нях, в связи с этим усиливается анаэробное дыхание, 
увеличивается концентрация лактата, что способствует 
минимизации изменений рН [19].

Тяжелый метаболический алкалоз может вызвать 
возбуждение, дезориентацию, судороги и кому [17], 
особенно если метаболический алкалоз развивается 
у пациентов с хроническими заболеваниями печени. 
Однако при ПГА это происходит редко [15].

Диагностика. ПГА обычно трудно пропустить 
у пациентов реанимационных отделений, поскольку 

исследования газового и КЩС артериальной крови 
и проводятся достаточной регулярно. У пациентов 
обычных отделений метаболический алкалоз мож-
но заподозрить при изучении клинической картины. 
ПГА диагностируется путем измерения электроли-
тов сыворотки крови и анализа газового состава ар-
териальной крови. Определяется также сниженная 
(< 20 мэкв / л) концентрация ионов хлора в моче [16].

Лечение. Обычно пациентам с ПГА назначается 
изотонический солевой раствор (0,9%-ный NaCl) 
перорально и / или внутривенно. При исполь-
зовании данной стратегии увеличивается диурез 
NaHCO3 и восстанавливается кислотно-основный 
баланс [16–18].

По возможности следует прекратить прием или 
хотя бы снизить дозу диуретических препаратов. 
У некоторых пациентов, например с сердечной не-
достаточностью или циррозом печени, отмена диу-
ретических препаратов невозможна. В этих случаях 
может быть полезным добавление К+-сберегающего 
диуретического препарата, такого как спиронолак-
тон, эплеренон, амилорид или триамтерен, посколь-
ку при этом смягчается гипокалиемия и гипомагние-
мия [16, 17].

Ингибитор карбоновой ангидразы ацетазоламид 
уже несколько десятилетий используется в качестве 
стимулятора дыхания у пациентов с ХОБЛ и метабо-
лическим алкалозом. Классический механизм дейст-
вия ацетазоламида как стимулятора дыхания основан 
на ингибировании почечного фермента карбоновой 
ангидразы, при назначении которого, в свою очередь, 
снижается HCO3

– сыворотки и рН артериальной кро-
ви, что приводит к увеличению VT через стимуляцию 
периферических и центральных хеморецепторов. 
Однако ацетазоламид является калийуретическим 
препаратом, что требует постоянного мониторинга 
концентрации калия крови и проведения ее коррек-
ции при необходимости. Ацетазоламид назначает-
ся перорально или внутривенно в дозе 250–500 мг 
2–3 раза в день [12, 14, 20].

К другим причинам метаболического алкалоза, ко-
торые могут осложнять хронический респираторный 
ацидоз, относятся аспирация желудочного содержи-
мого, терапия глюкокортикостероидами, агрессивный 
диурез и т. д. [17].

Заключение

Опубликованных статей, посвященных ПГА, немно-
го, однако данное осложнение при лечении больных 
с гиперкапнией наблюдается нередко, при этом поиск 
новых безопасных методов лечения ПГА по-прежнему 
актуален. В представленном клиническом наблюде-
нии при ведении тяжелой пациентки с гиперкапни-
ческой ДН, помимо НВЛ и кислородотерапии, были 
применены медицинские газы (ежедневные ингаля-
ции оксидом азота в концентрации 50 ppm в течение 
120 мин и термогелиоксом (30 % O2 : 70 % He, 70 °C). 
При этом наблюдались разрешение острых проблем 
смешанных метаболических нарушений и значитель-
ное улучшение состояния больной.
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