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1837 г. опубликовал монографию "A treatise on the
diagnosis and treatment of diseases of chest" (Трактат по

диагностике и лечению заболеваний грудной клет�

ки). В главе, посвященной эмфиземе, он писал:

"Я хотел бы описать клинический признак, кото�

рый обещает иметь важное значение в диагностике.

Больной (с эмфиземой) быстро выполняет серию

форсированных вдохов… повторение инспиратор�

ных усилий вызывает такую аккумуляцию воздуха

в пораженной части легких, что почти полностью

препятствует их дальнейшей экспансии. Результаты

этого эксперимента легко объясняют затруднение

выдоха, которое встречается при данном заболева�

нии".

Таким образом, мы можем говорить о том, что

W.Stokes описал феномен, который мы сегодня на�

зываем "ЛГИ" или "воздушная ловушка" [10]. Осо�

бенно хочется подчеркнуть, что W.Stokes обратил

внимание на "динамический", т. е. зависимый от ды�

хания больного характер перерастяжения легких,

что в настоящее время принято называть динами�

ческой ЛГИ.

Опыты, показавшие связь повышенного сопро�

тивления дыхательных путей и ЛГИ, впервые были

проведены W.E.Dixon и T.G.Brodie в начале XX ве�

ка [11]. Стимулируя n.vagus и тем самым вызывая по�

вышение сопротивления дыхательных путей у экс�

периментальных животных, ученые заметили, что

повышение легочных объемов зависит от частоты

дыхания животных: чем выше частота дыхания, тем

меньше время для эвакуации воздуха из альвеол во

время выдоха, тем выше легочные объемы [11].

В 1955 г. известный физиолог J.H.Comroe [12] в

своей монографии по клинической физиологии ды�

хания использовал понятия "воздушная ловушка" и

ЛГИ (overinfcation) для описания изменений механи�

ки дыхания при физических нагрузках у нормальных

индивидуумов и больных с обструктивными заболе�

ваниями легких. На рис. 1 приведена оригинальная

иллюстрация из данной монографии. Автором было

показано, что наличие обструкции дыхательных пу�

тей может привести к развитию "воздушной ловуш�

ки" во время выдоха и появлению легочной гипер�
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Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) —

заболевание, характеризующееся ограничением воз�

душного потока развитием не полностью обратимой

бронхиальной обструкции; ограничение воздушного

потока прогрессирует и связано с патологическим

воспалительным ответом дыхательных путей на пов�

реждающие частицы или газы [1]. Хотя кашель и

продукция мокроты являются ранними симптомами

ХОБЛ, наиболее важными и серьезными клиничес�

кими проблемами для больных ХОБЛ являются

одышка и невозможность выполнения привычных

физических нагрузок [1]. Данные симптомы, в свою

очередь, приводят к снижению качества жизни боль�

ных [2].

Так как ограничение воздушного потока является

основной патофизиологической характеристикой

ХОБЛ, то логично было бы предполагать, что по мере

прогрессирования обструктивных нарушений проис�

ходит и нарастание выраженности клинических

симптомов. На самом деле, хотя взаимосвязь между

выраженностью ограничения воздушного потока и

симптомами заболевания (одышка) существует, кор�

реляция между ними весьма невысока [3]. Например,

классический маркер бронхиальной обструкции —

объем форсированного выдоха за 1�ю с (FEV1) — име�

ет очень низкую корреляцию с выраженностью

одышки, переносимостью физических нагрузок и ка�

чеством жизни больных ХОБЛ [4, 5]. Более того, ви�

димое на практике улучшение симптомов заболева�

ния, достигаемое при помощи бронхорасширяющих

препаратов, у больных ХОБЛ часто не сопровождает�

ся какими�либо изменениями показателя FEV1 [6–8].

Оказывается, у больных ХОБЛ кроме бронхиальной

обструкции необходимо обращать внимание и на дру�

гое важное патофизиологическое нарушение — ле�

гочную гиперинфляцию (ЛГИ).

История развития представлений о ЛГИ

ЛГИ не является новым понятием. Вероятно, первое

описание данного феномена принадлежит известно�

му ирландскому врачу William Stokes [9], который в
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инфляции (т. е. повышению остаточной емкости лег�

ких, уменьшению инспираторной емкости и резерв�

ного объема выдоха), причем, чем более выражена

бронхиальная обструкция, тем более выражена ЛГИ.

Основоположник функциональной диагностики

в отечественной пульмонологии Б.Е.Вотчал [13] так�

же придавал большое значение изменению легочных

объемов в патогенезе эмфиземы. В его работах неод�

нократно подчеркивалось, что "остаточный воздух —

существеннейший признак эмфиземы", "основным и

главным признаком эмфиземы является увеличение

остаточного объема легких", кроме того, довольно

часто встречались упоминания о "вентильном меха�

низме" и воздушной ловушке (air trapping).

В 70–80�х гг. прошлого века термин "ЛГИ" стал

достаточно часто использоваться в научной литера�

туре [14, 15], однако реальное внедрение концепции

ЛГИ в клиническую практику начало происходить

лишь относительно недавно — с конца 90�х начала

2000�х гг., что, в немалой степени, является заслугой

профессора D.O'Donnell (Queen's University, Kingston,
Канада) [16, 17].

Определение гиперинфляции легких 
и воздушной ловушки

Понятия "воздушная ловушка" и "ЛГИ" довольно

широко используются в практике специалистов по

имидж�диагностике заболеваний грудной клетки.

Так, в медицинской энциклопедии, "воздушная ло�

вушка" (air trapping) определяется как задержка

накопленного газа в любой части легких в фазе вы�

доха [18]. На компьютерной томограмме высокого

разрешения (КТВР) регионы "воздушных ловушек",

по сравнению с нормальной паренхимой, выглядят

как участки меньшей плотности и обычно локализо�

ваны в пределах вторичной дольки, сегмента, доли

или всего легкого (рис. 2). Регионы воздушных лову�

шек более отчетливо видны на экспираторных сним�

ках. "Воздушные ловушки" являются характерным

КТ�признаком бронхиолитов, бронхиальной астмы

(БА), других обструктивных заболеваний легких.

Под термином "ЛГИ" (зарубежные рентгенологи

также широко используют термин "overinflation")

специалисты по имидж�диагностике понимают по�

вышенную воздушность легких или повышение объ�

ема легких [18]. Диффузная ЛГИ наблюдается при

любых обструктивных заболеваниях легких (ХОБЛ,

БА, бронхиолиты, муковисцидоз и др.).

В пульмонологии понятия "воздушная ловушка"

и "ЛГИ" имеют примерно тот же смысл, что и в

имидж�диагностике. Воздушная ловушка — непол�

ное опорожнение альвеол во время выдоха, а ЛГИ —

повышение объемов легких в конце спонтанного

выдоха [3]. Как видим из приведенных определений,

данные понятия практически являются синонима�

ми, поэтому часто используются в одном и том же

контексте, хотя, с учетом того, что "неполное опо�

рожнения альвеол во время выдоха" приводит к "по�

вышению объемов легких в конце спонтанного вы�

доха", более правильно было бы говорить, что "ЛГИ"

является следствием "воздушной ловушки".

С точки зрения физиологии, ЛГИ определяется

как увеличение конечно�экспираторного объема лег�

ких выше предсказанных значений. У здоровых

людей при обычном спокойном дыхании конечно�

экспираторный объем легких (т. е. функциональная

остаточная емкость — FRC) равен объему релакса�

ции легочной системы (Vr), т. е. объему легких, при

котором давление эластической отдачи респиратор�

ной системы равно нулю [19] (рис. 3).

В условиях потери эластической тяги легких (эм�

физема) происходит увеличение Vr, что и является

причиной увеличения FRC, т. е. статической ЛГИ

(рис. 3) [20]. Однако статическая гиперинфляция иг�

рает относительно скромное значение в изменении

механики дыхания у больных с ХОБЛ, за исключе�

нием случаев с первичной эмфиземой легких [20],

более важное значение имеет динамическая ЛГИ.

A B C

Рис. 1. Легкое представлено как "одиночный воздушный мешок",

стрелки — вход и выход воздуха, темная волнистая кривая — про�

цесс дыхания (вдох–выдох) [12]
A — дыхание здорового человека, воздух свободно движется, нет гиперинф�

ляции. В — небольшая обструкция дыхательных путей, развитие "воздуш�

ной ловушки" во время выдоха, появление небольшой гиперинфляции.

C — выраженная обструкция дыхательных путей, развитие гиперинфляции

легких.
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Рис. 2. Механизмы ограничения воздушного потока и воздушной

ловушки
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Динамической ЛГИ называется состояние, при

котором FRC превышает Vr в результате недостаточ�

ного времени выдоха для декомпрессии легкого до

уровня Vr до начала следующего вдоха [21]. Такое

состояние возникает при выраженном ограничении

экспираторного воздушного потока в условиях отно�

сительного укорочения времени выдоха [15].

Ограничение экспираторного воздушного потока

определяется как достижение больным максималь�

ного уровня экспираторного потока уже в условиях

покоя при спокойном дыхании [22]. Нарушение

эластической поддержки альвеол обуславливает ди�

намическую компрессию малых дыхательных путей

во время фазы выдоха и замедление эвакуации воз�

духа из альвеол. Потеря эластической отдачи легких

приводит к снижению движущего давления для экс�

пираторного потока, который также может быть сни�

жен по причине увеличенного бронхиального сопро�

тивления вследствие повышенного бронхомоторного

тонуса, воспалительных изменений стенки бронхов и

наличия секрета в просвете дыхательных путей. Ас�

социация снижения движущего давления, динами�

ческой компрессии малых дыхательных путей и

уменьшения просвета дыхательных путей приводит у

больных ХОБЛ к ограничению воздушного потока

даже во время спокойного дыхания (рис. 2) [23].

Таким образом, очень важной при ХОБЛ являет�

ся такая причинно�следственная связь: ограничение

экспираторного воздушного потока ⇒ воздушная

ловушка ⇒ ЛГИ.

Отражением ЛГИ является повышение легочных

объемов — функциональной остаточной емкости

(FRC), остаточного объема (RV), общей емкости

легких (TLC) — и снижение инспираторной емкости

(IC = TLC – FRC) (рис. 4). Нарастание динамичес�

кой ЛГИ происходит во время выполнения больным

физической нагрузки, т. к. во время нагрузки проис�

ходит учащение частоты дыхания, а значит, и укора�

чивается время выдоха, и еще большая часть легоч�

ного объема задерживается на уровне альвеол.

Взаимосвязь ЛГИ с одышкой и толерантностью 
к физическим нагрузкам у больных ХОБЛ

С позиций патофизиологии ЛГИ можно рассматри�

вать как адаптационный механизм: ЛГИ приводит

к снижению сопротивления воздушных путей, улуч�

шению распределения вентиляции и повышению

минутной вентиляции в покое [15]. Однако, к сожа�

лению, ЛГИ обладает и неблагоприятными функци�

ональными последствиями [21, 23–26]:

• слабость дыхательных мышц;

• ограничение нарастания дыхательного объема во

время физической нагрузки;

• гиперкапния при физической нагрузке;

• создание внутреннего положительного давления

в конце выдоха (PEEPi);

• повышение эластической нагрузки на аппарат

дыхания;

• легочная гипертензия.

Все перечисленные последствия ЛГИ способ�

ствуют возникновению у больных одышки при

физической нагрузке [24, 25]. Более подробно функ�

циональные последствия ЛГИ изложены в ранее

опубликованных обзорах [27, 28].
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Рис. 4. Структура легочных объемов в норме и у больных ХОБЛ
RV — остаточный объем, ERV — резервный объем выдоха, VT — дыхатель�

ный объем, IRV — резервный объем вдоха, FRC — функциональная остаточ�

ная емкость, IC — инспираторная емкость, TLC — общая емкость легких.
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Рис. 3. Кривые "давление–объем" легких и грудной клетки. В нор�

ме FRC является объемом, который достигается в результате рав�

новесия между давлениями отдачи легких и грудной клетки в ус�

ловиях покоя дыхательной мускулатуры (пунктирная линия). При

потере эластической ткани легких, как при эмфиземе, происходит

снижение давления отдачи легких. Вследствие этого FRC повы�

шается, что и определяется как ЛГИ (короткий пунктир). Дина�

мическая ЛГИ наступает, когда FRC не в состоянии вернуться к

исходных значениям, что приводит к созданию положительного

давления в альвеолах в фазе выдоха (PEEP)
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Функциональные параметры, отражающие ЛГИ,

в частности IC, обладают очень высокой корреляци�

онной связью с одышкой и толерантностью больных

к физическим нагрузкам [7, 16].

В исследовании Mirariu et al. [29] при изучении

влияния показателей функции внешнего дыхания

(ФВД) и газообмена в покое на физическую работос�

пособность больных ХОБЛ (n = 25, FEV1 68 ± 21 %)

было показано, что величина IC в покое является на�

иболее сильным предиктором физической работос�

пособности больных (r2 = 0,66; р < 0,001).

D.E.O'Donnell et al. [7] показали, что среди всех изме�

нений функциональных параметров на фоне тера�

пии ипратропиумом у больных 29 ХОБЛ (FEV1 27,2

± 1,9 %), только повышение IC хорошо коррелиро�

вало (р < 0,02) с уменьшением одышки и временем

выполнения физической нагрузки. В данном иссле�

довании увеличение IC на 14 % приводило к удлине�

нию времени нагрузки на 32 %.

В исследовании А.В.Черняка и соавт. [8] у 33 боль�

ных с ХОБЛ крайне тяжелого течения (FEV1 27,2 ±

1,9 %) изучались изменения функциональных пока�

зателей, одышки и толерантности к физической наг�

рузке до и после ингаляции 200 мкг сальбутамола [8].

После приема бронхолитика наблюдались прирост

IC от 1,77 ± 0,10 л до 2,05 ± 0,10 л (р < 0,001), умень�

шение одышки по визуальной аналоговой шкале от

49 ± 5 мм до 39 ± 5 мм (р = 0,001) и увеличение рас�

стояния, которое пациенты проходили в течение

6 мин, от 373 ± 33 м до 388 ± 33 м (р = 0,011). Оказа�

лось, что повышение показателя IC хорошо коррели�

ровало с изменением одышки (r = –0,47, p = 0,028) и

изменением толерантности к физической нагрузке

(r = 0,64, p = 0,002). J.M.Martin et al. [30] оценивали

динамику функциональных показателей и одышки в

ходе выполнения больными ХОБЛ теста с 6�минут�

ной ходьбой, в исследование были включены 72

больных (FEV1 45 ± 13,3 %). В ходе нагрузки IC сни�

зилась от 28,9 ± 6,7 % TLC до 24,1 ± 6,8 % TLC

(р < 0,001), при этом IC в покое и IC в конце нагруз�

ки хорошо коррелировали с дистанцией, пройден�

ной больными за 6 мин (r = 0,41 и r = 0,52 соответ�

ственно, p < 0,001) (рис. 5). Также была отмечена

статистически значимая взаимосвязь между измене�

ниями IC и изменениями одышки (Borg) (r = �0,49,

р < 0,001).

Нарастание одышки при физической нагрузке

вынуждает больного ХОБЛ прекратить выполнение

физической активности. В условиях реальной жизни

пациенты, стремясь избежать тяжелой одышки,

уменьшают свою физическую активность, что ведет

к детренированности, ухудшению качества жизни и

еще большему утяжелению течения ХОБЛ (рис. 6).

Представляется более важным, что показатели,

отражающие ЛГИ, могут являться сильными пре�

дикторами летальности больных ХОБЛ. В крупном

когортном исследовании, недавно проведенном

в США и Испании, в течение 3 лет проводилось

наблюдение за 689 больными ХОБЛ (средний FEV1

1,17 л) [31]. Одним из наиболее сильных и независи�

мых предикторов летальности больных ХОБЛ ока�

зался индекс IC / TLC, который, по аналогии с пока�

зателем "фракция выброса" у больных с сердечной

недостаточностью, авторы предложили называть

"инспираторной фракцией". Анализ Каплана–

Мейера показал, что при IC / TLC ≤ 25 % выживае�

мость больных была значительно хуже, по сравне�

нию с больными, у которых IC / TLC был > 25 %

(32 мес. против 36 мес., p < 0,001). В регрессионной

модели Коха "инспираторная фракция" IC / TLC ≤
25 % являлась предиктором летальности больных

ХОБЛ от всех причин смерти — отношение риска

1,970 (95 % ДИ: 1,364–2,847), и предиктором леталь�

ности больных ХОБЛ от дыхательной недостаточнос�

ти — отношение риска 2,042 (95 % ДИ: 1,257–3,317).

Клиническая оценка ЛГИ у больных ХОБЛ

Классическим клиническим признаком ЛГИ явля�

ется бочкообразная грудная клетка, т. е. признак,

который традиционно рассматривают как признак
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Рис. 5. Корреляция между дистанцией в тесте с 6�минутной ходь�

бой (6 MWD) и инспираторной емкостью в конце ходьбы (ICdyn),

выраженной в % от TLC [30]. r = 0,52; p < 0,00001
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Рис. 6. Последствия  ограничения воздушного потока и воздуш�

ной ловушки при ХОБЛ
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эмфиземы [19]. Согласие среди разных врачей в

оценке данного признака у одного и того же больно�

го часто не достигается. Объективизировать данный

признак позволяет измерение при помощи калипера

передне�заднего и латерального размеров грудной

клетки [32]. По данным J.J.Gilmartin и G.J.Gibson [33],

отношение передне�заднего к латеральному диамет�

ру грудной клетки у больных ХОБЛ превышает зна�

чения, полученные у здоровых добровольцев.

Довольно простым и надежным признаком ЛГИ

является признак Гувера (Hoover's sign) — инспира�

торное движение вовнутрь костальных отделов груд�

ной клетки [34]. В одном из исследований признак

Гувера обнаруживали у 31 из 40 случайно выбранных

больных ХОБЛ [33]. Согласие врачей в оценке дан�

ного признака весьма высоко — коэффициент каппа

составляет 0,74 [35]. По данным E.Garcia–Pachon [35],

признак Гувера очень информативен для диагности�

ки обструктивных болезней легких: чувствитель�

ность признака составляет 58 %, а специфичность —

86 %[35]. В исследовании M.E.Capria et al. [36] приз�

нак Гувера достоверно чаще обнаруживали у боль�

ных ХОБЛ с наиболее выраженной легочной гипе�

ринфляцией (оцененной по функциональному

показателю RV / TLC) и наибольшими значениями

экспираторного радиуса диафрагмы (т. е. при упло�

щении диафрагмы).

В основе данного симптома лежит прямая трак�

ция вовнутрь уплощенной диафрагмой нижних от�

делов грудной клетки. Связано это с тем, что легоч�

ная гиперинфляция меняет геометрию диафрагмы, в

результате чего зона аппозиции, т. е. область, в кото�

рой диафрагма прилегает к внутренней поверхности

грудной клетки, уменьшается [37]. Экспансия ниж�

них отделов грудной клетки тесно связана с величи�

ной зоны аппозиции. В норме зона аппозиции

уменьшается при увеличении легочных объемов от

остаточного объема (ОО) до ОЕЛ [38]. При исчезно�

вении зоны аппозиции нижние отделы грудной

клетки во время вдоха начинают двигаться не нару�

жу, а во внутрь (рис. 7).

Многие больные ХОБЛ довольно часто осущес�

твляют выдох через губы, сложенные трубочкой

(pursed*lip breathing, PLB). К такому упражнению ряд

больных подходит самостоятельно, интуитивно, так

как данный маневр позволяет уменьшить одышку

[39]. У большинства больных, имеющих данный

признак, присутствует выраженная ЛГИ. Сам по се�

бе маневр "выдох через губы, сложенные трубочкой"

дает больному некоторые функциональные преиму�

щества. R.Bianchi et al. [40] показали, что использо�

вание маневра PLB у больных ХОБЛ приводит к уд�

линению времени выдоха, что в свою очередь ведет к

более полной эвакуации альвеолярного воздуха и

снижению конечно�экспираторного легочного объ�

ема. В исследовании R.E.Mueller et al. [41] использо�

вание PLB больными ХОБЛ приводило к улучше�

нию газообмена в состоянии покоя: повышению

PaO2, SaO2 и снижению PaCO2. И наконец, еще од�

ним положительным механизмом PLB является бо�

лее выгодное и эффективное использование дыха�

тельных мышц: повышение рекрутирования

вспомогательных мышц грудной стенки и повыше�

ние активности брюшных мышц, что приводит к

уменьшению нагрузки на диафрагму и снижению

риска развития ее утомления [42, 43].

К признакам ЛГИ также относится и признак

Campbell — укорочение внегрудного отдела трахеи

[44]. В норме длина этого видимого отрезка трахеи, т.

е. расстояния между нижней границей щитовидного

хряща и верхней границей рукоятки грудины, в кон�

це фазы выдоха составляет не менее 4 см, при мень�

шем размере признак Campbell считается положи�

тельным (рис. 8) [45]. У больных с ХОБЛ также часто

можно наблюдать и опущение трахеи во время вдоха,

что приводит к еще большему укорочению видимой

части трахеи [46]. По данным D.G.Stubbing et al. [47],

признак Campbell у больных ХОБЛ имел тесную вза�

имосвязь с выраженностью бронхиальной обструк�

ции и длительностью респираторных симптомов

[47]. В исследовании S.E.Straus et al. [48] признак

Campbell оказался одним из 4 параметров, обладаю�

+

1

2 3

Зона 
аппозиции

норма эмфизема

Рис. 7. Признак Hoover: ЛГИ меняет геометрию диафрагмы, в ре�

зультате чего зона аппозиции уменьшается и нижние отделы груд�

ной клетки во время вдоха начинают двигаться не наружу, а во
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Рис. 8. Признак Campbell: укорочение внегрудного отдела трахеи

(в норме расстояние между нижней границей щитовидного хряща

и верхней границей рукоятки грудины в конце фазы выдоха сос�

тавляет не менее 4 см)
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щими достоверной предсказательной ценностью для

постановки диагноза ХОБЛ на амбулаторном этапе,

— отношение правдоподобия (likelihood ratio) соста�

вило 2,8 (другими признаками были: стаж курения >

40 пачкj / лет, возраст > 45 лет и наличие в анамнезе

обструктивного заболевания легких).

Рентгенологическая оценка ЛГИ 
у больных ХОБЛ

Рентгенологические признаки ЛГИ достаточно хо�

рошо известны, однако довольно часто они непра�

вильно интерпретируются как "признаки эмфиземы"

[19]. На самом деле для рентгенологического под�

тверждения эмфиземы, кроме гиперинфляции, не�

обходимо наличие таких признаков, как деструкция

паренхимы (буллы) и сосудистые нарушения (обед�

нение легочного рисунка).

В клинической практике рентгенологическая

оценка ЛГИ довольно субъективна, однако существу�

ют и некоторые количественные критерии. Наиболее

надежным рентгенологическим признаком является

уплощение куполов диафрагмы, когда расстояние от

наивысшей точки купола диафрагмы до линии, соеди�

няющей реберно�диафрагмальный угол и вертебро�

диафрагмальный угол (в передне�задней проекции),

не превышает 1,5 см, или реберно�диафрагмальный

угол составляет более 90 % (в боковой проекции) [49].

По данным исследования T.M.Nicklaus et al. [50], упло�

щение диафрагмы обнаруживали у 94 % больных с тя�

желой эмфиземой, у 76 % больных с умеренной эмфи�

земой, у 21 % больных с легкой эмфиземой и лишь у

4 % больных без эмфиземы.

К другим рентгенологическим признакам легоч�

ной гиперинфляции относятся: увеличение ширины

ретростернального пространства, увеличение разме�

ра легочных полей и низкое стояние куполов диаф�

рагмы. Ширина ретростернального пространства

оценивается на снимках, выполненных в боковой

проекции, как дистанция между грудиной в точке

3 см ниже стерно�манубриального сочленения и пе�

редней частью восходящей аорты. В норме ширина

ретростернального пространства не превышает

2,5 см [51]. Увеличение размеров легочных полей

констатируется при повышении расстояния от наи�

высшего купола диафрагмы до бугорка 1�го ребра

более 30 см [52]. Под низким стоянием диафрагмы

понимают локализацию правого купола диафрагмы

на уровне или ниже переднего отрезка 7�го ребра [49,

53], однако данный признак обладает меньшей

чувствительностью для выявления гиперинфляции

по сравнению с изменением контура диафрагмы [54].

При помощи рентгенологических методов воз�

можна и количественная оценка легочных объемов.

Чаще всего используются планиметрические методы

оценки объемов, во внимание принимаются объемы

сердца, внутрилегочных тканей и крови и др. [55].

По данным нескольких исследований корреляция

между TLC, оцененными рентгенологически и при

помощи бодиплетизмографа, довольно высока и

составляет 0,90–0,93 [56–58].

Компьютерная томография (КТ) позволяет не

только оценить внутригрудной объем, но также и

раздельно измерить объемы легких, воздуха и оце�

нить объем, занимаемый легочной паренхимой с по�

вышенной плотностью (легочные инфильтраты) или

со сниженной плотностью (буллы) [59]. Число работ,

посвященных точности измерения легочных объе�

мов при помощи КТ, пока очень мало; в одной из

них разница по TLC, измеренным при помощи КТ и

бодиплетизмографии, составляла 1,1 л, что, однако,

можно объяснить различием положений больных

(сидя — при проведении бодиплетизмографии, ле�

жа — при КТ). Также недостатком использования

КТ для оценки легочных объемов является высокая

лучевая нагрузка.

Функциональная оценка ЛГИ 
у больных ХОБЛ

Для оценки ЛГИ необходимо измерение легочных

объемов, причем на основании измерения величины

FRC возможно вычисление всех остальных объемов —

TLC и RV. Впервые успешное измерение FRC было

проведено в 1800 г., когда H.Davy [60] измерил свой

собственный остаточный объем при помощи пов�

торного вдыхания водорода. В настоящее время для

оценки объемов наиболее широко используются та�

кие методы, как бодиплетизмография и метод разве�

дения гелия, более редко — метод вымывания азота

во время множественных вдохов [61] и опто�элект�

ронная плетизмография [62]. Все они имеют свои

достоинства и недостатки: например, метод разведе�

ния гелия, как правило, занижает истинные значе�

ния FRC [61], а бодиплетизмография при тяжелой

бронхиальной обструкции завышает истинные объе�

мы [63]. Данные методы очень мало пригодны для

частой и динамической оценки легочных объемов у

больных в ответ на нагрузку или терапию. Кроме то�

го, из�за своей высокой стоимости и сложности ме�

тодики оценки легочных объемов по�прежнему не

являются доступными для большинства отделений

поликлиник и стационаров.

Одним из наиболее доступных методов оценки

ЛГИ является измерение показателя IC, которое мо�

жет быть выполнено при помощи простой аппарату�

ры — спирометрии. Как было отмечено ранее, IC

представляет собой разницу между TLC и FRC, и

при условии, если TLC не меняется, увеличение IC

означает уменьшение FRC примерно на такую же ве�

личину (рис. 4). Действительно, в нескольких рабо�

тах с помощью бодиплетизмографии было проде�

монстрировано, что у больных ХОБЛ величина TLC

остается практически постоянной как при выполне�

нии физических нагрузок, так и после приема брон�

ходилататоров [64–66].
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Исследование R.Duranti et al. [67], в котором для

оценки легочных объемов использовался более со�

вершенный метод — опто�электронная плетизмог�

рафия, также подтвердило, что прием бронходилата�

торов не сопровождается снижением TLC, а

изменение величины IC, измеренной при помощи

спирометрии, достаточно точно отражает уменьше�

ние FRC. Достоинством показателя IC для оценки

ЛГИ является не только его относительная простота,

но и хорошая воспроизводимость [68], а также воз�

можность оценки IC и при выполнении физических

нагрузок, что позволяет измерять выраженность ди�

намической ЛГИ [3, 25]. По данным R.Pellegrino et al.
[69], клинически значимым может считаться изме�

нение IC на 9 % и 220 мл. В настоящее время многие

эксперты при проведении пробы с бронходилатато�

рами у больных ХОБЛ отдают предпочтение оценке

изменения IC, а не изменения FEV1 [3, 69, 70].

Для оценки динамической ЛГИ A.F.Gelb et al. [71].
предложили новый тест — измерение IC после 20 се�

кундного теста, во время которого больные дышали с

частотой, превышающей обычную ЧД (т. е. в покое) в

2 раза. Удвоенную частоту дыхания больному "навязы�

вали" при помощи метронома. Изменения IC во время

данного "метрономного" теста сравнивали с измене�

нием IC во время стандартного нагрузочного теста при

проведении эргоспирометрии (45 ± 6 W) у 16 больных

ХОБЛ (средний FEV1 52 ± 17 %). Исходная величина

IC составляла 2,23 ± 0,53 л, после "метрономного" тес�

та IC снизилась на 0,40 ± 0,29 л, а после нагрузочного

теста — на 0,36 ± 0,25 л, т. е. изменения IC оказались

сходными в обоих тестах. Таким образом, для оценки

динамической ЛГИ вместо достаточно трудоемкого

теста с физической нагрузкой можно использовать бо�

лее простой тест — измерение IC при удвоении ЧД во

время "метрономного теста".

Роль терапии в уменьшении ЛГИ у больных ХОБЛ

Уменьшение ЛГИ у больных ХОБЛ может быть дос�

тигнуто при помощи краевой резекции легких (хи�

рургическая редукция легочных объемов; ХРЛО),

бронходилататоров (фармакологическая редукция

легочных объемов), кислородотерапии, ингаляции

кислородно�гелиевых смесей, неинвазивной венти�

ляции легких, легочной реабилитации.

Хирургическая редукция легочного объема

ХРЛО является паллиативной процедурой, задача

которой — снижение выраженности ЛГИ у больных

с терминальными стадиями ХОБЛ (с преимущест�

венно эмфизематозным вариантом). Впервые дан�

ный тип оперативного вмешательства был выполнен

более 50 лет назад, однако в связи с высокой леталь�

ностью метод быстро вышел из практики [72]. Затем

в 1993 G.D.Cooper et al. [73], вновь "возродили" дан�

ную операцию — у больных с тяжелой диффузной

эмфиземой двусторонняя краевая резекция легких

через срединную стернотомию оказалась очень эф�

фективным методом терапии [73]. Благодаря улуч�

шению механики легких и грудной клетки, позиции

дыхательных мышц, данная процедура приводит к

уменьшению диспное, повышению физической то�

лерантности и улучшению качества жизни больных

ХОБЛ [74]. По данным крупного исследования

NETT, проведенного в США, ХРЛО повышает вы�

живаемость больных с эмфиземой преимущественно

локализованной в верхних отделах легких с низкой

толерантностью к физическим нагрузкам [74].

В большинстве проведенных исследований ХРЛО

приводила к снижению TLC, FRC и RV, измеренных

при помощи боди�плетизмографии [75]. Только в ис�

следовании C.A.Keller et al. [76] не наблюдалось сни�

жение TLC после выполнения ХРЛО с одной сторо�

ны при помощи торакоскопической техники, однако

было отмечено значительное уменьшение RV [76].

Эффект ХРЛО сохраняется годами, в течение 3–5 лет.

Так, в одной из работ, в которой проводилось 5�лет�

нее наблюдение за 88 больными ХОБЛ, TLC (7,5 ±

0,3 л) и RV (4,8 ± 0,3 л) через 3 года после проведения

ХРЛО оставались на более низких значениях, по

сравнению с дооперационными значениями (соотве�

тственно 9,2 ± 0,2 л и 6,5 ± 0,2 л) (р = 0,001) [77].

Совсем недавно появились сообщения о новом

инструментальном методе уменьшения ЛГИ —

бронхоскопической редукции легочного объема [78,

79]. В основе данного метода лежит эндобронхиаль�

ная обструкция крупных бронхов наиболее изменен�

ных эмфизематозных долей легких, что приводит к

развитию абсорбционных ателектазов и коллапсов

данных регионов. Для обструкции бронхов во время

бронхоскопии вводят несколько (4–11) однонаправ�

ленных клапанов (рис. 9). Первые результаты дан�

ной процедуры оказались довольно обнадеживаю�

щими: в исследовании N.S.Hopkinson et al. [78],

включавшем 19 больных ХОБЛ, через 4 нед. после

установки клапанов было отмечено снижение FRC

от 7,1 ± 1,5 л до 6,6 ± 1,7 л (р = 0,03) и повышение

времени нагрузки (эргоспирометрическое исследо�

вание с уровнем нагрузки 80 % от пиковой) от 227 ±

119 с до 315 ± 195 с (р = 0,03).

Поддерживающая медикаментозная терапия

В нескольких исследованиях в "острых пробах" про�

демонстрирована эффективная фармакологическая

Рис. 9. А — эндобронхиальный клапан (Emphasys, Redwood City,
Calif). B — вид клапана после его установки в сегментарный бронх

(стрелка)
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редукция легочных объемов при назначении β2�аго�

нистов короткого и длительного действия, антихо�

линергических препаратов (АХП) и ксантинов [6–8,

66, 80, 81].

Относительно недавно были выполнены иссле�

дования, продемонстрировавшие, что продолжи�

тельное и стабильное уменьшение феномена ЛГИ и

связанных с ним улучшение показателей одышки и

физической работоспособности у больных ХОБЛ

может быть достигнуто при длительной регулярной

терапии. Тиотропий оказался первым препаратом

с доказанными эффектами на ЛГИ. B.Celli et al. [82]

в рандомизированном двойном слепом плацебо�

контролируемом исследовании изучали влияние

длительной регулярной терапии тиотропием на

выраженность легочной гиперинфляции [83]. Ис�

следование продолжалось 4 нед., в него был включен

81 больной ХОБЛ (средний FEV1 43 %). Определе�

ние легочных объемов проводилось при помощи бо�

диплетизмографии за 60 и 15 мин до приема препа�

рата и через 30, 60, 120 и 180 мин после его приема,

измерения выполняли каждые 2 нед. (0, 2 и 4 нед).

В конце 4�й нед. было отмечено существенное улуч�

шение скоростных и объемных показателей у боль�

ных группы тиотропия по сравнению с больными

группы плацебо. Различия между группами больных

по показателю FEV1 до приема препарата, через 1 час

и через 3 часа (точнее площадь под кривой за 3 часа

— AUC0�3) составили соответственно 0,16 л, 0,22 л и

0,22 л (р < 0,01 для всех сравнений), по показателю

IC — 0,22 л, 0,35 л и 0,30 л (р < 0,01 для всех сравне�

ний), по показателю FRC — –0,54 л, –0,60 л и –0,70

л (р < 0,01 для всех сравнений) ( рис. 10). Таким об�

разом, в настоящем исследовании впервые было по�

казано, что регулярная терапия бронходилататором

длительного действия тиотропием позволяет умень�

шить выраженность ЛГИ, и данный эффект поддер�

живается на протяжении 24 часов в сутки.

Исследование D.E.O'Donnell et al. [83] было пос�

вящено изучению влияния длительной терапии ти�

отропием на легочные объемы и толерантность

больных к физическим нагрузкам. Данное исследо�

вание имело рандомизированный двойной слепой

плацебо�контролируемый дизайн: на протяжении 6

нед. проводилось сравнение эффектов тиотропия и

плацебо у 197 больных ХОБЛ (средний FEV1 44 ± 13

%, средняя FVC 160 ± 30 %). Физическая работоспо�

собность больных (основанная на эргоспирометри�

ческом исследовании с уровнем нагрузки 75 % от

максимального потребления кислорода (V'O2max),

легочные объемы и диспное оценивались за 5 дней

до начала терапии, в день начала терапии и на 21�й и

42�й дни терапии. Уже после приема 1�й дозы препа�

ратов значительное улучшение легочных объемов

(снижение RV и FRC, повышение IC) было отмече�

но у больных, принимавших тиотропий, по сравне�

нию с больными группы плацебо. Улучшение объе�

мов в группе тиотропия было отмечено также на

21�й и 42�й дни терапии до приема тиотропия и еще

более выраженное — после. Примечательно, что на

42�й день наблюдалось небольшое, но статистически

значимое уменьшение TLC (приблизительно на

200 мл). Улучшение легочных объемов сопровожда�

лось улучшением физической работоспособности

больных: на 21�й день время выполнения нагрузки у

больных группы тиотропия превышало время боль�

ных, принимавших плацебо, на 1 мин 7 с (13,6 % по

сравнению с исходными данными), а на 42�й день —

1 мин 45 с (21,4 % по сравнению с исходными дан�

ными).

Той же группой авторов был изучен эффект на

ЛГИ β2�агониста длительного действия сальметерола

[84]. В перекрестное исследование были включены

23 больных ХОБЛ (средний FEV1 1,08 ± 0,08 л (42 ±

3 %), FRC 5,51 ± 0,22 л), у которых после 2 нед. при�

ема сальметерола или плацебо изучали одышку и

физическую работоспособность (нагрузка 75 % от

V'O2max) и легочные объемы. После приема сальме�

терола, по сравнению с плацебо, было отмечено по�

вышение IC на 11 ± 2 %долж. и снижение FRC на 11 ±

3 %долж.. Во время физической нагрузки у больных

ХОБЛ после приема сальметерола также наблюда�

лось повышение IC, VT, средних инспираторных и

экспираторных потоков, минутной вентиляции,

потребления кислорода (V'O2) и продукции СО2.

Прием сальметерола приводил к повышению време�

ни нагрузки, V'O2 и минутной вентиляции на 58 ± 19

%, 8 ± 3 % и 12 ± 3 % соответственно. Уменьшение

уровня одышки во время нагрузки коррелировало с

увеличением VT (r = –0,88, p = 0,0005).

Недавно S.A. van Noord et al. [85] опубликовали

результаты исследования, посвященного изучению

влияния комбинированной терапии тиотропием и

β2�агонистом длительного действия формотеролом

на функциональные легочные показатели, в том

числе и на ЛГИ, у больных с ХОБЛ среднетяжелого

и тяжелого течения (средний FEV1 1,05 ± 0,31 л (38 ±

10 %), FVC 2,59 ± 0,67 л). Данная работа показала,

что комбинированная терапия тиотропием, назнача�

емым 1 раз в сут., и формотеролом, назначаемым 2 ра�

за в сут., приводила к значительному повышению
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рапии: различие между больными, принимающими тиотропий и
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FEV1 (в течение 24 ч) на 0,198 л, что было заметно

больше изменений FEV1 на фоне монотерапии пре�

паратами. В исследовании практически впервые

изучалось влияние медикаментозной терапии на из�

менения IC в течение суток (т. е. 24 ч) и было пока�

зано, что данная величина подвержена циркадным

вариациям и наибольшая по выраженности ЛГИ у

больных ХОБЛ наблюдается в ранние утренние ча�

сы. Авторы исследования показали, что комбиниро�

ванная терапия позволяет заметно уменьшить, но не

полностью предотвратить ночное ухудшение брон�

хиальной обструкции и ЛГИ у больных ХОБЛ. Сред�

нее суточное (0–24 ч) повышение IC на фоне комби�

нированной терапии тиотропием и формотеролом

составляло 0,215 л, при этом пик улучшения IC наб�

людался через 2 ч после назначения препаратов,

среднее повышение IC в дневные часы (0–12 ч) сос�

тавило 0,294 л. Данные положительные изменения

IC, безусловно, являются клинически значимыми и

сопровождаются заметными изменениями в облег�

чении одышки и повышении физической работос�

пособности больных ХОБЛ.

Кислородотерапия при физических нагрузках

Длительная кислородотерапия позволяет снизить

летальность больных ХОБЛ, вызвать обратное раз�

витие или предотвращение прогрессирования легоч�

ной гипертензии, улучшить качество жизни боль�

ных, а также уменьшить число госпитализаций

больных в стационар [86]. Доказанными эффектами

терапии О2 во время физической нагрузки является

повышение доставки кислорода к тканям и его ути�

лизации мышцами, в том числе и дыхательными, что

приводит к повышению длительности выполняемой

нагрузки и уменьшению диспное [87]. Однако при�

чиной повышения толерантности больных к нагруз�

кам может быть не только улучшение оксигенации

тканей, но влияние О2 на другие факторы, подтверж�

дением чего является демонстрация благоприятных

эффектов кислорода у больных ХОБЛ без гипоксе�

мии в покое [88, 89].

Одним из механизмов повышения выносливости

больных ХОБЛ во время кислородотерапии является

способность О2 уменьшать ЛГИ. A.Somfay et al. [89]

изучали эффекты кислородотерапии в диапазоне

FiО2 от 0,21 до 1,0 у 10 больных ХОБЛ [90]. Больные,

включенные в исследование, имели выраженную

бронхиальную обструкцию (FEV1 0,92 ± 0,43 л), ЛГИ

(RV 200 ± 45 %), однако имели удовлетворительные

показатели оксигенации в покое (SaO2 95,7 ± 0,8 %)

и при физической нагрузке (SaO2 92,1 ± 2,8 %). Про�

токол исследования состоял из проведения последо�

вательных нагрузочных тестов (нагрузка 75 % от

V'O2max), во время которых больные ингалировали

кислородные смеси с различными FiO2. Динамичес�

кая ЛГИ оценивалась при помощи теста IC (резерв�

ный объем вдоха = IC – VT). Повышение FIO2 до 0,3

и 0,5 приводило к повышению резервного объема

вдоха на 480 мл и 540 мл, что свидетельствовало об

уменьшении ЛГИ (рис. 11). Повышение FIO2 выше

0,5 не сопровождалось дальнейшим снижением

ЛГИ. Повышение резервного объема вдоха коррели�

ровало со снижением частоты дыхания (r = 0,35,

p < 0,05). Гипероксия приводила к снижению минут�

ной вентиляции легких, причем данный эффект дос�

тигался исключительно за счет уменьшения частоты

дыхания. Время выполнения физических нагрузок

при ингаляции кислорода с FIO2 до 0,3 и 0,5 увели�

чилось в среднем на 160 %, и оставалось стабильным

при FIO2 до 0,75 и 1,0.

V.Alvisi et al. [90] также изучали эффекты терапии

кислородом на одышку, функциональные парамет�

ры и дыхательный паттерн у больных ХОБЛ. В ис�

следование были включены 10 больных ХОБЛ c вы�

раженной бронхиальной обструкцией и

гиперинфляцией (FEV1 30 ± 2 %, RV 172 ± 20 %), но

без гипоксемии в покое (SaO2 93 ± 1 %), все исследо�

вания проводили до и во время ингаляции 30 % кис�

лорода через 5, 15, и 25 мин. Во время терапии О2 у

больных значительно уменьшилось диспное (от 2,5

± 0,6 до 1,5 ± 0,6 баллов по визуальной аналоговой

шкале), что сопровождалось повышением IC на 11

%, снижением минутной вентиляции и дыхательно�

го объема на 11 % и 12 % соответственно, снижени�

ем показателя P0.1 (индекса центральной инспира�

торной активности) на 13 %.

Кислород не оказывает влияния на сопротивле�

ние дыхательных путей, поэтому механизм сниже�

ния ЛГИ на фоне кислородотерапии отличается от

эффекта бронходилататоров. Возможным механиз�

мом снижения ЛГИ во время ингаляции О2 является

уменьшение центральной инспираторной активнос�

ти, и, вследствие этого, уменьшение частоты дыха�

ния, что, в свою очередь, приводит к увеличению

времени выдоха, уменьшению динамической ЛГИ и

повышению физической выносливости [91].

Кислородно�гелиевые смеси

Кислородно�гелиевые смеси (гелиокс) применяют

при тяжелом обострении БА, острой дыхательной
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Рис. 11. Влияние ингаляций кислорода в разных концентрациях

на резервный объем вдоха (A) и время выполнения физических

нагрузок (B) у больных ХОБЛ во время выполнения физических

нагрузок. Результаты представлены как mean ± SEM. Повышение

FIO2 от 0,21 до 0,3–0,5 привело к повышению резервного объема

вдоха (A). При повышении FIO2 выше 0,5 не сопровождалось

дальнейшим улучшением показателей. Похожая динамика — и у

времени выполнения физических нагрузок (B) [90]
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недостаточности у больных ХОБЛ, при обструктив�

ных заболеваниях гортани и трахеи [92–95]. Для ме�

дицинских целей используется гелиокс с содержани�

ем гелия от 50 до 80 %, достоинством такой смеси

является более низкая плотность газа по сравнению

с воздухом или кислородом [96]. При сравнении с

кислородно�азотными смесями кислородно�гелие�

вые смеси позволяют поддерживать ламинарность

потока при значительном повышении его скорости.

Дыхание гелиоксом позволяет снизить сопротивле�

ние потоку в дыхательных путях, что ведет к сниже�

нию работы дыхания и уменьшению риска развития

утомления дыхательной мускулатуры [96, 97].

P.Palange et al. [98] продемонстрировали способ�

ность гелиокса снижать выраженность ЛГИ, дисп�

ное и повышать физическую работоспособность

больных ХОБЛ. В исследование были включены 12

больных ХОБЛ (FEV1 1,15 ± 0,32 л, FRC 156 ± 19 %),

каждый больной выполнял 2 последовательных тес�

та с физической нагрузкой (эргоспирометрическое

исследование с уровнем нагрузки 80 % от макси�

мальной) при дыхании воздухом или гелиоксом (79

% He�21 % O2). Время нагрузки значительно возрос�

ло при дыхании гелиоксом (9,0 ± 4,5 мин vs 4,2 ± 2,0

мин, р < 0,001). Данный положительный эффект был

связан со значительным снижением динамической

ЛГИ в точке изо�времени (рис. 12), на что указывало

повышение IC (1,97 ± 0,40 vs 1,77 ± 0,41 л, р < 0,001),

и с уменьшением диспное (6 ± 1 vs 8 ± 1 баллов, р <

0,001). В конце нагрузки уровень минутной вентиля�

ции был значительно выше при дыхании гелиоксом

(38,3 ± 7,7 vs 35,5 ± 8,8 л/мин, р < 0,01). Снижение

диспное в точке изо�времени хорошо коррелировало

с повышением IC (r = –0,75; р < 0,01).

В недавно опубликованном исследовании, вклю�

чавшем 82 больных ХОБЛ (FEV1 1,1 ± 0,4 л, FVC

2,6 ± 0,8 л), E.A.Laude et al. [99] также подтвердили

способность смесей гелиокса (79 % He�21 % O2 и 72

% He�28 % O2) увеличивать физическую работоспо�

собность больных и уменьшать диспное [100]. По

мнению авторов данной работы, эффективность ге�

лиокса с содержанием кислорода 28 % выше, чем

смеси с содержанием кислорода 21 %.

Таким образом, основным механизмом улучше�

ния физической работоспособности больных ХОБЛ,

достигаемым при помощи ингаляций гелиокса, яв�

ляется повышение минутной вентиляции и сниже�

ние динамической ЛГИ. Как и бронходилататоры,

гелиокс снижает сопротивление дыхательных путей,

хотя данный эффект достигается иным способом,

чем у лекарственных препаратов.

Неинвазивная вентиляция легких

Для терапии больных ХОБЛ с тяжелыми формами

хронической дыхательной недостаточности (ХДН),

особенно при наличии гиперкапнии, используется

неинвазивная вентиляция легких (НВЛ) в домашних

условиях [99–102]. Взаимосвязь "респиратор–паци�

ент" осуществляется при помощи носовых и лице�

вых масок. Как правило, при проведении НВЛ паци�

енты используют респираторы в ночное время и,

возможно, несколько часов в дневное время. Во вре�

мя длительного проведения масочной вентиляции

достигается значительное улучшение самочувствия

больных, снижение РаСО2, повышение толерант�

ности к физическим нагрузкам, улучшение качества

сна, снижение числа госпитализаций больных в ста�

ционар [102–103]. Основными механизмами дей�

ствия НВЛ у больных ХОБЛ являются: улучшение

газообмена, повышение функции дыхательных

мышц, восстановление чувствительности хеморе�

цепции, улучшение качества сна, снижение нагрузки

на аппарат дыхания [102].

Последний механизм действия может быть свя�

зан с благоприятным влиянием НВЛ на ЛГИ. Впер�

вые уменьшение легочных объемов на фоне исполь�

зования НВЛ у больных ХОБЛ было показано

M.W.Elliott  et al. [104]. Влиянию НВЛ на ЛГИ было

посвящено рандомизированное контролируемое ис�

следование O.Diaz  et al. [105]. Авторы включили в

исследование 36 больных ХОБЛ, 18 из которых в те�

чение 3 нед. получали НВЛ не менее 3 часов в сутки,

а другие 18 больных — "ложную" (sham) вентиляцию

при помощи тех же респираторов (СРАР 2 см Н2О) в

течение того же времени. К концу исследования у

больных основной группы были выявлены положи�

тельные изменения газообмена (повышение РаО2,

снижение РаСО2). Кроме того, по сравнению с боль�

ными контрольной группы, у них было отмечено

снижение объемов легких: TLC — на 10 [7–13] %,

FRC — на 25 [18–31] %, RV — на 36 [27–45] %. Дос�

тигнутое с помощью НВЛ уменьшение уровня Ра�

СО2 у больных ХОБЛ коррелировало с величиной

снижения FRC (r = 0,56; p < 0,001) и величиной по�

вышения IC (r = –0,55, p < 0,001).

Уменьшение ЛГИ у крайне тяжелых больных

ХОБЛ при использовании НВЛ показано и в более

продолжительных исследованиях. S.Budweiser et al.
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Рис. 12. Изменение операционных объемов легких во время фи�

зической нагрузки, при дыхании воздухом (сплошная линия) и

при дыхании гелиоксом (пунктир)
Значения представлены как mean ± SD. В точке изо�времени во время ды�

хания гелиоксом IC и RV значительно выше по сравнению с теми же объе�

мами во время дыхания воздухом. Во время пиковой нагрузки IC также зна�

чительно выше при дыхании гелиоксом [98]. * — р < 0,01, ** — р < 0,01.
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[106] в течение 1 года наблюдали за 46 больными

ХОБЛ (FEV1 0,77 ± 0,20 л, RV / TLC 73,5 ± 8,6 %),

получавшими НВЛ в домашних условиях. Через 6 и

12 мес. от начала НВЛ у больных обнаружили повы�

шение IC, в среднем, на 17,0 % и 17,1 % (p < 0,05), и

снижение RV / TLC, в среднем, на 15,2 % и 12,9 %

(p < 0,01) (рис. 13). У больных с наиболее выраженной

ЛГИ (RV / TLC > 75 %) снижение РаСО2 коррелиро�

вало с уменьшением RV / TLC (r = 0,50, p < 0,05).

Механизмы уменьшения ЛГИ при проведении

НВЛ пока изучены недостаточно. Предполагается,

что НВЛ, как и кислородотерапия, снижает актив�

ность дыхательного центра, что ведет за собой изме�

нение дыхательного паттерна. Не исключено, что

уменьшение ЛГИ под действием НВЛ может быть

связано с улучшением клиренса бронхиального сек�

рета и снижением бронхиального сопротивления, а

также со снижением числа и тяжести обострений

ХОБЛ, которые способны на длительное время усу�

губить имеющуюся ЛГИ [106].

Легочная реабилитация

Легочная реабилитация является программой, ис�

пользующей научно обоснованные методы диагнос�

тики и терапии, направленные на достижение опти�

мального функционального состояния и качества

жизни больного, страдающего от хронического забо�

левания легких. Легочная реабилитация фокусирует�

ся на всех аспектах помощи больному — фармакоте�

рапия, физические тренировки, психосоциальная

поддержка, питательная поддержка, образователь�

ные программы. К доказанным эффектам легочной

реабилитации относятся: улучшение физической ра�

ботоспособности; снижение интенсивности дисп�

ное; улучшение качества жизни; снижение числа

госпитализаций и дней, проведенных в стационаре;

снижение выраженности депрессии и степени тре�

воги, связанных с ХОБЛ [107, 108]. Компоненты

программ легочной реабилитации значительно варь�

ируют, однако полноценная программа должна

включать в себя следующие компоненты: физичес�

кие тренировки, оценка и коррекция питательного

статуса и образование больных [108].

Физические тренировки способны уменьшить

одышку и повысить переносимость физических наг�

рузок и являются основным компонентом легочной

реабилитации. Хотя "идеальная" длительность трени�

ровочных программ пока точно не установлена, оп�

тимальным сроком тренировок считают 6–8 нед. Фи�

зические тренировки обязательно включают в себя

упражнения на развитие силы и выносливости ниж�

них конечностей (дозированная ходьба, тредмил, ве�

лоэргометр), кроме того, они могут включать упраж�

нения, повышающие силу мышц верхнего плечевого

пояса (подъем гантелей, ручной эргометр).

Улучшение переносимости физических нагрузок

у больных ХОБЛ, достигаемое при помощи физи�

ческих тренировок, может быть связано с уменьше�

нием минутной вентиляции во время нагрузок, так

как тренировки приводят к снижению образования

молочных кислот в скелетных мышцах, а следова�

тельно, к уменьшению стимуляции дыхательного

центра во время нагрузок [92]. Однако повышение

выносливости больных ХОБЛ под влиянием физи�

ческих тренировок также может быть связано и с

уменьшением динамической ЛГИ. J.Porszasz et al.
[109] изучали влияние физических тренировок на

диспное, выносливость и функциональные показа�
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тели у 24 больных ХОБЛ (FEV1 1,02 ± 0,27 л, FRC

5,12 ± 1,13 л). Тренировочная программа состояла из

45�минутных занятий на велоэргометр 3 раза в неде�

лю в течение 7 нед. Физические тренировки привели

к увеличению продолжительности времени нагрузок

(эргоспирометрическое исследование с уровнем

нагрузки 75 % от максимальной) почти в 3 раза: от

6,6 ± 2,9 мин до 18,2 ± 9,4 мин (p < 0,01). После тре�

нировок у больных ХОБЛ потребление кислорода на

пике физической нагрузки практически не измени�

лось, однако минутная вентиляция и частота дыха�

ния во время максимальной нагрузки стали ниже (в

среднем, на 1,97 л/мин и 3,2 дыхания / мин соответ�

ственно, p < 0.01), а IC стал выше (в среднем, на

0,133 л, p < 0,05), что указывало на уменьшение ди�

намической ЛГИ (рис. 14). Повышение IC в точке

изо�времени коррелировало с уменьшением частоты

дыхания (r = 0,63; p = 0,001) и с повышением време�

ни нагрузки (r = 0,46; p = 0,023). Таким образом, ме�

ханизм снижения ЛГИ после физических трениро�

вок напоминает эффекты кислорода: уменьшение

центральной инспираторной активности приводит к

снижению частоты дыхания, удлинению времени

выдоха, что обеспечивает более полную эвакуацию

воздуха из легких.

Заключение

У больных ХОБЛ, кроме бронхиальной обструкции,

необходимо обращать внимание и на другое важное

патофизиологическое нарушение — ЛГИ. В основе

легочной ЛГИ лежит воздушная ловушка, которая

развивается из�за неполного опорожнения альвеол

во время выдоха вследствие потери эластической тя�

ги легких или вследствие недостаточного времени

выдоха в условиях выраженного ограничения экспи�

раторного воздушного потока. Отражением ЛГИ яв�

ляется повышение легочных объемов — FRC, RV,

TLC — и снижение IC. ЛГИ приводит к неблагопри�

ятными функциональными последствиями: слабос�

ти дыхательных мышц, ограничению нарастания

дыхательного объема во время физической нагрузки,

гиперкапнии при физической нагрузке, созданию

внутреннего положительного давления в конце вы�

доха и повышению эластической нагрузки на аппа�

рат дыхания. Все перечисленные последствия ЛГИ

способствуют возникновению у больных одышки

при физической нагрузке. В клинической практике

наиболее доступным методом оценки ЛГИ является

измерение показателя IC, которое может быть вы�

полнено при помощи простого спирометра. Для IC

показана очень высокая корреляционная связь с

одышкой и толерантностью больных ХОБЛ к физи�

ческим нагрузкам. Кроме того, показатель ЛГИ —

индекс IC / TLC — является одним из наиболее

сильных и независимых предикторов летальности

больных ХОБЛ. Уменьшение ЛГИ у больных ХОБЛ

может быть достигнуто при помощи краевой резек�

ции легких, бронходилататоров, кислородотерапии,

ингаляции кислородно�гелиевых смесей, неинва�

зивной вентиляции легких и легочной реабилитации.
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